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•  �обобщение опыта клинического применения и научных 		
исследований препарата Мексидол®;
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УВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!

Вы держите в руках сборник статей, основная цель которого – 
обобщить многолетний опыт клинического применения препа­
рата Мексидол® в различных областях медицины и представить 
результаты исследования ученых и врачей из разных уголков 
нашей страны. В издании опубликовано, более 120 работ, авто­
ры которых представляют 35 городов Российской Федерации. 
В них показано многоплановое действие препарата и приведен 
клинический анализ его эффективности. РНМОТ всегда под­
держивает подобные начинания. Благодарим всех участников 
Олимпиады за участие и публикуем их работы на страницах 
данного издания.

Как и 20 лет назад, Мексидол® в настоящее время крайне 
востребован медицинским сообществом, а благодаря много­
образию клинических эффектов он с успехом находит при­
менение во многих областях медицины. Яркое тому подтверж­
дение – 12 разделов данного издания, которые подтверждают 
востребованность препарата в кардиологии, неврологии, пси­
хиатрии и наркологии, токсикологии, нефрологии и многих 
других направлениях терапии.

Мексидол® за долгие годы клинического применения завоевал 
признание врачей и пациентов и был неоднократно удостоен 
престижных премий в области медицины:
•	премии Правительства РФ «За создание и внедрение в меди­

цинскую практику антиоксидантных препаратов для лечения 
и профилактики цереброваскулярных болезней» (постанов­
ление Правительства РФ от 18.02.2003 №112 «О присуждении 
премий Правительства Российской Федерации 2002  года 
в  области науки и техники») (2003 г.);

•	Russian Pharma Awards-2014 за достижение в области фар­
мации, номинация «Препарат выбора при лечении ишеми­
ческих расстройств, вызванных спазмом сосудов головного 
мозга» (2014 г.);

•	премии «Молекула жизни», учрежденная Российским науч­
ным медицинским обществом терапевтов (РНМОТ) (2016 г.).
Полагаю, что препарат Мексидол® ждут новые открытия, 

ведь там, где в  основе лежит наука, всегда найдется место 
новым возможностям!

А.И. Мартынов,
академик РАН, д.м.н., профессор,

президент РНМОТ
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Победители III научно-практической Олимпиады

«МЕКСИДОЛ®: 20 ЛЕТ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ»В РАЗЛИЧНЫХ НОМИНАЦИЯХ:

«ЛУЧШАЯ НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКАЯ РАБОТА ПО ПРЕПАРАТУ МЕКСИДОЛ®»

МЕСТО АВТОР ГОРОД ГДЕ ОПУБЛИКОВАНО/ПЛАНИРУЕТСЯ 
К ПУБЛИКАЦИИ

1 Годунова Альфия Робертовна
Набережные 

Челны
«Журнал неврологии и психиатрии 

им. С.С. Корсакова», №2,2018, стр. 27-30

2 Плотников Денис Маркович Томск
«Журнал неврологии и психиатрии 

им. С.С. Корсакова», Инсульт №2, 2019

2 Малишевская Татьяна Николаевна Тюмень
Планируется к публикации  

в журнале «Вестник офтальмологии»

3 Болотова Елена Валентиновна Краснодар
«Журнал неврологии и психиатрии  

им. С.С. Корсакова», 4, 2018, стр. 61-64

3 Сергеева Елена Николаевна Тверь
Планируется к публикации в издании «Журнал невро-

логии и психиатрии им. С.С. Корсакова», №9, 2019

«ЛУЧШАЯ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РАБОТА,  
ОБОБЩАЮЩАЯ КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®»

МЕСТО АВТОР ГОРОД ГДЕ ОПУБЛИКОВАНО/ПЛАНИРУЕТСЯ 
К ПУБЛИКАЦИИ

1 Кнни Кристина Сергеевна Казань
Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 

2018; 10(3):86–90

2 Дума Светлана Николаевна Новосибирск
Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 

2018;10(1):55–59

2 Дьяконова Елена Николаевна Иваново
«Журнал неврологии и психиатрии 

им. С.С. Корсакова» №8,2018, стр. 47-55

3 Мартемьянова Елена Григорьевна Екатеринбург
Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 

2018, 17(2), стр. 51-56

3 Ястребцова Ирина Петровна Иваново Врач. – 2018; 29 (12): 30–32.
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«ЛУЧШАЯ НАУЧНАЯ ИЛИ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РАБОТА МОЛОДЫХ ТЕРАПЕВТОВ,  
ПОСВЯЩЕННАЯ ИССЛЕДОВАНИЯМ И ПРИМЕНЕНИЮ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®»

МЕСТО АВТОР ГОРОД ГДЕ ОПУБЛИКОВАНО/ПЛАНИРУЕТСЯ 
К ПУБЛИКАЦИИ

1 Ильина Анастасия Семеновна Нижний Новгород
Планируется к публикации в журнале «Кардиология 

и сердечно-сосудистая хирургия»

2 Кулай Никита Сергеевич Санкт-Петербург
«Журнал неврологии и психиатрии  

им. С.С. Корсакова», №3, 2018, Выпуск 2, «Инсульт», 
стр. 69-72

2 Коротыш Мария Анатольевна Павлово
Планируется к публикации в журнале «Неврология. 

Нейропсихиатрия.Психосоматика».

3 Глазкова Ольга Владимировна Новосибирск
Планируется к публикации в журнале 

«Кардиоваскулярная терапия и профилактика»

3 Синицына Ксения Владимировна Иваново
Планируется к публикации в издании «Журнал 
неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова»

«ЛУЧШЕЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ, ФУНДАМЕНТАЛЬНОЕ ДОКЛИНИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ»

МЕСТО АВТОР ГОРОД ГДЕ ОПУБЛИКОВАНО/ПЛАНИРУЕТСЯ 
К ПУБЛИКАЦИИ

1 Степанова Элеонора Федоровна Пятигорск
«Разработка и регистрация лекарственных 

средств» № 4(25) 2018

2 Замощина Татьяна Алексеевна Томск
«Журнал неврологии и психиатрии  

им. С.С. Корсакова» №11, 2018 ,стр.82-86

2 Капица Инга Геннадиевна Москва
Планируется к публикации в журнале 

«Фармакокинетика и фармакодинамика»

3 Радько Степан Владимирович Санкт-Петербург
Планируется к публикации в журнале 

«Фармакокинетика и фармакодинамика»

3 Полозова Элла Юрьевна Саранск «Хирургия», №4, 2018 , стр. 71-76



4

МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Абрамова В.Н.
Клинические эффекты препарата Мексидол® у пациентов с хронической ишемий 
головного мозга старше 75 лет ........................................................................................   16

Амосова А–Г.Л.
Применение препарата Мексидол® при синдроме позвоночной артерии...................   20

Андреев В.В.
Эффективность применения препарата Мексидол® 
для коррекции послеоперационных мозговых дисфункций у пациентов  
с онкологической патологией ..........................................................................................   22

Антипенко Е.А., Комшина К.С., Чудакова И.В., Дерюгина А.В.
Опыт применения препарата Мексидол® в комплексном лечении  
сосудистой деменции .......................................................................................................   28

Антошина Л.М.
Опыт применения препарата Мексидол® в первичном звене здравоохранения  
при неврологических заболеваниях ...............................................................................   33

Бабайцева Д.В.
Использование препарата Мексидол® в лечении  
хронический ишемии мозга II степени с астеноневротическим синдромом ..............   41

Барсуков А.М.
Сравнение клинической эффективности препаратов Мексидол® и Этоксидол®  
при лечении хронической ишемии мозга .......................................................................   44

Бондаренко С.П.
Антиоксидантная терапия хронической ишемии головного мозга ..............................   48

Бояркин А.К.
Применение препарата Мексидол® у пациентов  
с мононейропатией малоберцового нерва .....................................................................   52

Брагина Т.П.
Применение препарата Мексидол® у пациентов в состоянии  
выздоровления после химиотерапии .............................................................................   54

Варганова А.С.
Эффективность и переносимость препарата Мексидол® у пациентов  
с закрытой черепно-мозговой травмой при сотрясении головного мозга ..................   57

Васильев Ю.Н., Бендер Т.Б., Ступина Н.П.
Оценка эффективности антиоксидантной терапии  
у больных с немоторными проявлениями болезни Паркинсона ..................................   59

Верижникова Е.В., Дорошенко Л.М.
Фармакоэкономические аспекты применения препарата Мексидол®  
в интенсивной терапии больных в критическом состоянии .........................................   62

СОДЕРЖАНИЕ



5

Виноградова О.В., Гусева Е.Е.
Анализ использования препарата Мексидол® и динамика неврологического  
дефицита у пациентов с сосудистыми нейрокогнитивными нарушениями .................   67

Виноградова О.В., Гусева Е.Е.
Анализ применения препарата Мексидол® у пациентов  
с хронической воспалительной демиелинизирующей полинейропатией ...................   72

Вознюк И.А., Кашаева Э.Р., Тетерина О.А.
Эффективность препарата Мексидол® в составе комплексной терапии  
ишемических инсультов у пациентов с речевым  и двигательным дефицитом .........   78

Волков Ю.В., Ахметова Г.И., Ахметзянов Н.М., Кленков А.К.,  
Лушавин О.Ю., Вахитова А.Р., Акишин Л.Ю., Исхакова А.Д.
Эффективность препарата Мексидол®  
при хронической ишемии головного мозга .......................................................................   81

Вышлова И.А., Карпов С.М.
Комплексная терапия болевых синдромов в нижней части спины  
с использованием препарата Мексидол® .......................................................................   83

Гайбарян А.А.
К вопросу о нейрометаболической терапии и реабилитации  
у пациентов с ишемическим инсультом на поликлиническом этапе ...........................   86

Грибова Н.П., Кореневская И.А.
Мексидол® как универсальный модулятор ГАМК-ергической активности  
на уровне головного мозга: электронейромиографический анализ  
параметров экстероцептивной супрессии ......................................................................   88

Гришина С.Л.
Применение препарата Мексидол® с целью нейропротекции  
у коморбидного пациента .................................................................................................   91

Дадашова Н.Ф.
Применение препарата Мексидол® в терапии цереброваскулярной  
патологии с сопутствующей артериальной гипертензией ............................................   94

Добразова О.П., Добразова Д.А.
Мексидол® в терапии когнитивных расстройств у подростков  
с астеническим синдромом ..............................................................................................   97

Жарова Н.Н.
Применение препарата Мексидол® в лечении головной боли напряжения ...............   101

Жукова И.А., Никитина М.А., Жукова Н.Г.
Комплексная терапия болезни Паркинсона  
с применением препарата – производного 3-оксипиридина .....................................   105

Иванова Е.В.
Опыт применения препарата Мексидол® в комплексной терапии  
болевых синдромов у больных рассеянным склерозом ..............................................   110



6

Игнатова А.В.
Опыт применения препарата Мексидол® в лечении посткоммоционного синдрома  
у лиц молодого и среднего возраста в амбулаторных условиях .................................   114

Игнатова Т.В.
Эффективность препарата Мексидол® при когнитивных нарушениях  
в сочетании с психопатологическими состояниями  
на фоне хронической ишемии мозга в пожилом возрасте .........................................   119

Ильющенков П.А., Голованова Е.Д., Афанасенкова Т.Е., Шпаков А.В.
Влияние препарата Мексидол® на когнитивные функции,  
выявляемость тревожно-депрессивных расстройств  
и адаптационные возможности организма в условиях коморбидности.....................  128

Капустина Т.В., Липатова Л.В.
Опыт применения неферментативного антиоксиданта Мексидол®  
у больных эпилепсией ....................................................................................................   133

Катаева Н.Г., Короткова Е.И., Воронова О.А.
Определение суммарной активности антиоксидантов в сыворотке крови  
при неврологических заболеваниях на фоне лечения препаратом Мексидол® .......   139

Качетова Е.Н.
Опыт применения препарата Мексидол®  
в лечении хронической головной боли напряжения ....................................................   143

Кирилин Е.Ю., Коротин А.А., Мерзляков Д.Э.,  
Авдейчев А.А., Фокина С.А., Котосова Е.А.
Опыт применения препарата Мексидол® при ишемическом инсульте  
в условиях первичного сосудистого отделения ...........................................................   146

Киряков Б.Н., Майоров А.Ю.
Опыт непрерывной инфузии препарата Мексидол®  
в острейшем периоде инфаркта мозга .........................................................................   149

Князева К.В.
Эффективность препарата Мексидол®  
при лечении когнитивных расстройств легкой и средней степени  
у пациентов с хронической ишемией головного мозга  
позднего зрелого возраста, продолжающих трудовую деятельность ........................   152

Князькина Ю.А.
Влияние препарата Мексидол® на когнитивные расстройства,  
аффективные нарушения и астенический синдром при болезни Паркинсона ...........   156

Коломытцева С.А.
Мексидол® в качестве дополнительной терапии  
первичной головной боли у женщин .............................................................................   161

Коротаева О.В., Ермаченко Н.Е.
Влияние препарата Мексидол® на восстановление речи у пациентов с острым  
нарушением мозгового кровообращения в периоде ранней реабилитации ............   164

СОДЕРЖАНИЕ



7

Красильников М.Н.
Оценка роли использования препарата Мексидол® в профилактике  
когнитивных нарушений при наркозе в периоперационом периоде .........................   169

Курушина О.В., Барулин А.Е., Агаркова О.И.
Современные тенденции лечения миопатий различного генеза ...............................   173

Лагутина Н.Ю.
Эффективность применения Мексидола® у пациентов  
с ишемическим инсультом: обзор литературы за период 2012–2017 гг. ....................   176

Лик Н.А.
Использование препарата Мексидол® у пациентов  
с хронической ишемией мозга и гипертонической болезнью ....................................   184

Листопадова М.В.
Возможности нивелирования нежелательных явлений терапии  
системными глюкокортикоидами у больных саркоидозом  
при помощи препарата Мексидол® ...............................................................................   186

Лисутина О.А., Ефанова Л.А., Усалева Т.А.,  
Панченко О.А., Зайцев В.Д., Бадалова Н.Э
Динамика неврологических показателей на фоне проведения  
системной тромболитической и нейропротективной терапии  
препаратом Мексидол® ...................................................................................................   189

Лихачева Е.Б., Мещерякова Ю.Б.
Диагностика и вторичная профилактика постинсультных осложнений  
у пациентов с афазиями .................................................................................................   191

Масюк А.И.
Сравнительная клиническая и фармакоэкономическая характеристика  
препаратов Мексидол® и Адаптол в терапии тревожных расстройств ......................   199

Медведева Ю.И.
Влияние препарата Мексидол® на пиктополиграфические показатели  
в комплексной терапии расстройств депрессивного спектра ....................................   202

Микаелян А.А., Иванова Н.В.
Эффективность препарата Мексидол® у больных,  
получивших черепно-мозговую травму при участии в боевых действиях ................   203

Михайлова С.А.
Нейропротекция при артериальной гипертензии  
и транзиторной ишемической атаке .............................................................................   214

Назарко Т.Г.
Оценка клинической эффективности, вазоактивного  
и метаболического эффектов препарата Мексидол®  
у пациентов с начальными проявлениями недостаточности  
мозгового кровообращения ...........................................................................................   216



8

Никитина М.В., Лазарева Т.В.
Опыт применения препарата Мексидол® у лиц пожилого  
и старческого возраста при хронической ишемии мозга.............................................  223

Новикова Л.Б., Шарапова К.М., Шарафутдинова Л.Р.
Применение препарата Мексидол® в острейшем и остром периодах  
ишемического инсульта ..................................................................................................   226

Перминова С.К.
Динамика неврологического статуса у пациентов  
с ишемическим инсультом в системе задней циркуляции  
на фоне парентерального применения препарата Мексидол® ...................................   230

Першина С.А.
Клиническое применение препарата Мексидол®  
в лечении сотрясений головного мозга ........................................................................   235

Пикулина Т.Ю.
Применение препарата Мексидол® в терапии  
астеноневротического синдрома ...................................................................................   239

Полтавская Т.С.
Оценка эффективности ранней реабилитации в рамках  
комбинированной терапии с препаратом Мексидол®  
в восстановлении когнитивных функций у больных инсультом  
в восстановительном периоде .......................................................................................   241

Прокофьева Ю.В., Старостина Г.Х.
Опыт применения препарата Мексидол®  
в ранний восстановительный период инсульта ...........................................................   245

Раменская Т.Е.
Использование препарата Мексидол® в амбулаторной практике у пациентов  
с хронической ишемией мозга и артериальной гипертензией ..................................   248

Ростовщиков В.В.
Оценка эффективности препарата Мексидол® в лечении  
постабстинентных астенических и когнитивных расстройств  
у больных с алкогольной зависимостью .......................................................................   252

Рыбакова Л.В., Удалова Я.Ю., Шаяхметова Э.С., Будаков Н.В.
Опыт применения препарата Мексидол®  
при периферическом головокружении .........................................................................   258

Саковец Т.Г.
Эффективность препарата Мексидол®  
в лечении нейропатий различной этиологии ...............................................................   261

Сафронова М.Н., Коваленко А.В., Мизюркина О.А.
Оксидантная терапия и нарушения речи ......................................................................   267

СОДЕРЖАНИЕ



9

Сафуанова З.Э.
Нейропротективные свойства препарата Мексидол® в комплексном лечении  
геморрагической лихорадки с почечным синдромом с сопутствующим синдромом  
вегетососудистой дистонии у работников железнодорожного транспорта ...............   272

Саховская Е.А., Саховский П.И.
Эффективность использования препарата Мексидол®  
в комплексной терапии у лиц пожилого возраста  
при головокружениях системного характера ...............................................................   273

Собина Т.Н.
Эффективность и безопасность применения препарата Мексидол®  
для лечения хронической ишемии мозга в поликлинической практике ...................   277

Соколова В.Ю.
Применение препарата Мексидол® при легких черепно-мозговых травмах  
у пациентов с ограничением трудоспособности ..........................................................   282

Спиряхина О.В.
Опыт применения препарата Мексидол®  
в комплексной терапии больных с судорожным синдромом абстинентного генеза ......   284

Труханова И.Г., Поляков И.А.
Обоснование применения препарата Мексидол®  
при пароксизмальных состояниях на догоспитальном этапе .....................................   288

Феоктистова М.В.
Оценка эффективности препарата Мексидол® при астеническом синдроме  
у пациентов с онкологическими заболеваниями .........................................................   294

Хисамиева Р.М.
Влияние препарата Мексидол® на физическую активность пациентов  
с дорсопатиями, цервикокраниалгиями мышечно-тонической формы  
на фоне шейного остеохондроза ...................................................................................   298

Цыган Н.В., Янишевский С.Н., Голохвастов С.Ю.,  
Коломенцев С.В., Андреев Р.В., Яковлева В.А., Карпова О.С.,  
Вознюк И.А., Одинак М.М., Литвиненко И.В.
Ишемический мозговой инсульт:  
современные возможности оптимизации реперфузионной терапии ........................   302

Череващенко И.А.
Опыт применения препарата Мексидол® в реабилитации больных  
остеохондрозом позвоночника ......................................................................................   309

Чесноков В.Н.
Нейропротекция при хронической ишемии головного мозга:  
сравнительная характеристика влияния препарата Мексидол®  
на вестибулярные расстройства, когнитивные нарушения  
и диссоциацию рефлексов .............................................................................................   315



10

Чичановская Л.В., Бахарева О.Н.
Применение препарата Мексидол® у больных  
в раннем восстановительном периоде острых нарушений  
мозгового кровообращения на фоне активных  
лечебных мероприятий второго этапа реабилитации .................................................   318

Чухловина М.Л.
Особенности диагностики и лечения ишемического инсульта  
у лиц молодого возраста на фоне дисплазии соединительной ткани .......................   325

Шаповалов Д.Л., Полозова Т.М.
Возможности применения препарата Мексидол®  
в комплексной терапии болезни Альцгеймера и сосудистой деменции ...................   329

Шишлов П.Е.
Оценка эффективности использования препарата Мексидол®  
у пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией I и II стадии ................................   336

Шохина Ю.Ю.
Сравнительный анализ роли препарата Мексидол® в терапии  
когнитивных нарушений различной сосудистой этиологии .......................................   338

Щуковский Н.В., Шляпникова К.Н., Шоломов И.И.
Комплексная оценка иммунотропного действия препарата Мексидол®  
(этилметилгидроксипиридина сукцинат) в остром периоде  
инфаркта головного мозга ..............................................................................................   346

Юрин А.Ю.
Опыт применения препарата Мексидол® в лечении пациентов  
с инфекционными заболеваниями ЦНС на фоне ВИЧ-инфекции .............................   351

МЕКСИДОЛ® В КАРДИОЛОГИИ

Верещагина Г.Н., Кузнецов А.В., Митрофанов И.М., Ирхина И.С.
Мексидол® в лечении хронической сердечной недостаточности  
на фоне артериальной гипертензии и сопутствующей патологии .............................   356

Вихман Е.А.
Мексидол® в комплексной терапии перенесенного  
острого инфаркта миокарда с последующей ангиопластикой  
на амбулаторном этапе ...................................................................................................   363

Ганеева Г.Х.
Применение препарата Мексидол® в терапии  
артериальной гипертензии у пациентов работоспособного возраста .......................   367

Глова С.Е.
Влияние препарата Мексидол® на показатели старения организма человека ...........   370

СОДЕРЖАНИЕ



11

Головкин В.И.
Эффективность препарата Мексидол® при каротидной эндартерэктомии  
у больных стенозирующим церебральным атеросклерозом .......................................   374

Доценко О.В.
Применение препарата Мексидол®  в практической деятельности терапевта ...........   381

Крючкова О.Н., Ицкова Е.А., Турна Э.Ю.,  Лутай Ю.А., Костюкова Е.А.
Эффективность нейропротекции при использовании препарата Мексидол®  

у больных фибрилляцией предсердий, перенесших инсульт .....................................   383

Кусонская О.С.
Нейропротекция при гипертонии ..................................................................................   386

Максютова Л.А.
Применение препарата Мексидол® в терапии больных  
с хронической ишемией мозга на фоне метаболического синдрома  
в практике врача общей практики ................................................................................   389

Мингалева Н.В.
Использование препарата Мексидол® в комбинированной терапии  
у больных с хронической ишемией головного мозга  
и гипертонической болезнью .........................................................................................   392

Молотягин Д.Г.
Влияние препарата Мексидол® на динамику биохимических  
и гемодинамических показателей в комплексной терапии больных  
стабильной стенокардией и ожирением .......................................................................   395

Смирнов Е.В.
Взаимодействие препаратов Мексидол® и розувастатина  
и выгода от их совместного применения  в общеврачебной практике .....................   399

Тараканов А.В., Лось Е.Г., Скокова В.Ю., Тараканов А.А.
Влияние препарата Мексидол® на вариабельность  
сердечного ритма при курении ......................................................................................   401

Хрупова О. В.
Нейропротекция у больных артериальной гипертензией  
и сопутствующей хронической ишемией головного мозга  
с применением препарата Мексидол® ...........................................................................   408

Шакирова Г.М.
Нейропротекция при артериальной гипертензии,  
транзиторной ишемической атаке с применением препарата Мексидол® ...............   411

Юнонин И.Е., Омельченко Д.В.
Влияние препарата Мексидол®  на частоту развития нарушений  
ритма сердца у больных ишемической болезнью сердца ...........................................   418



12

МЕКСИДОЛ® В ПСИХИАТРИИ И НАРКОЛОГИИ

Карпов А.М., Мельников М.А.
Фармакотерапевтический потенциал  
комплекса препаратов Мексидол® и Кортексин®  
для лечения больных опийной наркоманией ...............................................................   422

Мишукова А.Ю.
Применение препарата Мексидол® в терапии острой интоксикации  
синтетическими наркотиками и абстинентных состояний  
в результате их употребления ........................................................................................   428

Светличная О.М.
Оценка эффективности препарата Мексидол®  
при лечении синдрома зависимости от алкоголя ........................................................   431

Сизов С.В.
Профилактика экстрапирамидных побочных эффектов антипсихотиков  
при терапии шизофрении с использованием препарата Мексидол® ........................   435

МЕКСИДОЛ® В ТОКСИКОЛОГИИ

Стаканов А.А., Чуприков А.В.
Применение препарата Мексидол® в комплексном лечении больных  
с острым отравлением психодислептиками .................................................................   440

Хаева Р.Ф., Гатин Б.И.
Препарат Мексидол® в терапии острого абстинентного синдрома ............................   443

Чепухина Л.А.
Применение препарата Мексидол® в комплексном  
реабилитационном лечении больного со спинальным инсультом,  
произошедшим на фоне отравления суррогатом алкоголя ........................................   447

Чуприков А.В.
Применение препарата Мексидол® в лечении больных  
с острым отравлением спиртосодержащими жидкостями  
с преимущественным поражением печени ..................................................................   453

МЕКСИДОЛ® В ОФТАЛЬМОЛОГИИ

Дорофеев Д.А.
Применение антиоксидантной терапии в комплексном лечении  
первичной открытоугольной глаукомы .........................................................................   458

СОДЕРЖАНИЕ



13

Чехова Т.А., Арбеньева Н.С., Братко В.И.
Место препарата Мексидол® в нейропротекторном лечении пациентов  
с первичной открытоугольной глаукомой .....................................................................   464

Юрина Ю.О., Библаев В.П.
Сравнительная характеристика применения цитопротекторов  
с антиоксидантной активностью в офтальмологии ......................................................   470

МЕКСИДОЛ® В ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ

Власова Т.И.
Фосфолипазодепрессивный эффект – новое  
в фармакодинамике препарата Мексидол® ..................................................................   476

Левашова Н.П.
Эффективность препарата Мексидол® при лечении пациентов  
с обострением хронического панкреатита в условиях дневного стационара ...........   483

Лукина Ю.Е.
Применение препарата Мексидол® в комплексной терапии пациентов  
с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки ......................................................   486

Нагаева Л.В.
Применение препарата Мексидол® в схеме лечения  
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки ...........................................................   489

Смирнова О.В., Титова Н.М., Елманова Н.Г.
Особенности влияния препарата Мексидол®  
на активность ферментов антиоксидантной защиты  
при синдроме механической желтухи  
(доклиническое исследование) .....................................................................................   492

МЕКСИДОЛ® В СПОРТИВНОЙ МЕДИЦИНЕ

С.А. Симакова
Влияние препарата Мексидол®  
на физическую работоспособность спортсменов  
с вегетативной дисфункцией .........................................................................................   498

В.В. Храмов, И.А. Амирова, А.Ю. Полянина
Перспективы использования препарата Мексидол®  
в спортивной практике ...................................................................................................   502



14

СОДЕРЖАНИЕ

МЕКСИДОЛ® В СТОМАТОЛОГИИ

Л.Д. Вейсгейм, Л.М. Гаврикова
Клинический опыт применения препарата Мексидол®  
и средств гигиены Mexidol® Dent в комплексном лечении больных  
с заболеваниями слизистой оболочки полости рта .....................................................   508

Д.Ю. Крючков, И.Г. Романенко, А.А. Джерелей, C.М. Горобец
Опыт применения препарата Мексидол® в комплексном лечении  
генерализованного пародонтита у пациентов  
с метаболическим синдромом .......................................................................................   512

МЕКСИДОЛ® В ДРУГИХ НАПРАВЛЕНИЯХ ТЕРАПИИ

Бобылева Е.В., Бородулин В.Б., Кофтин О.В.,  
Саратцев А.В., Бородулина Е.В.
Сравнительный биохимический анализ антиоксидантных препаратов ....................   520

Дробышев В.А., Шпагина Л.А., Герасименко О.Н.
Эффективность транскраниального электрофореза препарата Мексидол®  
в коррекции клинико-функциональных проявлений  
диабетической ретинопатии ..........................................................................................   526

Жданова О.А., Батищева Г.А.
Обзор клинических исследований этилметилгидроксипиридина сукцината:  
Мексидол® и его дженерики ..........................................................................................   532

Жуков О.Б., Евдокимов В.В., Айбятов Д.Т, Бабушкина Е.В.
Клинико-экспериментальное подтверждение эффективности  
препарата Мексидол® в лечении мужского бесплодия ...............................................   535

Курилов И.Н.
Оценка иммунотропного действия антигипоксанта Мексидол® .................................   538

Микаэлян М.Ф., Айро И.Н.
Оценка конкурентоспособности препарата Мексидол® в сравнении  
с дженериками с позиций экономической выгоды  
и доказательной медицины ...........................................................................................   542

Прилепская О.А.
Клинический опыт применения оригинального препарата Мексидол®  
в терапии неврологических расстройств у пациентов терминальной  
почечной недостаточностью,  
получающих терапию программным гемодиализом ....................................................   549

Яковлев А.В., Пономарев С.В., Яковлева Н.Ф., Ширинский И.В.
Использование антиоксиданта Мексидол® в комплексном лечении  
пациентов с синдромом обструктивного апноэ во сне ................................................   556



МЕКСИДОЛ®

В НЕВРОЛОГИИ



16

МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Одна из современных проблем человечества  – 
неуклонное увеличение доли лиц пожилого и 
старческого возраста. В настоящее время наблю-
дается быстро прогрессирующее старение насе-
ления, причем возрастает удельный вес людей 
старше 75 лет. Особенно большая продолжитель-
ность жизни наблюдается в индустриально раз-
витых странах. По данным ВОЗ, ожидаемая оста-
точная продолжительность жизни по достижении 
65 лет составляет в настоящее время 16,7 года, а 
по достижении 80 лет – более 8 лет.

Старение населения является мультидисципли-
нарной проблемой, как социально-экономиче-
ской, так и медико-биологической. В связи с 
цивилизационными изменениями современного 
общества возрастает доля пациентов с церебро-
васкулярными заболеваниями головного мозга, 
сопровождающимися нарушением когнитивных 
функций различной степени. Когнитивные нару-
шения, и, в частности, деменция как крайняя 
степень их проявления, могут стать причиной 
инвалидизации; при этом они, несомненно, отри-
цательно влияют на качество жизни больных и их 

родственников. Таким образом, в сложившейся 
демографической ситуации актуальным вопро-
сом является изучение клинических проявлений 
хронической ишемии головного мозга и методов 
их коррекции у пациентов старческого возраста. 

Хроническая ишемия головного мозга 
(ХИГМ), или дисциркуляторная энцефалопа-
тия, – хроническая прогрессирующая форма 
цереброваскулярной патологии, характеризую-
щаяся развитием многоочагового или диффуз-
ного ишемического поражения головного мозга 
и проявляющаяся комплексом неврологических 
и нейропсихологических нарушений. Среди 
основных этиологических факторов ХИГМ 
выделяют атеросклероз (как церебральный, так 
и прецеребральный), артериальную гипертен-
зию (АГ), кардиальную патологию (в том числе 
с нарушением сердечного ритма), компрессию 
вертебральных артерий на фоне дегенеративных 
изменений позвоночника, гормональные рас-
стройства, нарушение гемостаза, а также сочета-
ние нескольких из выше перечисленных причин. 
В основе патогенеза развития хронической ише-

КЛИНИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЙ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА СТАРШЕ 75 ЛЕТ

В.Н. АБРАМОВА
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России; ГБУЗ «Областная 
клиническая больница», г. Тверь

Цель исследования – изучение клинических эффектов Мексидола® на примере пациентов с хро-
нической ишемией головного мозга старше 75 лет.

Материал и методы. Обследовано 57 пациентов среднего возраста 81,5±5,5 лет с диагнозом 
хроническая ишемия головного мозга 2 и 3 стадии и средней длительностью заболевания 
15,5±7,2 лет. Все пациенты получали базисную терапию (антигипертензивную, антиагрегантную, 
антиаритмическую по показаниям), 29 пациентов (основная группа) дополнительно получали 
Мексидол® внутривенно капельно по 250 мг (5% раствор 5 мл) в течение 14 дней. Всем пациентам 
проводилась оценка неврологического статуса, когнитивных функций, показателей внимания, 
астении и депрессии до и после начала лечения.

Результаты и заключение. У пациентов, получавших Мексидол®, достоверно улучшились показа-
тели внимания, астении, тревоги и депрессии, а также субъективная выраженность неврологиче-
ских симптомов. Учитывая полученные результаты исследования, Мексидол® может эффективно 
использоваться в качестве препарата в терапии хронической ишемии головного мозга у пациен-
тов старческого возраста.

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, старческий возраст, антиоксиданты, 
Мексидол®.



17

мии лежит нарушение кровоснабжения головно-
го мозга вследствие выше перечисленных при-
чин, приводящее к повреждению мозговой ткани. 
В ишемизированной ткани происходит ряд пато-
логических биохимических реакций, связанных 
с нарушением цикла Кеннеди в клетках нейро-
нов и запуском процесса активации перекисного 
окисления липидов. Активные формы кислорода 
приводят к повреждению фосфолипидов мем-
браны нейрона, вызывая изменения в нормаль-
ном функционировании рецепторных комплек-
сов и ионных каналов клетки. Развивающиеся в 
результате реакции оксидантного стресса и ише-
мического каскада взаимодействуют и потен-
цируют друг друга. Поэтому в терапии ХИГМ 
наряду с коррекцией факторов риска развития 
или прогрессирования цереброваскулярных 
заболеваний, а также терапией сопутствующей 
патологии возможно использование препаратов 
с мембранопротективным, антигипоксическим 
и антиоксидантным действием. К этой группе 
относится этилметилгидроксипиридина сукци-
нат, представленный референтным препаратом 
Мексидол®. В настоящее время проведено мно-
жество клинических испытаний, подтверждаю-
щих его эффективность. Для Мексидола® харак-
терно мультимодальное действие, что важно в 
контексте лечения пациентов старческого воз-
раста, у которых из-за сочетания нескольких 
нозологий возможно затруднение или ограни-
чение терапии когнитивных нарушений. В этом 
случае дополнительную ценность получают пре-
параты с наименьшим количеством побочных 
эффектов и многонаправленным лечебно-тера-
певтическим воздействием, позволяющие сни-
зить полипрагмазию.

Цель исследования – изучить клинические 
эффекты препарата Мексидол® на примере паци-
ентов с хронической ишемией головного мозга 
старше 75 лет.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 57 пациентов 
(36 женщин и 21 мужчина) с диагнозом хрони-
ческая ишемия головного мозга 2 и 3 стадии. 
Длительность заболевания варьировала от 5 до 
30  лет (в среднем 15,5±7,2 лет). Возраст иссле-
дуемых составил от 75 до 93 лет (в среднем 
81,5±5,5 лет). Диагноз и стадия заболевания уста-
навливались на основании принятых в России 
критериев.

Основными этиологическими факторами 
ХИГМ у исследуемых пациентов были сочетание 
атеросклероза церебральных и (или) прецере-
бральных артерий и АГ (58%), сочетание ИБС, 
в том числе с нарушением ритма и АГ (33%), АГ 
с минимальными проявлениями атеросклероза 
(5%), атеросклероз (4%).

В исследование не включались пациенты с 
сахарным диабетом, гематологическими и онко-
логическими заболеваниями, с перенесенными 
черепно-мозговыми травмами, инфекционно-
воспалительными заболеваниями ЦНС, приме-
нявшие в течение последних 6 мес медикаменты, 
способные исказить результаты обследования 
(анксиолитики, антидепрессанты). Все пациенты 
имели добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании.

Исследуемые были рандомизированы на 2 груп-
пы. Все пациенты получали антигипертензивную 
и антиагрегантную терапию, а также антиаритми-
ки, пульс-урежающие препараты по показаниям. 
Пациенты первой (основной) группы (29 чело-
век: 7 мужчин и 22 женщины), наряду с базис-
ной терапией, получали Мексидол® внутривенно 
капельно по 250 мг (5 мл 5% раствора) в течение 
14 дней. Пациенты второй (контрольной) группы 
(28 человек: 14 мужчин и 14 женщин) получали 
базисную и симптоматическую терапию в зави-
симости от имеющихся заболеваний без приме-
нения Мексидола®.

Обследование пациентов обеих групп прово-
дилось до начала терапии и на 14-й день пребы-
вания в стационаре (после завершения терапии). 
Перечень обследования включал оценку когни-
тивных функций с использованием шкалы мини-
исследования когнитивного статуса (MMSE), 
также определялись показатели внимания (проба 
Шульте) и батареи тестов для оценки лобной дис-
функции (БТЛД). Уровень астении определялся 
с использованием визуальной аналоговой шкалы 
(ВАШ) астении, где 10 баллов – чрезмерное 
истощение, а 0 баллов – хорошее самочувствие. 
Изменения эмоциональной сферы (тревожность 
и уровень депрессии) исследовались с использо-
ванием госпитальной шкалы тревоги и депрессии 
HADS. Двигательная активность определялась 
по шкале M. Tinnetti. Оценка уровня неврологи-
ческого дефицита проводилась с применением 
шкалы NIHSS. Также устанавливалась субъек-
тивная выраженность неврологических симпто-
мов в баллах (от 0 до 4).

Статистическая обработка осуществлялась с 
использованием стандартного пакета программ 
IBM SPSS Statistics 22.0 for Windows. Для анализа 
достоверности различий использовали критерий 
χ2 и t-критерий Стьюдента. Результаты считали 
достоверными при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По результатам лечения в обеих группах было 
отмечено улучшение в виде уменьшения коли-
чества предъявляемых жалоб и улучшение обще-
го самочувствия. По данным шкалы NIHSS 
статистически значимых различий в динамике 
неврологического статуса до начала лечения и 
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после его окончания в группах выявлено не было 
(табл. 1).

Также не было отмечено статистически значи-
мых различий при оценке двигательной актив-
ности по шкале M. Tinnetti, однако пациен-
ты первой (основной) группы, по сравнению 
с контрольной, показали лучший результат по 
субшкале устойчивости (табл. 2). Кроме того, 
субъективная выраженность неврологических 
симптомов после применения Мексидола® оказа-
лась ниже: показатели в основной и контрольной 
группах после лечения составляла 1,24±0,09  и 
2,2±0,1 балла соответственно (p <0,01).

Также отмечено положительное влияние 
Мексидола® на способность к концентрации 
внимания: время выполнения пробы Шульте в 
первой группе (71,5±1,9 с) оказалось меньше по 
окончании курса лечения в сравнении со второй 
группой – 84,1±4,2 с (p<0,05) (табл. 3).

При анализе результатов шкалы MMSE и БТЛД 
статистически значимых различий в группах до 
и после лечения выявлено не было. Этот факт, 
вероятно, связан с наличием длительного анам-
неза заболевания (учитывая возраст обследуемых 
пациентов) и, как следствие, снижением про-
цессов нейропластичности и способности нерв-
ной ткани к регенерации. Ноотропное действие 
Мексидола® связано с блокированием синтеза 
простагландинов, повышением функциональной 
активности мембраны нейронов и активацией 
синаптических процессов. Длительный анамнез 
заболевания и естественное возрастное умень-
шение числа нейронов, более выраженное у лиц 
пожилого и старческого возраста, даже при отсут-
ствии симптоматики приводит к истощению 
«церебрального резерва» и нарушению процессов 
установления и интеграции новых функциональ-
ных систем. Это на практике проявляется более 

ПОКАЗАТЕЛЬ
ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=29) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=28)

P
ДО ЛЕЧЕНИЯ 14-Й ДЕНЬ ДО ЛЕЧЕНИЯ 14-Й ДЕНЬ

NIHSS 4,2±0,4 4,1±0,3 5,0±0,3 4,9±0,3 >0,05
Субъективная выраженность 
неврологических симптомов 2,3±0,1 1,24±0,09 2,54±0,1 2,2±0,1 <0,01

Таблица 1. Динамика неврологического статуса в исследуемых группах в баллах (M±m)

ПОКАЗАТЕЛЬ ШКАЛЫ 
M. TINNETTI

ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=29) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=28)
P

ДО ЛЕЧЕНИЯ 14-Й ДЕНЬ ДО ЛЕЧЕНИЯ 14-Й ДЕНЬ
Общий балл 24,2±0,8 24,6±0,8 21,4±1,02 21,7±1,0 >0,05

Субшкала устойчивости 12,7±0,5 13,9±0,3 10,6±0,7 10,8±0,6 <0,05
Субшкала походки 11,3±0,3 11,5±0,3 10,6±0,3 10,7±0,3 >0,05

Таблица 2. Динамика выраженности нарушения равновесия и ходьбы по шкале M. Tinnetti 
в исследуемых группах в баллах (M±m)

ПОКАЗАТЕЛЬ
ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=29) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=28)

P
ДО ЛЕЧЕНИЯ 14-Й ДЕНЬ ДО ЛЕЧЕНИЯ 14-Й ДЕНЬ

БТЛД, баллы 8,03±0,4 8,2±0,4 8,8±0,4 9,0±0,4 >0,05
Субтест беглость речи, баллы 1,31±0,1 1,5±0,1 1,36±0,1 1,4±0,1 >0,05

MMSE, баллы 22,6±1,02 23,2±0,9 22,04±0,7 22,2±0,7 >0,05
Проба Шульте, с 77,1±2,01 71,5±1,9 85,8±4,3 84,1±4,2 <0,05

Таблица 3. Динамика показателей памяти и внимания у пациентов исследуемых групп (M±m)

ПОКАЗАТЕЛЬ
ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=29) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=28)

P
ДО ЛЕЧЕНИЯ 14-Й ДЕНЬ ДО ЛЕЧЕНИЯ 14-Й ДЕНЬ

HADS 13,5±1,02 10,7±0,8 14,7±1,06 14,3±1,04 <0,05
Визуальная аналоговая 

шкала астении 6,7±0,3 4,7±0,2 7,5±0,3 7,0±0,3 <0,01

Таблица 4. Динамика астении, тревоги и депрессии у пациентов исследуемых групп в баллах (M±m)
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выраженным снижением когнитивных функ-
ций и частичной резистентностью к проводимой 
терапии. Поэтому важно начинать лечение на 
ранних этапах заболевания, в особенности при 
наличии факторов риска, таких как АГ, гипер-
холестеринемия, ИБС, даже при отсутствии или 
минимальном количестве жалоб и неврологиче-
ских проявлений.

Среди пациентов, получавших Мексидол®, 
было отмечено статистически значимое сниже-
ние уровня тревожности и депрессии по дан-
ным опросника HADS в сравнении с контроль-
ной группой: 10,7±0,8 против 14,3±1,04 баллов 
(p  <0,05). Также в основной группе выявлено 
значимое уменьшение уровня астении по резуль-
татам ВАШ астении: 6,7±0,3 баллов – до лечения, 
4,7±0,2 баллов – после лечения (p <0,01) (табл. 4). 
Эти изменения можно объяснить модулирую-
щей активностью Мексидола® по отношению к 
бензодиазепиновым и ГАМК-рецепторным ком-
плексам, а также его способностью повышать в 
головном мозге содержание дофамина.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, Мексидол® обладает наиболь-
шей активностью в отношении эмоциональных 
нарушений, проявлений астении, а также субъек-
тивных жалоб у пациентов старческого возраста. 
Слабо выраженный эффект препарата в отноше-
нии показателей памяти может быть связан с осо-
бенностями нейрональной активности головного 
мозга пациентов старше 75 лет и, вероятно, недо-
статочной продолжительностью курса лечения 
в исследовании. В ходе проведенного лечения 
наблюдалась хорошая переносимость препарата, 
не было фиксировано отрицательных влияний на 
показатели гемодинамики и нежелательных вза-
имодействий с препаратами других групп (базис-
ная гипотензивная терапия и др.).

Учитывая полученные результаты исследова-
ния, Мексидол® может эффективно использо-
ваться в качестве комплексной терапии хрони-
ческой ишемии головного мозга, в частности, у 
пациентов старческого возраста.
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Синдром позвоночной артерии – собиратель-
ный термин, который объединяет комплекс цере-
бральных, сосудистых, вегетативных синдромов, 
возникающих вследствие поражения симпати-
ческого сплетения этой артерии, деформации ее 
стенки или изменения просвета. Встречаемость 
указанного синдрома при дегенеративно-дистро-
фических патологиях шейного отдела позвоноч-
ника достигает 30,0–42,5%.

Цель исследования – оценка влияния препарата 
Мексидол® на проявления синдрома позвоноч-
ной артерии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для проведения исследования была произволь-
но набрана группа из 32 пациентов в возрасте 
20–50 лет, давших свое согласие на участие в 
эксперименте. Всем им была назначена схема 
лечения препаратом Мексидол® по следующей 
схеме: по 5 мл внутримышечно 1 раз/сут на про-
тяжении 10 дней, далее по 2 таб. 3 раза/сут в 
течение 3 мес.

Всех пациентов до назначения Мексидола® бес-
покоили следующие жалобы: головокружение, 
неустойчивость, тошнота (вестибулоатактиче-
ский синдром), снижение остроты слуха, шум в 
ушах, покачивание (кохлеовестибулярный син-
дром), озноб, потливость, влажные ладони и 

стопы, колющие боли в сердце, головные боли 
(синдром вегетативных нарушений).

При исследовании эффективности Мексидола® 
учитывались жалобы пациентов и данные объек-
тивного осмотра.

РЕЗУЛЬТАТЫ

После внутримышечного введения Мексидола®, 
на одиннадцатый день исследования, все пациен-
ты отмечали улучшение самочувствия. Из них у 
25 человек (78,1%) сохранялся синдром вегета-
тивных нарушений, у 7 (21,9%) – вестибулоатак-
тический синдром, у 15 (46,9 %) – кохлеовестибу-
лярный синдром.

Через 2 мес последующего приема Мексидола® 
в таблетках участники исследования были 
повторно осмотрены и опрошены. Все пациен-
ты, применявшие препарата, отмечали улучше-
ние состояния. Особенно заметно уменьшились 
проявления вестибулоатактического (4 челове-
ка – 12,6%) и кохлеовестибулярного (7 человек – 
21,9%) синдромов. В меньшей степени снизился 
синдром вегетативных нарушений (у 21 пациен-
та – 65,6%).

При исследовании пациентов по проше-
ствии 3-месячного курса перорального приема 
Мексидола® с первого дня назначения таблеток 
у всех был отмечен полный регресс симптомов 

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ СИНДРОМЕ ПОЗВОНОЧНОЙ АРТЕРИИ

А–Г.Л. АМОСОВА
Клиника «Альфа-Центр Здоровья», г. Екатеринбург

Цель исследования – оценка эффекта Мексидола® на проявления синдрома позвоночной ар-
терии.

Материал и методы. 32 пациентам в возрасте 20–50 лет с синдромом позвоночной артерии и 
проявлениями вестибулоатактического, кохлеовестибулярного синдрома и синдрома вегета-
тивных нарушений Мексидол® был назначен по ступенчатой схеме.

Результаты и заключение. У подавляющего большинства пациентов с синдромом позвоноч-
ной артерии (>90%) применение Мексидола® вызвало значительное улучшение состояния, 
полный регресс симптомов и восстановление трудоспособности. Лишь у небольшой части 
наблюдавшихся (9,4%) остались проявления заболевания. На основании этого наблюдения 
Мексидол® можно охарактеризовать как современный антиоксидантный препарат с широким 
спектром действия.

Ключевые слова: синдром позвоночной артерии, вестибулоатактический синдром, кохлеове-
стибулярный синдром, синдром вегетативных нарушений. Мексидол®.
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вестибулоатактического синдрома, у большей 
части исследуемых (90,6 %) – регресс кохлеове-
стибулярного синдрома и синдрома вегетативных 
нарушений (рис.).

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У подавляющего большинства пациентов с 
синдромом позвоночной артерии (>90%) при-
менение Мексидола® вызвало значительное улуч-
шение состояния, полный регресс симптомов 
и восстановление трудоспособности. Лишь у 
небольшой части наблюдавшихся (9,4%) остались 
проявления заболевания. На основании этого 
наблюдения Мексидол® можно охарактеризовать 
как современный антиоксидантный препарат с 
широким спектром действия.
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Рис. Изменение проявлений синдрома 
позвоночной артерии на фоне терапии 
препаратом Мексидол®
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® ДЛЯ КОРРЕКЦИИ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ МОЗГОВЫХ ДИСФУНКЦИЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

В.В. АНДРЕЕВ
Кафедра неврологии и мануальной медицины ФПО ГБОУ ВПО «Первый Санкт-Петербургский государ-
ственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздрава России

Цель исследования – улучшить диагностику и лечение послеоперационных мозговых дисфунк-
ций у пациентов при онкологической патологии. Задачи исследования включали оценку сроков 
возникновения послеоперационных мозговых дисфункций, изучение особенностей онкозаболе-
ваний при этих состояниях, выявление характера цереброваскулярной патологии, анализ изме-
нений функционирования головного мозга, изучение эффективности медикаментозной терапии с 
применением Мексидола® при лечении этих пациентов.

Материал и методы. Для проведения полученного исследования нами проанализированы ре-
зультаты лечения 25 пациентов, которые получали хирургическое лечение с возникшими после-
операционными мозговыми дисфункциями независимо от тяжести возникших изменений. В ка-
честве группы контроля была проанализирована группа пациентов со сходными проявлениями 
онкологических заболеваний и возрастной группы без проявлений послеоперационной мозговой 
дисфункции. У всех пациентов, включенных в исследование, оценивались особенности про-
явления онкологической патологии. Результаты наблюдений были сопоставлены с характером 
послеоперационных мозговых дисфункций. Учитывали проводимую цитостатическую терапию: 
химиотерапию и лучевую терапию.

Результаты и заключение. К клиническим вариантам интраоперационного повреждения от-
носятся симптоматический делирий раннего послеоперационного периода, мозговой инсульт, 
отсроченные когнитивные нарушения. Меньшее значение имеют патологические изменения 
психоэмоционального характера, среди которых преимущественно отмечается преобладание 
тревоги над депрессией. Среди вариантов развития послеоперационной мозговой дисфункции 
с наибольшей частотой встречаются более легкие проявления – симптоматический делирий 
раннего послеоперационного периода. Возникновение более легких форм послеоперационных 
мозговых дисфункций у пациентов с онкологической патологией не зависит от возраста, более 
тяжелые проявления встречаются у пожилых пациентов. Факторами риска развития ранних по-
слеоперационных нарушений служат длительное предшествующее применение цитостатиков и 
сахарный диабет. Влияние цитостатиков не зависит от выраженности нейротоксического дей-
ствия. Факторами риска развития мозгового инсульта выступают стеноокклюзирующее пораже-
ние сосудов головного мозга, эпизоды АГ при хирургическом лечении. Эффективным методом 
коррекции послеоперационных нарушений служит умеренная инфузионная терапия и назначе-
ние Мексидола® в среднетерапевтических концентрациях. Возникновение послеоперационных 
мозговых дисфункций не зависит от характера онкологической патологии. Риск развития ОНМК 
в послеоперационном периоде выше у пациентов старшей возрастной категории. Введение Мек-
сидола® у пациентов в предоперационном периоде у пациентов с онкологическими заболевани-
ями оказывает антигипоксантное, нейропротекторное действие, что обеспечивает профилактику 
послеоперационных мозговых дисфункций.

Ключевые слова: онкологические заболевания, послеоперационные мозговые дисфункции, Мек-
сидол®.
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Проблема ухудшения состояния пациентов в 
разные сроки послеоперационного периода в 
онкологии является достаточно актуальной. На 
сегодняшний день имеются значительные успехи 
хирургического лечения при различных лока-
лизациях опухолевого процесса независимо от 
локализации и распространенности. Известно, 
что изменения состояния могут быть представле-
ны различным спектром патологических состоя-
ний: от минимального ухудшения самочувствия 
до тяжелых и даже угрожающих жизни и здо-
ровью пациентов состояний. Достаточно часто 
хирургическое лечение применяется у пациентов 
с сопутствующими соматическими заболевания-
ми. По данным литературы, среди наиболее часто 
встречающихся состояний в послеоперационном 
периоде отмечаются изменение уровня сознания, 
нарушение когнитивных функций и более тяже-
лые проявления – острые нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК). Большая часть иссле-
дований послеоперационных мозговых дисфунк-
ций посвящена хирургическому лечению пато-
логии сердечно-сосудистой системы – хирургия 
ишемической болезни сердца, вмешательства 
на аорте и крупных артериальных магистралях. 
В  качестве ведущих причин, приводящих к воз-
никновению этих нарушений, в первую очередь 
являются снижение оксигенации головного 
мозга при использовании аппаратов искусствен-
ного кровообращения. Большинство опухолевых 
заболеваний успешно поддаются хирургическо-
му лечению. В отличие от кардиохирургических 
операций, в ограниченном числе случаев может 
использоваться искусственное кровообращения. 
Несмотря на это, послеоперационные мозговые 
дисфункции встречаются достаточно часто после 
хирургического лечения онкологических заболе-
ваний. Схемы профилактики и методы лечения и 
изучены недостаточно. Более подробно разными 
авторами изучены особенности изменения состо-
яния головного мозга при хирургическом лече-
нии в условиях искусственного кровообращения 
(Шевченко Ю.Л. с соавт., 1997; Бокерия  Л.А. с 
соавт., 2008). Сообщения о проявлениях после
операционных мозговых дисфункций у пациен-
тов с онкологической патологией носят единич-
ный характер.

Также имеются многочисленные исследова-
ния, в которых показана высокая эффектив-
ность Мексидола® при лечении или реабилита-
ции пациентов с ОНМК, посттравматических 
повреждениях головного мозга, при нейроинфек-
ции, экзогенном токсическом поражении голов-
ного мозга. Это послужило определяющим фак-
тором проведения исследования с учетом того, 
что при онкологической патологии имеется муль-
тифакторное влияние на структуры центральной 
и периферической нервной системы: паранео-
пластический неврологический центральный и 

периферический синдром, постцитостатическое 
повреждение, влияние сопутствующей сомати-
ческой патологии, в первую очередь цереброва-
скулярная патология. Не менее существенное 
значение имеет хронический психоэмоциональ-
ный стресс, сопровождающий выполнение диа-
гностических и лечебных процедур.

Проведено исследование причин возникнове-
ния и методов коррекции послеоперационных 
мозговых дисфункций у пациентов с различными 
проявлениями онкологической патологии. Цель 
исследования – улучшить диагностику и лече-
ние послеоперационных мозговых дисфункций у 
пациентов при онкологической патологии.

Задачи исследования:
1.	 оценить сроки возникновения послеопераци-

онных мозговых дисфункций;
2.	 изучить особенности онкологических заболе-

ваний при этих состояниях;
3.	 выявить характер цереброваскулярной пато-

логии;
4.	 проанализировать характер изменений функ-

ционирования головного мозга;
5.	 исследовать эффективность медикаментозной 

терапии с применением препарата Мексидол® 
при лечении этой категории пациентов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для проведения полученного исследования 
нами проанализированы результаты терапии 
25  пациентов, которые получали хирургическое 
лечение с возникшими послеоперационными 
мозговыми дисфункциями, независимо от тяже-
сти возникших изменений. В качестве группы 
контроля была проанализирована группа пациен-
тов со сходными проявлениями онкологических 
заболеваний и возрастной группы без проявле-
ний послеоперационной мозговой дисфункции.

У всех пациентов, включенных в исследова-
ние, оценивались особенности проявления онко-
логической патологии. Результаты наблюдений 
сопоставлены с характером послеоперационных 
мозговых дисфункций. Учитывали проводимую 
цитостатическую терапию: лучевую и химиоте-
рапию.

Для оценки состояния функции головного 
мозга были выполнены:
•	неврологическое обследование пациентов до 

операции и в послеоперационном периоде;
•	транскраниальное дуплексное сканирование 

сосудов головного мозга на этапе подготовки к 
операции;

•	в группе пациентов, имеющих указание на 
перенесенные ранее мозговые инсульты или 
остро возникшие очаговые симптомы, прово-
дилось нейровизуализационное обследование 
(КТ или МРТ);

•	оценка уровня тревоги по шкале HADS;
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•	биохимические клинико-лабораторные пока-
затели;

•	показатели коагуляции (тромбоцитарно-
сосудистые и коагуляционный компоненты);

•	факторы риска развития инсульта, в том числе 
нарушение ритма сердца (особенно с приемом 
антикоагулянтов и антиагрегантов), выражен-
ные стеноокклюзирующие поражения сосудов 
головного мозга, неконтролируемая артериаль-
ная гипертензия, суб- или декомпенсирован-
ный сахарный диабет и другие дисметаболиче-
ские нарушения.
В клиническое исследование были включены 

15  пациентов основной группы (6 мужчин и 
9 женщин) и 12 пациентов группы контроля 
(5 мужчин и 7 женщин). Основным критерием 
включения в основную группу были диагности-
рованная онкологическая патология различной 
локализации, требующая хирургического лече-
ния и выполнение хирургического лечения в 
связи с выявленной онкологической патологией 
и возникшими послеоперационными мозговыми 
дисфункциями. В группу контроля вошли паци-
енты с онкологической патологией, которым 
проводилось хирургическое лечение без выявлен-
ных послеоперационных мозговых дисфункций.

Критерием невключения пациентов в иссле-
дование были анамнестические сведения о диа-
гностированных опухолях, как первичных, так и 
метастатических внутричерепной локализации, 
обострении воспалительного демиелинизирую-
щего заболевания центральной нервной систе-
мы, деменции, перенесенном ОНМК (ишеми-
ческом или геморрагическом) в течение 30 дней. 

Также в исследование не включались пациенты, 
которым проводились хирургические операции с 
выполнением резекции легких, сопровождающи-
еся массивной кровопотерей, остановкой крово
обращения, выполнение оперативного лечения 
в экстренном порядке по различным причинам 
или повторная операция. Длительность наблю-
дения составляла весь период острых проявле-
ний послеоперационных мозговых дисфункций. 
Беременность, период лактации, низкий уровень 
когнитивных функций также относились к кри-
териям исключения из исследования.

Распределение больных по возрасту и полу 
характеризовалось следующими показателями. 
Пациенты основной группы были в возрасте от 
48 до 75 лет (средний возраст 62,7 лет), группы 
сравнения – от 48 до 76 лет (средний возраст 
60,9 лет). Распределение пациентов обеих групп 
исследования по основному заболеванию пред-
ставлено на рис. 1 и 2.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализируя особенности послеоперационного 
периода пациентов группы контроля, выявлено 
кратковременное изменение психоэмоциональ-
ного статуса в виде клинически незначимой тре-
воги: <12 баллов по шкале HADS.

Все пациенты, включенные в основную груп-
пу наблюдений, получали медикаментозную 
терапию по повод сопутствующей соматической 
патологии (при наличии показаний). Летальных 
исходов в группах обследования отмечено не 
было. Все случаи ОНМК были подтверждены 

Рис. 1. Распределение пациентов основной 
группы (n=15) по характеру заболевания

Рис. 2. Распределение пациентов по характеру 
выявленных заболеваний в группе контроля 
(n=12)
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данными нейровизуализации (КТ или МРТ 
головного мозга), которые проводились в первые 
часы от начала заболевания, и больные переводи-
лись в отделения для лечения больных с ОНМК 
Региональных сосудистых центров.

Данные обследования пациентов основной 
группы представлены в табл. 1.

Пациенты с проявлениями послеоперационной 
мозговой дисфункции были однородны (p >0,05) 
по полу, возрасту, результатам неврологическо-
го обследования в сопоставлении с пациентами 
группы контроля (табл. 2).

По результатам нейровизуализации у 10 паци-
ентов (66,7%) были установлены изменение 
вещества головного мозга по типу дисциркуля-
торной энцефалопатии, в числе которых отме-
чены наружная и внутренняя гидроцефалия, 
перивентрикулярные и субкортикальные очаги 
глиоза в белом веществе, лейкоареоз. При иссле-
довании сосудистого русла методом дуплексного 
сканирования у 12 пациентов (80%) отмечал-
ся магистральный кровоток с признаками диф-
фузного изменения во всех артериях, снижение 

диапазона цереброваскулярной реактивности в 
большей степени за счет реакции на вазодилата-
цию (гиперкапния). Гемодинамически значимо-
го стеноокклюзирующего поражения брахиоце-
фальных артерий и нестабильных атеросклероти-
ческих бляшек не было выявлено ни в одном из 
наблюдений.

Мозговая дисфункция у пациентов после опе-
рации отражена в табл. 3. По сравнению с дан-
ными, которые были получены до хирургиче-
ского лечения у 4 (26,8%) пациентов, отмечено 
нарастание неврологического дефицита по шкале 
NIHSS в большей степени за счет нарастания 
асимметрии лица, умеренной атаксии в конеч-
ностях. Послеоперационная мозговая дисфунк-
ция чаще отмечалась у пациентов в возрасте 
старше 65 лет. При этом у пациентов старше 
65 лет чаще развивались отсроченные когни-
тивные нарушения (р=0,016), у больных старше 
70 лет – симптоматический делирий раннего 
послеоперационного периода (р=0,002). Однако 
у пациентов с ОНМК в анамнезе и без ОНМК по 
частоте отсроченных когнитивных нарушений 

МЕТОДЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ
ПРОВЕДЕННОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ

ДО ОПЕРАЦИИ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ
ВСЕГО

2–3-е сут 1-е сут 1–3-е сут 5–7-е сут
Сбор анамнеза 15 15 15 15 15

Неврологический осмотр 15 15 15 15 15
Оценка неврологического статуса 

по шкале NIHSS 15 15 15 15 15

Оценка способности пациента к самооб-
служиванию и повседневной деятельно-
сти по модифицированной шкале Rankin

15 15 15 15 15

Магнитно-резонансная или компьютер-
ная томография головного мозга 15 - 7 - 15

Транскраниальная допплерография - - - - -
Дуплексное сканирование брахиоце-

фальных артерий 15 - - - 15

Таблица 1. Методы и объем обследования пациентов с возникшими послеоперационными мозговыми 
дисфункциями в основной группе

ИССЛЕДУЕМЫЙ ПОКАЗАТЕЛЬ ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=15) ГРУППА КОНТРОЛЯ (N=12)
Количество пациентов с ишемическим 

мозговым инсультом в анамнезе более 1 года 2 (13,3%) 1 (8,3%)

Рассеянная органическая симптоматика или 
неврологический синдром 10 (67%) 8 (66,7%)

Оценка по шкале NIHSS более 0 баллов 0 0
Клинически значимая тревога 8 (53,3%) 6 (50%)

Смешанные полиневропатии (сенсорные)* 3 (20%) 4 (33,3%)

Таблица 2. Результаты обследования пациентов до проведения хирургического вмешательства

Примечание: * – дисметаболические и постцитостатические полиневропатии.
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не выявлено (р >0,05). У пациентов с сахарным 
диабетом чаще развивались симптоматический 
делирий раннего послеоперационного периода 
(р=0,029). Атеросклеротические поражения бра-
хиоцефальных артерий с изменением резерва на 
вазоконстрикцию и вазодилатацию также спо-
собствовали более частому развитию послеопе-
рационной мозговой дисфункции (р=0,009), в 
частности отсроченных когнитивных нарушений 
(р=0,029). При анализе коагуляционных пока-
зателей достоверных и клинически значимых 
изменений не установлено. При оценке характе-
ра основной онкологической патологии учитыва-
лась локализация, местная распространенность, 
распространенность на удалении (региональные 
лимфатические узлы, костные структуры, вну-
тренние органы, головной мозг).

Распределение пациентов по характеру онколо-
гической патологии в основной группе и группе 
контроля приведено в табл. 4.

При возникновении послеоперационной моз-
говой дисфункции пациентам назначались инфу-
зии Мексидола®. В качестве инфузионной смеси 
использовался поляризующий раствор в объеме 
200 мл, кратность введения в острых состояниях 

составляла 2 раза/сут, при наличии подострого 
течения послеоперационных мозговых дисфунк-
ций – 1 раз/сут. Дозировка вводимого лекарствен-
ного препарата составляла 500 мг. После оконча-
ния введения инъекционной формы Мексидола 
все пациенты переводились на таблетированный 
прием препарата длительностью не менее 1 мес.

Характер сопутствующей патологии у пациен-
тов основной группы и группы контроля приве-
дены в табл. 5. 

Обращает на себя внимание возникновение 
в послеоперационном периоде компрессионно-
ишемических невропатий и плексопатий пояса 
верхних конечностей; в большинстве случаев у 
этих пациентов имело место проявление поли-
невропатии (постцитостатической или дисмета-
болической). Меньшее значение имеет влияние 
других соматических заболеваний – хронический 
гастрит, хронический холецистит. У пациентов 
с более выраженными проявлениями энцефа-
лопатии отмечается большая частота возникно-
вения послеоперационных мозговых дисфунк-
ций. Первоочередное значение имеет проявление 
цереброваскулярной патологии, диабетической 
энцефалополиневропатии или их сочетание.

ИССЛЕДУЕМЫЙ ПОКАЗАТЕЛЬ КОЛИЧЕСТВО ПАЦИЕНТОВ 
ОСНОВНОЙ ГРУППЫ (N=15)

КОЛИЧЕСТВО ПАЦИЕНТОВ 
ГРУППЫ КОНТРОЛЯ (N=12)

Послеоперационная мозговая дисфунк-
ция (острая сосудистая спутанность) 2 (13,4%) 0

Мозговой инсульт 4 (26,8%) 0
Симптоматический делирий раннего 

послеоперационного периода 1 (6,7%) 0

Отсроченные когнитивные нарушения 2 (6,9%) 0
Психастения 3 (20,1%)

Клинически значимая тревога 
(более 12 баллов по шкале HADS) 3 (20,1%) 3

Всего: 15 0
Послеоперационные компрессионно-

ишемические невропатии и плексопатии 
верхних конечностей

2 (13,4%)* 3

Таблица 3. Мозговая дисфункция у пациентов после операции

Примечание: * – состояние не расценивались как проявление послеоперационной мозговой дисфункции.

ЛОКАЛИЗАЦИЯ ОСНОВНОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ 
(ОНКОЛОГИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ)

ОСНОВНАЯ ГРУППА 
(N=15)

ГРУППА КОНТРОЛЯ 
(N=12)

ВСЕГО 
(N=27)

Распространенность опухолевой патологии 
(местно)

5 (20%) 6 (50%) 11 (41 %)

Наличие отдаленного метастазирования 0 0 0
Поражение головного мозга 0 0 0

Таблица 4. Распределение пациентов по характеру онкологической патологии в основной группе 
и группе контроля
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Повреждение головного мозга при операци-
ях у пациентов с онкологической патологи-
ей – результат влияния нескольких факторов. 
Оно возникает в несколько этапов, является 
диффузным и приводит к гибели нейронов. 
К  клиническим вариантам интраоперацион-
ного повреждения относятся симптоматиче-
ский делирий раннего послеоперационно-
го периода, мозговой инсульт, отсроченные 
когнитивные нарушения. Меньшее значение 
имеют патологические изменения психоэмо-
ционального характера, среди которых пре-
имущественно отмечается преобладание тре-
воги над депрессией.

2.	 Среди вариантов развития послеопераци-
онной мозговой дисфункции с наибольшей 
частотой встречаются более легкие проявле-
ния – симптоматический делирий раннего 
послеоперационного периода.

3.	 Возникновение более легких форм послеопе-
рационных мозговых дисфункций у пациентов 
с онкологической патологией не зависит от 
возраста, более тяжелые проявления встреча-
ются у пожилых пациентов.

4.	 Факторами риска развития ранних после
операционных нарушений служат длительное 
предшествующее применение цитостатиков и 
сахарный диабет.

5.	 Влияние цитостатиков не зависит от выражен-
ности нейротоксического действия.

6.	 Факторами риска развития мозгового инсуль-
та выступают стеноокклюзирующее пораже-
ние сосудов головного мозга, эпизоды АГ при 
хирургическом лечении.

7.	 Эффективным методом коррекции послеопера-
ционных нарушений служит умеренная инфу-
зионная терапия и назначение Мексидола® в 
среднетерапевтических концентрациях.

8.	 Возникновение послеоперационных мозговых 
дисфункций не зависит от характера онколо-
гической патологии 

9.	 Риск развития ОНМК в послеоперационном 
периоде выше у пациентов старшей возраст-
ной категории

10.	Введение Мексидола® у пациентов в пред
операционном периоде у пациентов с онко-
логическими заболеваниями оказывает анти-
гипоксантное, нейропротекторное действие, 
что обеспечивает профилактику послеопера-
ционных мозговых дисфункций.

СОПУТСТВУЮЩАЯ ПАТОЛОГИЯ ОСНОВНАЯ ГРУППА 
(N=15)

ГРУППА КОНТРОЛЯ 
(N=12) ВСЕГО (N=27)

Дисциркуляторная энцефалопатия 2–3 ст. 7 (47%) 4 (33,3%) 11 (40,7%)
Сахарный диабет 2 типа 2 (13,3%) 1 (8,3%) 3 (11,1%)

Гипертоническая болезнь 2–3 ст. 2 (13,3%) 1 (8,3%) 3 (11,1%)
Церебральный атеросклероз 2 (13,3%) 1 (8,3%) 3 (11,1%)

Диабетическая полиневропатия 2 (13,3%) 1 (8,3%) 3 (11,1%)
Хронический гастрит 3 (20%) 1 (8,3%) 3 (11,1%)

Калькулезный холецистит 2 (13,3%) 0 2 (7,4%)

Таблица 5. Характер сопутствующей патологии у пациентов основной группы и группы контроля
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Деменцию и цереброваскулярные заболевания 
можно считать «конкурентами» за право назы-
ваться важнейшей медико-социальной пробле-
мой неврологии. Это связано с увеличением рас-
пространенности этих состояний и с их тяжкими 
последствиями для пациента, его родственников 
и общества в целом. Сосудистая деменция – вто-
рой по частоте встречаемости этиологический 
вариант деменции, который является частым 
исходом цереброваскулярной патологии. В евро-
пейской популяции частота деменции составляет 
6,4%, четверть этих пациентов страдает сосуди-
стой деменцией. Термин «сосудистая деменция» 
объединяет группу состояний, проявляющихся 
развитием деменции вследствие нарушения кро-
воснабжения головного мозга.

Согласно МКБ-10 к обязательным критери-
ям постановки диагноза «сосудистая деменция» 
относятся:
•	диагноз синдрома деменции;

•	неравномерное поражение высших корковых 
функций с более тяжелым поражением одних 
когнитивных сфер и относительной сохранно-
стью других;

•	признаки очагового поражения головного 
мозга, по крайней мере одно из следующих:

‣‣ односторонний спастический парез конеч-
ностей;
‣‣ анизорефлексия;
‣‣ симптом Бабинского;
‣‣ псевдобульбарный паралич;

•	анамнестические, клинические или инстру-
ментальные признаки сосудистого пораже-
ния головного мозга, которое лежит в основе 
деменции.
Патоморфологическим субстратом сосудистой 

деменции может быть как очаговое (в виде еди-
ничных или множественных инфарктов, реже 
кровоизлияний) поражение головного мозга, 
так и диффузное поражение белого вещества. 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ СОСУДИСТОЙ 
ДЕМЕНЦИИ

Е.А. АНТИПЕНКО1, К.С. КОМШИНА1, И.В. ЧУДАКОВА1, А.В. ДЕРЮГИНА2

1ФГБОУ ВО «Нижегородская государственная медицинская академия» Минздрава России
2ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский Нижегородский государственный университет 
им. Н.И. Лобачевского»

Цель исследования – оценить терапевтические эффекты препарат Мексидол® в составе ком-
плексной терапии сосудистой деменции.

Материал и методы. В рамках исследования наблюдались 40 пациентов среднего возраста 
67,5 лет с сосудистой деменцией легкой и средней степени тяжести. Пациенты случайным обра-
зом были разделены на две группы по 20 человек. Все пациенты получали базовую и стандарт-
ную патогенетическую терапию. Первая группа (основная), в отличие от второй (контрольной), 
помимо этого, получала Мексидол® по 10 мл внутривенно капельно на протяжении 10 дней, далее 
внутрь по 2 таб. 3 раза/сут в течение 3 мес. Группы были сопоставимы по полу, возрасту и клини-
ческой картине заболевания. Динамика исследуемых показателей оценивалась на 3 визитах: до 
начала лечения (день 0); по окончании курса стационарного лечения (день 14); через 90 дней по-
сле выписки из стационара (день 105).

Результаты. Исследование продемонстрировано плейотропное действие Мексидола®. Так, поми-
мо потенцирующего прокогнитивного действия, выявлены вегетотропный и противотревожный 
эффект препарата. Выявлены хронологические различия в наступлении прокогнитивного и боль-
шинства регуляторных физиологических эффектов Мексидола® и дозозависимость в отношении 
когнитивного дефекта и тревожных проявлений. Клинические эффекты препарата, по-видимому, 
являются следствием его мембранопротективного и стресс-модулирующего воздействия.

Заключение. Мексидол® можно рекомендовать к широкому применению в составе комплексной 
терапии у пациентов с постинсультной сосудистой деменцией.

Ключевые слова: цереброваскулярные заболевания, сосудистая деменция, Мексидол®.
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В  зависимости от клинико-патоморфологиче-
ского варианта сосудистой деменции характер 
течения заболевания и реакция на проводимую 
терапию могут различаться.

Ключевым патофизиологическим механизмом 
повреждения нервной ткани вследствие острого 
или хронического дефицита кровоснабжения 
служит гипоксия. Снижение энергообеспече-
ния нейронов в условиях ишемии приводят к 
нарушению метаболического, нейромедиатор-
ного и оксидативного баланса клеток. В связи с 
этим наряду с холинергическими препаратами 
и ингибиторами эксайтотоксичности в каче-
стве патогенетической терапии при сосудистой 
деменции широко используются нейроцитопро-
текторы – нейротропные вещества центрально-
го действия с метаболическими эффектами, 
снижающие патохимические реакции гипоксии. 
Их рекомендуется включать в состав комплекс
ной терапии с целью коррекции клеточного 
и мембранного гомеостаза и потенцирования 
эффектов специфической терапии.

Мексидол® (этилметилгидроксипиридина сук-
цинат) – оригинальный отечественный препарат, 
по своим фарамакологическим свойствам полно-
стью отвечающий критериям нейроцитопротек-
тора. Ведущие фармакодинамические свойства 
препарата – антиоксидантное и противогипок-
сическое действие. Мексидол® обладает уникаль-
ной особенностью воздействия на мембраны – он 
повышает их эластичность и снижает вязкость, 
что приводит к улучшению лиганд-рецепторных 
связей и обеспечивает плейотропность препара-
та. Активация энергосинтезирующих функций 
митохондрий и модулирующее воздействие на 
работу рецепторных комплексов позволяет отне-
сти Мексидол® к группе неспецифических анти-
гипоксантов. В связи с этим препарат показан 
при острой и хронической ишемии головного 
мозга, вегетативно-сосудистой дистонии, невро-
тических и тревожных расстройствах, интокси-
кациях.

Цель исследования – оценить терапевтические 
эффекты Мексидола® в составе комплексной 
терапии сосудистой деменции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

На базе Регионального сосудистого цен-
тра Нижегородской областной больни-
цы им.  Семашко наблюдались 40 пациентов 
(18  женщин и 22 мужчины) в возрасте 52–78 
лет (средний возраст 67,5 лет) с сосудистой 
деменцией легкой и средней степени тяжести 
(показатель по краткой шкале оценки психо-
логического статуса MMSE от 16 до 23 баллов). 
Ведущими этиологическими факторами раз-
вития сосудистой деменции были артериальная 
гипертензия и атеросклероз сосудов головно-

го мозга. Все пациенты перенесли ишемиче-
ский инсульт в сроки от 3 до 12 мес до вклю-
чения в исследование. Когнитивный дефект 
появился или значительно увеличился после 
острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК), что подтверждалось данными анкеты 
Informant Questionnaire on Cognitive Decline in 
the Elderly (IQCODE): ее показатель не превы-
шал 90 баллов, что соответствовало либо отсут-
ствию когнитивных нарушений до инсульта, 
либо их степени когнитивных расстройств не 
выше умеренных.

В исследование не включались пациенты с 
тяжелой степенью деменции, не позволяющей 
провести необходимые тесты и требующей назна-
чения специфической терапии, с выраженной 
афазией, а также больные клинически выражен-
ной депрессией, нуждающиеся в приеме анти-
депрессантов.

Пациенты случайным образом были разделе-
ны на две группы по 20 человек, рандомизация 
проводилась методом конвертов. Все пациенты 
получали базовую терапию, направленную на 
коррекцию артериального давления и липид-
ного обмена. В течение месяца до включения 
в исследование и всего периода наблюдения 
схемы базовой терапии не изменялись. Также 
пациенты получали стандартную патогенети-
ческую терапию, включавшую Актовегин® вну-
тривенно капельно в дозе 400 мг в сутки и 
Глиатилин внутримышечно 1000 мг в сутки в 
течение 10 дней.

Первая группа (основная), помимо базовой и 
патогенетической терапии, получала Мексидол® 
по 10 мл внутривенно капельно на протяжении 
10 дней, далее внутрь по 2 таб. 3 раза/сут в тече-
ние 3 мес. Вторая группа (группа сравнения) 
получала только базовую и стандартную патоге-
нетическую терапию.

Группы были сопоставимы по полу, возрасту и 
клинической картине заболевания.

За время наблюдения динамика исследуемых 
показателей оценивалась на 3 визитах:
•	первый визит проводился при поступлении в 

стационар до начала лечения (день 0);
•	второй визит – по окончании курса стационар-

ного лечения (день 14);
•	третий визит – через 90 дней после выписки из 

стационара (день 105).
В ходе исследования анализировалась динами-

ка следующих показателей:
1.	 когнитивный статус – по Краткой шкале 

оценки психического статуса (MMSE), 
Монреальской шкале оценки когнитивного 
статуса (MoCa), тесту 3 КТ;

2.	 психоэмоциональный статус – по госпиталь-
ной шкале тревоги и депрессии (HADS);

3.	 вегетативный статус – с помощью подсчета 
индекса Кердо;
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4.	 неврологический статус – с помощью подсче-
та суммарного балла выраженности невроло-
гической симптоматики;

5.	 повседневная активность – по шкале оценки 
функционального статуса в условиях стацио-
нара;

6.	 морфофункциональные свойства эритроци-
тов  – исследование электрофоретической 
подвижности и агрегации эритроцитов, кон-
центрации в них аденозинтрифосфата (АТФ) 
и 2,3-дифософглицерата (2,3-ДФГ).

Проведение исследования было одобрено 
Локальным этическим комитетом при ГБУЗ 
НО НОКБ им. Н.А. Семашко (протокол от 
25.02.2017 № 2).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исходных показателях когнитивного ста-
туса достоверных различий между сравнива-
емыми группами не было. В обеих группах 
отмечена положительная динамика по шкале 
3 КТ через 14  дней, однако на третьем визите 
дальнейшее статистически значимое улучшение 
(р=0,03) выявлено только в основной группе, 
продолжавшей пероральный прием Мексидола® 
(рис. 1).

По данным шкалы MMSE в обеих группах 
имелось некоторое повышение показателей 
на 14-й  день (на 0,8 балла в основной груп-
пе и на 0,9  балла во второй), не достигавшее 
уровня статистической значимости, однако на 
105-й день в основной группе показатель возрос 
на 1,3  балла, чего не было отмечено в группе 
сравнения (р=0,04).

Через 14 дней терапии отмечено существенное 
уменьшение выраженности проявлений тревоги 
(1,3±0,3 балла) в основной группе, получавшей 

Мексидол® внутривенно капельно. При этом 
наблюдалось снижение тревоги до нормально-
го уровня (≤5 баллов по шкале HADS) у всех 
пациентов с субклиническим уровнем трево-
ги. У  больных с клиническим уровнем тревоги 
(>9  баллов по шкале HADS) такой результат 
зафиксирован не был. Этим пациентам в даль-
нейшем был рекомендован прием транквили-
заторов.

У пациентов с субклиническим уровнем 
депрессии какая-либо динамика показателей по 
шкале HADS выявлена не была.

У пациентов основной группы при даль-
нейшем наблюдении имелась более выражен-
ная динамика по шкале оценки повседневной 
активности, достоверно отличавшаяся от груп-
пы сравнения (р=0,03) (рис. 2).

Следует отметить вегетотропное действие 
Мексидола® при продолженной терапии, про-
являвшееся в уменьшении вегетативного 

Рис. 1. Динамика показателей теста 3 КТ в основной группе (А) и в группе сравнения (Б)

Рис. 2 . Динамика показателей повседневной 
активности в группах сравнения
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дисбаланса. Так, величина индекса Кердо к 
105-му дню в основной группе снизилась на 
5,4±3,2  балла, тогда как в группе сравнения 
лишь на 1,2±1,2  балла (р=0,5). Вегетативный 
дисбаланс носил характер симпатикотонии у 
50% пациентов, у 35% обследованных паци-
ентов имелась парасимпатикотония, еще 15% 
пациентов не имели грубого вегетативного дис-
баланса (вегетативные индекс Кердо в пределах 
от -10 до +10). Корректирующее действие тера-
пии зафиксировано только у пациентов с сим-
патикотонией, что, возможно, ассоциировано с 
противотревожным эффектом Мексидола®.

Известно, что морфофункциональные свой-
ства мембраны эритроцитов являются показате-
лем гомеостаза организма. Электрофоретичес
кая подвижность эритроцитов (ЭФПЭ) может 
использоваться как индикатор активности 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы. Нами было обнаружено модулирую-
щее влияние Мексидола® в отношении адап-
тивных реакций. Так, у пациентов с избыточно 
повышенной ЭФПЭ, свидетельствовавшей о 
гиперактивации стрессовой системы, отмечено 
ее снижение на фоне продолженной терапии, 
а при истощении адаптивных реакций, на что 
указывало избыточное снижение ЭФПЭ, отме-
чено приближение показателей к физиологиче-
скому коридору.

Изменение ЭФПЭ сопровождалось однона-
правленным изменением концентрации АТФ и 
2,3-ДФГ в эритроцитах. Было показано, что в 
ходе проводимого лечения сниженное содер-
жание АТФ и 2,3 ДФГ к 14-му дню восстанав-
ливалось до физиологической нормы, тогда как 
к 105-му дню только в основной группе, полу-
чавшей Мексидол®, концентрация АТФ про-
должала увеличиваться и составила 173% отно-
сительно исходного уровня (2,72±0,19 против 
1,57±0,17  мкмоль/мл, р <0,05); для концентра-
ции 2,3-ДФГ аналогичный прирост составил 60% 
(3,61±0,23 против 2,26±0,13 мкмоль/мл, р <0,05).

В основной группе обнаружено снижение 
агрегационной активности эритроцитов крови. 
Средний показатель агрегации эритроцитов 
составлял 79,5±2,2% до начала лечения, сни-
зился до 74,3±2,5% на 14-й день и оставался 
на таком уровне на 105-й день – 74,1±2,4%, 
достоверно отличаясь от исходного показателя 
(р=0,03). В группе сравнения достоверная дина-
мика этого показателя выявлена не была.

Снижение уровня агрегации эритроцитов на 
фоне увеличения в них органических фосфа-
тов свидетельствует об улучшении кислород-
транспортной функции крови при примене-
нии Мексидола®. Так, уменьшение агрегации 
эритроцитов оказывает влияние на микроцир-
куляцию, снижает вязкость крови. Агрегация 
эритроцитов, усиленная при патологии, может 

быть связанна с изменениями функциональ-
ной активности клеток. В свою очередь, уве-
личение концентрации АТФ и 2,3-ДФГ под 
действием Мексидола®, вероятно, обусловлено 
усилением гликолиза в клетках, что оказывает 
модулирующее действие на мембрану, увели-
чивая деформацию клеток, а рост содержания 
2,3ДФГ способствует отдачи кислорода тканям. 
Выявленные процессы позволяют относить 
препарат к средствам патогенетической терапии 
при сосудистой деменции, поскольку наблюда-
ется существенное его влияние на гемодинами-
ку, а значит, на перфузию тканей организма и 
снижение гипоксии.

В ходе проведенного исследования значимых 
нежелательных явлений, связанных с приемом 
Мексидола®, не наблюдалось. У 3 пациентов 
основной группы отмечалась повышенная 
сонливость в первые 2–3 дня внутривенного 
капельного введения препарата, что не потре-
бовало его отмены.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, продемонстрировано плейо
тропное действие Мексидола® у пациентов с 
сосудистой деменцией. Помимо потенцирую-
щего прокогнитивного действия в отношении 
ноотропной терапии, выявлены вегетотропный 
и противотревожный эффект препарата.

По-видимому, клинические эффекты 
Мексидола® – следствие особенностей его цито-
протективной активности, в частности, мембра-
нопротективного и стресс-модулирующего воз-
действия. Ранее нами исследовалась динамика 
стрессовых реакций у пациентов с додементны-
ми формами хронической ишемии головного 
мозга при применении Мексидола®, в резуль-
тате чего было показано стресс-лимитирующее 
действие препарата. В представленной рабо-
те продемонстрировано стресс-лимитирующее 
действие препарата у пациентов с сосудистой 
постинсультной деменцией легкой и средней 
степени тяжести.

Следует отметить хронологические различия 
в наступлении прокогнитивного и большинства 
регуляторных эффектов Мексидола®. Так, веге-
тотропное и мембранопротективное действие 
реализуется именно при продолжительной тера-
пии препаратом (в течение не менее 2 мес). В то 
же время уменьшение когнитивного дефекта и 
тревожных проявлений имеет четко определен-
ную дозозависимость и проявляется на фоне 
внутривенного капельного введения достаточно 
высоких доз Мексидола® 

Таким образом, Мексидол® можно рекомен-
довать к широкому применению в составе ком-
плексной терапии у пациентов с постинсульт-
ной сосудистой деменцией.
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Головная боль может быть проявлением цело-
го ряда заболеваний. В разных странах мира, по 
данным статистики, ею страдают от 25 до 40% 
населения. Вторичные головные боли составляют 
8–15% среди всех цефалгий.

Одна из важных проблем неврологии – гемо-
динамические нарушения при дегенеративных 
поражениях шейного отдела позвоночника, так 
как компрессия экстравазальной части вертебро-
базилярной системы приводит к расстройствам 
гемодинамики в полости черепа различной сте-
пени выраженности. На сегодня наиболее изучен 
синдром позвоночной артерии, встречающийся 
в половине случаев. Роль расстройств венозного 
мозгового кровообращения в происхождении, 
течении и клиническом определении сосудистой 
патологии головного мозга длительное время 
недооценивалась, и до настоящего времени эти 
расстройства часто не распознаются.

Венозная дисциркуляция в полости черепа – 
еще одна из причин головной боли. Обычно 
она является не самостоятельным заболеванием, 
а осложнением других патологий, связанных с 
нарушением экстракраниального и интракрани-
ального венозного оттока. Что касается нару-
шений венозного оттока в вертебробазилярной 
системе, то они чаще всего обусловлены деге-
неративно-дистрофическими изменениями на 
уровне шейного отдела позвоночника. Это связа-
но с тем, что большая часть экстракраниального 
отдела позвоночной артерии в сопровождении 
вегетативного сплетения и позвоночных вен про-
ходит в подвижном узком костном канале, обра-
зованном отверстиями в поперечных отростках 
шейных позвонков. Поэтому даже незначитель-
ные разрастания крючковидных отростков могут 

травмировать сосудисто-нервный пучок, непо-
средственно сдавливая или раздражая симпати-
ческое сплетение. Боль может быть обусловлена 
патологией различных структур – межпозвонко-
вых дисков, передней и задней продольных свя-
зок, твердой мозговой оболочки и др. К основ-
ным процессам, определяющим эту патологию, 
относятся остеохондроз, деформирующий спон-
дилез, деформирующий спондилоартроз, первич-
ный деформирующий остеоартроз позвоночника 
и оссифицирующий лигаментоз позвоночника 
(фиксирующий лигаментоз, болезнь Форестье). 
При дегенеративных изменениях на уровне шей-
ного отдела позвоночника наиболее частыми 
непосредственными причинами патологическо-
го воздействия на позвоночные артерии и вены 
становятся унковертебральный артроз, а также 
патологическая подвижность в позвоночном сег-
менте. Нарастающий венозный застой сопряжен 
с нарушением церебрального метаболизма, раз-
витием гипоксии и гиперкапнии, повышением 
венозного и внутричерепного давления.

Следует также подчеркнуть, что мышечно-
тонические и миофасциальные расстройства на 
уровне шейного отдела позвоночника оказывают 
рефлекторные и физические влияния на экстра- 
и интракраниальные сосуды брахиоцефальной 
системы и являются одной из причин формиро-
вания дисциркуляторной венозной энцефалопа-
тии. Длительно существующие функциональные 
биомеханические нарушения на уровне шейного 
отдела позвоночника ведут к нарушению кро-
вообращения в вертебробазилярной системе, 
затруднению венозного оттока из полости чере-
па и формированию синдрома внутричерепной 
гипертензии. Это обусловлено, во-первых, вазо-

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ПЕРВИЧНОМ ЗВЕНЕ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 
ПРИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Л.М. АНТОШИНА
ГУЗ «Поликлиника № 20», г. Волгоград

В статье рассмотрены вопросы использования препарата Мексидол® в поликлинической прак-
тике при головной боли, астении, черепно-мозговых травмах, рассеянном склерозе и острых на-
рушениях мозгового кровообращения. Изложены данные исследований, проведенных автором, 
свидетельствующие о том, что Мексидол® способствует более быстрому восстановлению пациен-
тов при широком спектре распространенных неврологических заболеваний.
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острые нарушения мозгового кровообращения, Мексидол®.
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моторными изменениями в стволе позвоночной 
артерии или дистальных сосудах вертеброба-
зилярного бассейна, а во-вторых, компрессией 
позвоночной артерии в результате тонического 
сокращения нижней косой мышцы головы и 
передней лестничной мышцы. Функциональные 
биомеханические нарушения на уровне шейного 
отдела позвоночника обусловливают постураль-
ный дисбаланс мышц шейно-плечевой области, 
что также способствует затруднению венозного 
оттока из полости черепа.

Таким образом, болевой синдром при остео-
хондрозе шейного отдела позвоночника является 
полиморфным, складывается из миофасциально-
го, корешкового и сосудистого компонентов.

ПРИМЕНЕНИЕ МЕКСИДОЛА® 
ПРИ ГОЛОВНОЙ БОЛИ

Мною наблюдались 20 пациентов с головной 
болью, которые были разделены на основную 
(10 пациентов) и контрольную (n=10) группы. 
Больные контрольной группы получали дегидра-
тационные, венотонизируюшие средства, НПВП, 
а также немедикаментозные методы – физиоте-
рапию, лечебную физкультуру, лечебный массаж. 
Пациентам основной группы дополнительно к 
этому был назначен Мексидол®.

До и после лечения проводилось клинико-
нейрофизиологическое обследование пациен-
тов, включая дуплексное сканирование брахио
цефальных артерий и вен на экстракраниаль-
ном уровне. Обследование позволило опреде-
лить роль затрудненного венозного оттока по 
позвоночным венам в формировании головных 
болей. Результаты терапии показали, что добав-
ление Мексидола® повышает ее эффективность. 
Исследовались пациенты с наличием дегене-
ративно-дистрофических изменений шейного 
отдела позвоночника, клиническими проявлени-
ями венозной дисциркуляции в полости черепа. 
Оценка состояния больных до и после курса 
лечения включала комплексное нейроортопеди-
ческое обследование, определение интенсивно-
сти головной боли по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ), изучение эмоционального состо-
яния пациентов. Всем больным проводилось 
рентгенологическое исследование и магнитно-
резонансная томография (МРТ) шейного отдела 
позвоночника.

Также всем пациентам было проведено дуплекс-
ное сканирование брахиоцефальных артерий и 
вен. До начала лечения все пациенты предъявля-
ли жалобы на тупые головные боли диффузного 
характера, более выраженные в утренние часы. 
Интенсивность головной боли по ВАШ в основ-
ной и контрольной группах была сопоставимой и 
составляла 4,2±0,3 и 4,5±0,4 балла соответствен-
но. Головная боль усиливалась после длитель-

ного пребывания в горизонтальном положении, 
при наклоне головы, кашле, натуживании, эмо-
циональной и умственной нагрузках, в жарком 
помещении. Головная боль носила длительный 
характер и описывалась как «распирающая», 
«давящая на глаза», сопровождалась чувством 
«тяжести», «неясности в голове». У 7 (35%) боль-
ных цефалгии сопровождались умеренно выра-
женным «шумом в голове», у 16 (80%) было ощу-
щение «заложенности ушей». Ухудшение зрения 
в виде «неясности зрения», «мушек» перед глаза-
ми отмечали 6 (30%) больных. Наряду с головной 
болью 13(65%) пациентов беспокоили затруд-
нение концентрации внимания, рассеянность. 
Практически все жаловались на нарушения сна 
(поверхностный сон, головные боли при пробуж-
дении, снижение уровня дневного бодрствова-
ния). Тяжесть в голове и головная боль у 9 (45%) 
пациентов уменьшались после приема крепкого 
чая или кофе. На боли в шейном отделе позво-
ночника жаловались 13 (65%) пациента

Клиническое обследование неврологического 
статуса пациентов позволило выявить следующие 
синдромы:
•	мышечно-тонический синдром на уровне шей-

ного отдела позвоночника – у 17 (85%) паци-
ентов;

•	миофасциальный синдром на уровне перикра-
ниальной мускулатуры – у 18 (90%);

•	вестибулярный синдром – у 11 (55%);
•	хронической энцефалопатии – у 9 (45%);
•	астенический – в 100% случаев.

При рентгенологическом исследовании шей-
ного отдела были установлены признаки дегене-
ративно-дистрофических изменений у 19  (95%) 
пациентов, деформирующего спондилеза – 
у  15  (75%), деформирующий спондилоартроз – 
у  15 (75%), нестабильность в шейном отделе 
позвоночника – у 3 (15%) больных.

По данным МРТ, у 6 (30%) больных имелись 
грыжи дисков на уровне CIV–CVI позвонков, 
у всех пациентов выявлялись протрузии меж-
позвонковых дисков на уровне шейного отдела 
позвоночника.

Состояние кровотока по магистральным экс-
тракраниальным артериям головы у обследуе-
мых обеих групп характеризовалось относитель-
но низкой частотой стенозирующего поражения. 
Только у 5 (25%) пациентов имелись признаки 
стенозирования сонных или позвоночных арте-
рий, при этом преобладали проявления гемоди-
намически незначимых изолированных стенозов 
внутренних сонных артерий. Скорость кровотока 
по сосудам систем сонных артерий была в преде-
лах нормальных значений, а в артериях вертебро-
базилярной системы была несколько снижена.

После 10-дневного курса лечения в обеих 
исследуемых группах наблюдалось клиническое 
улучшение у 82% пациентов, что выражалось 
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в уменьшении выраженности болевого синдро-
ма. Интенсивность головной боли по ВАШ в 
основной группе после курса комплексного лече-
ния с включением Мексидола оценивалась в 
1,0±0,5  балла, в контрольной – в 2,0±0,4 балла 
(рис. 1). У 3 (15%) пациентов контрольной груп-
пы сохранялись жалобы на чувство «тяжести» 
и «неясности в голове», тогда как в основной 
группе эти жалобы сошли на нет. При пальпа-
ции перикраниальной мускулатуры, мышц шеи 
и плечевого пояса отмечалось уменьшение их 
напряжения и болезненности (примерно в рав-
ной степени в обеих исследуемых группах).

Помимо более выраженного снижения интен-
сивности болевого синдрома, у пациентов основ-
ной группы отмечался отчетливый регресс веге-
тативных синдромов, улучшился ночной сон, 
повысились общий тонус и настроение, улучши-
лась способность к концентрации внимания и 
повысилась работоспособность.

В контрольной группе сохраняющиеся эмоцио
нальные и парасомнические расстройства пре-
пятствовали более скорому наступлению поло-
жительного клинического эффекта.

При проведении контрольного дуплексного 
сканирования брахиоцефальных артерий и вен на 
экстракраниальном уровне после проведенного 
курса лечения (через 15 дней) достоверных изме-
нений количественных показателей гемодинами-
ки выявлено не было, хотя наблюдалась тенден-
ция к снижению высоких линейных скоростных 
показателей по позвоночным венам.

С учетом данных клинического и инструмен-
тального обследования пациентов с головной 
болью было выявлено позитивное терапевтиче-
ское влияние на их состояние Мексидола® – пре-
парата, обладающего антигипоксантными, анти-

оксидантными и нейропротективными свой-
ствами. Включение его в комплексную терапию 
головных болей, обусловленных дегенеративны-
ми изменениями шейного отдела позвоночника 
со вторичными нарушениями венозного оттока, 
позволило повысить эффективность лечения. 
Мягкий транквилизирующий, анксиолитический 
и вегетокорректирующий эффекты препарата 
позволили улучшить качество жизни пациентов 
во время лечения, а также провести более полный 
комплекс реабилитационных мероприятий.

Полученные результаты позволяют рекомен-
довать применение Мексидола® в комплексной 
терапии головных болей, обусловленных дегене-
ративными изменениями шейного отдела позво-
ночника со вторичными нарушениями венозного 
оттока. Рекомендуемый режим дозирования пре-
парата: 200 мг 5% инъекционного раствора на 
физиологическом растворе, внутривенно струйно 
утром и 100 мг (2 мл) внутримышечно вечером в 
течение 10 дней.

ПРИМЕНЕНИЕ МЕКСИДОЛА® ПРИ АСТЕНИИ

Другая серьезная проблема в поликлинической 
практике – астения. В ее развитии важную роль 
играют нарушения функции биологических часов 
(биологических ритмов), которые возникают при 
быстрой смене часовых поясов, работе в разные 
смены, в пожилом возрасте.

Астенические состояния отличаются многооб-
разием проявлений в зависимости от перенесен-
ного инфекционного заболевания, соматическо-
го статуса, стресса, физической и эмоциональной 
нагрузки и других факторов.

Помимо усталости, отсутствия мотиваций, при 
астении отмечаются расстройства сна, сексу-
альной функции, снижение памяти, внимания, 
физической выносливости, аппетита. Все эти 
многообразные состояния объединяет слабость 
нервных процессов, которая проявляется отсут-
ствием чувства внутреннего комфорта, наличием 
«нервности», повышенной раздражительности, 
утомляемости, снижения работоспособности, 
внимания, «неяркости» восприятия окружаю-
щей действительности, повышенной реакцией на 
отдельные резкие звуки, световые раздражения, 
эмоциональной лабильностью, повышенной 
обидчивостью, ранимостью, огорчениями при 
малейших затруднениях в осуществлении своих 
намерений, ожиданий, расстройствами произ-
вольного внимания, повышенной отвлекаемо-
стью.

Астения наблюдается у всех категорий населе-
ния. На долю связанных с астенией жалоб при-
ходится более 60%. Нередко астенические состо-
яния служат предвестниками грядущего забо-
левания. Ведущее значение в развитии астении 
принадлежит нарушению функции ретикулярной 

Рис. 1. Интенсивность головной боли 
и вегетативных проявлений до и после 
назначения Мексидола®
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активирующей системы – плотной нейрональ-
ной сети, ответственной за управление энергети-
ческими ресурсами организма. Она вовлечена в 
контроль над координацией произвольных дви-
жений, автономную и эндокринную регуляцию, 
сенсорное восприятие, запоминание, активацию 
коры головного мозга. В структуру астенического 
синдрома входят:
•	повышенная утомляемость, истощаемость, 

отсутствие внутренней готовности к выпол-
нению той или иной деятельности, снижение 
четкости, активности и концентрации внима-
ния, вследствие чего нарушается память, появ-
ляются ошибки при выполнении сложной дея-
тельности, снижается уровень общего само-
чувствия, который отражается на настроении, 
восприятии окружающего;

•	повышенная раздражительность, возбудимость, 
количественная выраженность неадекватности 
реакций на окружающую действительность, в 
силу чего развивается своеобразная функцио-
нальная дезадаптация;

•	возможность наличия соматовегетативных рас-
стройств разнообразного характера.
При постинфекционной астении рекомен-

дуется следующий режим дозирования Мекси
дола®: 125–250 мг (1–2 таб.) 3 раза/сут в течение 
2–4 нед.

При травматической энцефалопатии расстрой-
ства носят более грубый и глубокий характер, 
дезадаптируют человека. В клинической картине 
присутствуют постоянная общая слабость, сни-
жение памяти, сужение круга интересов, эмо-
циональная неустойчивость или, наоборот, пре-
ходящее вялое безразличие. Затруднено усвоение 
новых навыков, выражены различного рода веге-
тативные дисфункции.

Посттравматическая астения, или церебрасте-
ния, длится месяцами. Она начинает домини-
ровать в клинической картине после редукции 
острой симптоматики. Церебрастения компен-
сируется в период лечения, при благоприятных, 
щадящих условиях и обостряется при незначи-
тельных нагрузках, простудных заболеваниях. 
Также ее обострения обусловлены гипоксией 
тканей мозга, истощаемостью нейронов и нару-
шением вследствие этого диэнцефальных функ-
ций, циркуляции спинномозговой жидкости 
(гипертензия), кровообращения. Расстройства 
часто носят гиперстенический характер, раздра-
жительность, как правило, доминирует над сла-
бостью. Несдержанность, обидчивость, вспышки 
конфликтности часто временно редуцируются 
по причине истощаемости ЦНС. Нетерпимость, 
повышенная отвлекаемость в процессе выпол-
нения любой работы дома и на работе приводит 
к усталости. Возникающие чувства усталости, 
разбитости, головная боль требуют отдыха после 
рабочего дня.

Нарушение сна при астении проявляется 
затрудненным засыпанием с наплывом непроиз-
вольных образных представлений, ночных кош-
маров, утром при пробуждении отсутствует чув-
ство отдыха, свежести. У пациентов выражены 
различные вегетативные дисфункции, особен-
но потливость, обостряющиеся при волнениях, 
умственной и физической напряженности. Часто 
возникают головные боли распирающего харак-
тера (при неврастении типа сжимающего обру-
ча), которые усиливаются при перемене погоды, 
в жару.

Резкая смена временных поясов также вызы-
вает астенические состояния. Особенно часто 
эти расстройства возникают при возврате домой 
после длительной командировки и отличаются 
длительным реадаптационным периодом астени-
ческих проявлений.

Астенические состояния, протекающие на фоне 
сосудистых поражений сосудов головного мозга, 
схожи по клинике с посттравматическими состо-
яниями (так как и при посттравматических рас-
стройствах присутствует сосудистый компонент).

Клиническая картина астенических рас-
стройств утяжеляется, если у пациента имеются и 
гипертоническая болезнь, и атеросклеротическое 
поражение сосудов головного мозга.

Гипотонический вариант астенических состо-
яний характеризуется наличием в клинической 
картине приступов сонливости, полуобмороч-
ных состояний, раздражительности, слабости, 
нарушений сна (бессонница ночью, сонливость 
в дневное время), ипохондрическим характером 
переживаний пациента.

Таким образом, описывая астенический син-
дром у больных с атеросклерозом сосудов голов-
ного мозга, гипертонической болезнью, зачастую 
практически невозможно разделить симптомы, 
относящиеся к астеническим нарушениям или 
проявлениям соматических расстройств. Более 
того, астения усугубляет течение основного забо-
левания, а соматическая патология определяет 
характер симптомов астении, зачастую маскируя 
их под основную нозологию.

В случае астении Мексидол® успешно «рабо-
тает» в комплексе с другими видами лечения, 
а в некоторых случаях и в виде монотерапии, 
прицельно воздействующей на патогенетические 
звенья симптоматических нарушений (гипоксию, 
сосудистые нарушения, истощение энергоре-
сурсов нейронов с затруднением восполнения). 
Транквилизирующие, анксиолитические, анти-
гипоксантные свойства Мексидола® определяют 
эффективность его применения при невротиче-
ских расстройствах.

При органическом астеническом синдроме в 
комплексной терапии Мексидол® используют по 
250 мг (2 таб.) 2–3 раза/сут в течение не менее 
4–6 нед. При функциональном характере асте-
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нических нарушений допустимо использование 
Мексидола® в качестве монотерапии по 125 мг 
(1 таб.) 3 раза/сут на протяжении 2–4 нед.

Из всего перечисленного можно сделать вывод, 
что Мексидол® как антиоксидант, антигипоксант 
и ноотроп оказывает влияние на патогенез основ-
ного заболевания. Кроме того, его транквилизи-
рующий, антистрессорный, анксиолитический и 
прежде всего энергезирующий эффекты позволя-
ют считать его препаратом выбора при астениче-
ских состояниях, сопровождающих сосудистые 
поражения головного мозга.

Режим дозирования Мексидола® при астениче-
ских состояниях на фоне сосудистых поражений 
головного мозга: 250 мг (2 таб.) 2–3 раза/сут кур-
сом не менее 4–6 нед

Мексидол® не снижает когнитивных способ-
ностей, а, наоборот, повышает их, в связи чем 
нет противопоказаний к его назначению водите-
лям и людям, занятых в профессиях, требующих 
повышенного внимания. Препарат не обладает 
миорелаксирующим действием, т.е. не вызывает 
чувства мышечной слабости, психической затор-
моженности.

В клинике сосудистых заболеваний стоит остро 
целесообразность применения транквилизаторов 
при астенических расстройствах. К сожалению, 
они зачастую хоть и снижают раздражительность 
и тревогу, но действуют при этом миорелаксиру-
юще, что субъективно воспринимается больными 
как слабость, заторможенность, отсутствие све-
жести, снижение жизненного тонуса, яркости, 
воспринимаемости окружающей действительно-
сти. Во-вторых, традиционные транквилизаторы 
не всегда полностью сочетаются с основными 
лекарственными препаратами, и происходящие 
при этом лекарственные взаимодействия плохо 
отражаются на самочувствии больных. В этом 
плане Мексидол® как средство, обладающее в 
том числе транквилизирующими свойствами, 
имеет очевидные преимущества: снимая астени-
ческие проявления, он улучшает самочувствие и 
качество жизни больных, положительно влияет 
на их работоспособность и жизненный тонус. 
Мексидол® увеличивает устойчивость внимания, 
его произвольность, повышает энергоресурсы 
клеток, тканей, организма в целом, жизненный 
тонус, жизненную активность. Препарат влияет 
и на восстановление эмоциональной сферы, чув-
ственного реагирования, создает биологическую 
основу чувства радости жизни самой по себе, 
способствует сокращению периода реадаптации 
после смены часовых поясов.

ПРИМЕНЕНИЕ МЕКСИДОЛА® 
ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ТРАВМАХ

Среди травматических поражений головно-
го мозга наибольший удельный вес приходится 

на легкие закрытые черепно-мозговые травмы 
(ЗЧМТ), к которым относятся сотрясение голов-
ного мозга и ушиб головного мозга легкой степени 
тяжести. Устойчивое увеличение распространен-
ности как легкой ЗЧМТ, так и связанных с ней 
последствий является актуальным в настоящее 
время в неврологии. Негативное влияние пере-
несенной травмы на деятельность ЦНС может 
увеличиваться с возрастом, усугубляя дезоргани-
зацию интегративной работы мозга. Характер и 
степень выраженности «болезни поврежденно-
го мозга» обусловлены качественными измене-
ниями и сниженными возможностями регуля-
ции нейрофизиологических, нейроиммунных и 
нейроэндокринных процессов при последстви-
ях ЗЧМТ. Даже легкая ЗЧМТ сопровождается 
изменениями в холинергических медиаторных 
системах, микроструктурными повреждениями 
и гибелью определенного количества нейронов.

Посттравматическая внутричерепная гипертен-
зия (гипертензионно-гидроцефальный синдром) 
является результатом дисбаланса между ликво-
ропродукцией и процессами абсорбции ликвора, 
что клинически проявляется головными болями, 
тошнотой, рвотой, приступообразными вегета-
тивными пароксизмами. В связи с многосторон-
ними иммунными, биохимическими и ликворо-
динамическими нарушениями при ЗЧМТ пред-
лагаются различные концептуальные подходы 
для обеспечения адекватной нейропротекции.

При лечении последствий ЗЧМТ Мексидол® 
представляет интерес в связи с его высокой 
эффективностью как нейропротектора и отсут-
ствием прямого стимулирующего эффекта на 
кору головного мозга.

В одном из исследований оценивался эффект 
Мексидола® у больных с синдромом внутриче-
репной гипертензии (ВЧГ) в отдаленном пери-
оде после легкой ЗЧМТ. В составе комплекс-
ного лечения его получали 18 человек основной 
группы с перенесенным сотрясением головно-
го мозга. Диагноз был установлен на основа-
нии жалоб, анамнеза, неврологического осмо-
тра, исследования глазного дна, ультразвуковой 
транскраниальной допплерографии (УЗДГ), осу-
ществляемой для определения состояния интра-
краниальных сосудов, проведением рентгенов-
ского обследования. Больные из контрольной 
группы (n=6) не получали Мексидол®. Пациенты 
обеих групп были сопоставимы по тяжести и 
длительности заболевания, возрасту и сопутству-
ющей патологии.

При обращении в поликлинику больные 
предъявляли жалобы на головные боли, чаще 
приступообразные, локальные и диффузные, 
головокружения чаще несистемного характера, 
эпизоды атаксии вестибуломозжечкового харак-
тера. В неврологическом статусе наблюдались 
перманентные и пароксизмальные вегетативные 
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нарушения и легкая рассеянная очаговая невро-
логическая симптоматика (нистагм, анизореф-
лексия и др.).

На фоне проводимого лечения в обеих группах 
было отмечено улучшение самочувствия боль-
ных, уменьшение головных болей и вестибуло
атактических расстройств, у пациентов регресси-
ровала очаговая неврологическая симптоматика. 
Однако у 12 из 18 больных основной группы, 
получавших Мексидол®, положительная дина-
мика регистрировалась на неделю раньше, чем 
в группе контроля, и достигнутые результаты 
имели более стабильные характеристики после 
окончания курса лечения (рис. 2). У 6 чело-
век контрольной группы после отмены лечения 
чаще отмечались такие симптомы, как головная 
боль, тяжесть в голове («будто привязали гирю 
к затылку»), повышенная утомляемость, чувство 
давления на глаза, усиление головной боли при 
любой нагрузке – эмоциональной, умственной, 
физической. Кроме того, у 12 пациентов основ-
ной группы наблюдался регресс сопутствующих 
астеновегетативных, астеноневротических и дис-
сомнических нарушений, что, очевидно, обу-
словлено анксиолитическим, вегетонормализу-
ющим и легким транквилизирующим действием 
Мексидола®.

Уже после первого курса лечения в основной 
группе был выявлен прогресс на краниограмме: 
менее выраженное усиление сосудистого рисунка 
и менее выраженные (вплоть до отсутствия) паль-
цевые вдавления.

Как было установлено ранее, снижение адап-
тационных возможностей мозга обусловлено 
нарушениями проницаемости ГЭБ при интокси-
кациях, инфекциях, психоэмоциональном стрес-
се, нейроэндокринных изменениях. В резуль-
тате происходят нарушения ликвородинамики, 
повышение внутричерепного давления, зачастую 
сопровождающиеся гидроцефалией. Поражение 

нервной системы, тесно связанной с другими 
ведущими управляющими системами организма 
(нейроиммунной и нейроэндокринной), сопро-
вождается снижением иммунной защиты мозга, 
«каскадом» биохимических нарушений, приво-
дящих к преждевременной гибели сначала гли-
альных клеток, а затем и нейронов мозга. Каждая 
стадия прогрессирования травматической болез-
ни мозга, наряду с нейроиммунными нарушени-
ями, сопровождается активизацией провоспали-
тельных и торможением противовоспалительных 
цитокинов, развитием оксидантного стресса, 
нарушением адекватной работы мембран ГЭБ и 
клеток мозга.

Мною лично также было проведено длитель-
ное наблюдение за состоянием неврологического 
статуса больных с синдромом ВЧГ в отдален-
ном периоде легкой ЗЧМТ в условиях поликли-
ники с использованием МРТ. При назначении 
Мексидола® отмечался эффект снижения эпизо-
дов повышения внутричерепного давления или 
же более легкое и кратковременное ухудшение 
состояния больного. Это позволяет заключить, 
что Мексидол® можно широко применять широ-
ко в амбулаторных условиях.

ПРИМЕНЕНИЕ МЕКСИДОЛА® 
ПРИ РАССЕЯННОМ СКЛЕРОЗЕ

Рассеянный склероз (PC) – хроническое про-
грессирующее заболевание, в основе которого 
лежат воспаление и диффузные дегенератив-
ные изменения в головном и спинном мозге. 
В патогенезе РС наряду с дисбалансом основных 
иммуннорегуляторных клеток (Т-хелперы/Т-
супрессоры) огромное значение имеют свобод-
но-радикальные процессы окисления, которые, 
воздействуя на мембраны нейронов и олиго-
дендроглиоцитов, запускают процесс АДФ-
рибозилирования, что приводит к истощению 
запасов АТФ, гибели клетки и высвобождению 
новых активных форм кислорода. Прежде всего 
страдают дыхательные ферменты митохондрий. 
Метаболический синдром усугубляется с дли-
тельностью заболевания. Неэкономичное рас-
ходование энергетических субстратов клеток и 
нарушение структурной целостности дыхатель-
ной цепи митохондрий ускоряет дегенеративные 
процессы, в том числе повреждение аксонов, 
что является трудно обратимым процессом и 
выражается в появлении грубых неврологических 
дефектов, приводящих к инвалидности.

Очевидна общая тенденция в сторону улуч-
шения нейротрансмиттерной передачи в преде-
лах пирамидной (ацетилхолин) и церебеллярной 
(серотонин) систем при снижении глутаматной 
эксайтотоксичности и сохранении тормозной 
медиации мозга. Поэтому одним из важных 
направлений терапии PC служит антигипоксант-

Рис. 2. Тенденция внутричерепной гипертензии 
до и после назначения Мексидола®
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ная и антиоксидантная нейропротекция, которая 
может способствовать достижению и пролонги-
рованию ремиссии заболевания.

Из 11 моих пациентов (7 женщин и 4 муж-
чин 26–57 лет), страдавших в течение 3–12 лет 
ремиттирующим течением PC, все принимали 
Мексидол® в дозе 400 мг внутривенно струйно 
утром и 200 мг внутримышечно вечером в течение 
15 дней. По окончании курса терапии на основа-
нии клинических данных больные были разделе-
ны на 2 группы:
•	первая группа (4 человека, 36,3%) – больные в 

стадии клинической ремиссии. Пациенты отме-
чали хорошее самочувствие. Неврологические 
симптомы определялись только в виде легкой 
пирамидной недостаточности, незначительной 
мозжечковой симптоматики;

•	вторая группа (7 человек, 63,7%) – пациенты в 
стадии неполной клинической ремиссии. В их 
неврологическом статусе наблюдались нижний 
спастический парапарез, мозжечковая недоста-
точность (горизонтальный нистагм, мозжечко-
вая походка, неустойчивость в позе Ромберга, 
ошибки при выполнении пальценосовой и 
коленно-пяточной проб, интенционное дро-
жание и атаксия) и когнитивно-мнестические 
проявления в форме снижения оперативной 
памяти.
Мексидол® у больных РС повышает резистент-

ность организма к повреждающим факторам и 
оказывает церебропротекторное действие, что 
приводит к снижению основного патологиче-
ского процесса при этом заболевании (демиели-
низации) и создает условия для восстановления 
миелина (ремиелинизации). Таблетированное 
назначение препарата больным ремиттирующим 
РС в течение 30 сут способствует уменьшению 
тканевой гипоксии, ингибированию свободно-
радикального окисления липидов, улучшению 
энергетического потенциала клетки, что приво-
дит к уменьшению активного патологического 
процесса и достижению клинической ремиссии 
заболевания. Под влиянием Мексидола® при 
РС существенно улучшается функционирова-
ние нейротрансмиттерных систем, связанных с 
основным для этого заболевания пирамидно-
мозжечковым неврологическим дефицитом, и 
уменьшается глутаматная эксайтотоксичность 
мозга, что является необходимым условием для 
восстановления утраченных функций.

Мексидол® определенно может быть рекомен-
дован для сопутствующей терапии PC.

ПРИМЕНЕНИЕ МЕКСИДОЛА® 
ПРИ ОСТРЫХ НАРУШЕНИЯХ 
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

В Волгограде с 1998 г. кривая заболеваемости 
острыми нарушениями мозгового кровообра-

щения (ОНМК) резко пошла вверх. С 1999 по 
2002  г. общее число пациентов, находящихся на 
лечении в неврологических службах поликлиник 
г. Волгограда, увеличилось в 2 раза, а больных 
ОНМК – примерно до 86% от числа всех инсуль-
тов; при этом летальность повысилась до 85%. 
Заболеваемость ОНМК в г. Волгограде регистри-
руется начиная с 40 лет, однако наибольшая доля 
заболевших выявлена в возрасте старше 70 лет.

В проведенном мною наблюдении в структуре 
ишемического инсульта у 11 пациентов (3,3 % от 
всех пациентов с этой патологией) была выяв-
лена транзиторная ишемическая атака (ТИА), у 
34 (10,2%) верифицирован малый инсульт (невро-
логическая симптоматика регрессировала в тече-
ние 3 нед от момента развития заболевания), у 
287 (86,4%) – завершившееся ОНМК. В связи с 
этим кафедра Волгоградского государственного 
медицинского университета стала искать пути 
повышения эффективности лечения ОНМК в 
условиях неврологического стационара и амбула-
торного звена. При этом учитывались следующие 
обстоятельства:
•	инсульт – это не отдельная нозологическая 

форма, а клинический синдром, требующий 
применения нескольких групп лекарственных 
средств;

•	поскольку многие методы диагностики (напри-
мер, ядерно-магнитное резонансное исследова-
ние) ранее были не доступны, медикаментозная 
терапия должна перекрывать как можно боль-
ше патоморфологических вариантов инсульта;

•	стоимость лекарственных средств должна быть 
приемлемой.
С 2002 г. мы начали применять Мексидол® 

в сочетании с основной терапией для лечения 
ишемического и геморрагического инсультов. 
Наибольшая клиническая эффективность препа-
рата наблюдалась при инфаркте мозга, особенно 
при его применении в первые часы ОНМК, т.е. в 
период «терапевтического окна».

С 2003 г. мы стали использовать Церебролизин® 
в сочетании с базисной терапией при ишеми-
ческом инсульте (у больных с когнитивными 
нарушениями, сенсорной и моторной афазией). 
Однажды Мексидол® был назначен в сочетании 
с Церебролизином® пациентке с ишемическим 
инсультом, вызванным нарушением кровообра-
щения в бассейне сонной артерии. Было отмече-
но, что эффективность комбинации Мексидол® + 
Церебролизин® + базисная терапия оказалась 
существенно выше, чем эффективность ком-
бинаций Мексидол® + базисная терапия или 
Церебролизин® + базисная терапия. Это наблю-
дение и послужило основанием рекомендовать 
такое сочетание препаратов врачам стационаров 
и поликлиник.

Исход инсульта однозначно зависит от сро-
ков начала лечения. Как при раннем (в пер-
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вые 6 ч), так и отсроченном начале лечения в 
основной группе доля благоприятных исходов 
(3 и 4 баллов по шкале Рэнкина) была суще-
ственно выше, а смертность (6 баллов по шкале 
Рэнкина) существенно ниже, чем в контроль-
ной группе. При раннем применении комбина-
ции Церебролизина® и Мексидола® у больных 
с ишемическим инсультом наблюдается отчет-
ливая тенденция к улучшению общемозговой 
симптоматики и неврологических функций. Эта 
комбинация оказывает пробуждающее действие 
на больных, находящихся в коме; ускоряет вос-
становление речи.

Терапевтическая результативность примене-
ния комбинации Церебролизина® и Мексидола® 
однозначно наблюдается при начале лечения в 
период «терапевтического окна»: она снижает 
смертность среди больных с исходными тяжелы-
ми нарушениями сознания (рис. 3).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В этой статье освещены разнообразные вопро-
сы и нозологии, с которыми часто встречаются 
неврологи первичного звена и на которые по воз-

можности необходимо давать экстренный ответ, 
поскольку от этого зависит общее состояние и 
трудоспособность пациентов. В качестве общего 
вывода можно сказать, что Мексидол® хорошо 
подходит для решения ситуаций, выбивающих из 
колеи наших больных, и способствует их более 
быстрому восстановлению.
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назначения Мексидола®
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Одним из наиболее часто встречающихся син-

дромов в клинической практике любого врача 
является астеноневротический синдром – поли-
морфный синдром, при котором, помимо сла-
бости и утомляемости, как правило, отмечают-
ся и другие симптоматические расстройства. 
Астенический синдром служит пусковым звеном 
и необходимой составляющей целого ряда пси-
хоневрологических и психосоматических синдро-
мов (астеноневротического, астеновегетативного, 
астенодепрессивного, астеноипохондрического, 
«синдрома хронического усталости», неврастении 
и т.д.), а также нередко становится предшествен-
ником широкого спектра органических пораже-
ний головного мозга.

Ведущее значение в развитии астеническо-
го синдрома принадлежит нарушению функции 
ретикулярной формации (РФ), которая служит 
«энергетическим центром» головного мозга, отве-
чающим за активное бодрствование. Появление 
симптомов астении рассматривается как сигнал 
о перегрузке РФ, аутоинтоксикации продуктами 
метаболизма, нарушении регуляции выработки и 
использования энергетических ресурсов организ-
ма, информирующий регуляторные системы орга-
низма о необходимости временного прекращения 
умственной или физической деятельности.

 Терапия астенических состояний представля-
ет собой непростую задачу. На сегодня ни один 

из существующих подходов к лечению не дает 
достаточно устойчивого терапевтического эффек-
та. Традиционно используются витаминно-мине-
ральные комплексы, антидепрессанты, ноотроп-
ные средства, транквилизаторы и нейролепти-
ки. В  большинстве случаев астения лечится не 
как самостоятельное заболевание, а симптомо
комплекс; при этом симптоматическая терапия 
может уменьшить выраженность одних симпто-
мов и совсем не повлиять на другие.

Исходя из общепринятых теорий этиопатогенеза 
астенического синдрома, представляется актуаль-
ным разработка терапевтических стратегий, бази-
рующихся на принципах энергокоррекции, позво-
ляющих сбалансировать энергетику клетки и тем 
самым уменьшить выраженность астении и свя-
занных с ней психоневрологических и психосо-
матических расстройств. Целью настоящей работы 
стало изучение влияния многоцелевого препарата 
Мексидол® на симптомы астении и эмоциональ-
но-вегетативную регуляцию у пациентов с хрони-
ческой ишемией мозга.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В наблюдательное исследование были включены 
100 пациентов (49 мужчин и 51 женщина) с хрони-
ческой ишемией головного мозга, астеноневроти-
ческим синдромом, проходивших стационарное 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКИЙ ИШЕМИИ МОЗГА 
II СТЕПЕНИ С АСТЕНОНЕВРОТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Д.В. БАБАЙЦЕВА
ГУЗ «Клиническая больница № 11» г. Волгоград

Цель работы – изучение эффективности коррекции астеноневротического синдрома препаратом 
Мексидол® у пациентов с хронической цереброваскулярной недостаточностью.

Материал и методы. В наблюдательное исследование были включены 100 пациентов с хрониче-
ской ишемией головного мозга, астеноневротическим синдромом, проходившие стационарное 
лечение. Наряду со стандартной терапией больным назначался Мексидол® в течение 10 дней по 
5 мл в сутки внутримышечно или внутривенно капельно.

Результаты. Дополнительное назначение Мексидола® сопровождалось более выраженным улуч-
шением результатов выполнения когнитивных проб и большим снижением уровня депрессии. 

Заключение. Курсовая терапия препаратом Мексидол® астеноневротического синдрома у боль-
ных с хронической цереброваскулярной недостаточностью приводит достоверному уменьшению 
выраженности как астенического, так и невротического синдромов. Применение препарата ха-
рактеризуется быстрым наступлением клинического эффекта, установлено его положительное 
влияние на когнитивно-мнестические функции, показатели качества жизни и сна пациентов. 

Ключевые слова: астения, эмоциональное состояние, вегетативная регуляция, Мексидол®.
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лечение в неврологическом отделении волгоград-
ской клинической больницы № 11. 

Критериями включения в исследование были:
•	выраженные астенические расстройства как 

основная причина обращения за медицинской 
помощью;

•	хроническая недостаточность церебрального 
кровообращения или черепно-мозговой травмы;

•	возраст старше 40 лет.
Все пациенты получали стандартную базовую 

терапию, включавшую сосудистые, ноотропные 
препараты, курсы физиотерапевтических про
цедур, массаж, лечебную физкультуру. Мексидол® 
назначался по 5 мл в сутки внутримышечно или 
внутривенно капельно. Длительность терапии 
составляла 10 дней.

Влияние Мексидола® на симптомы заболева-
ния оценивалось по результатам выполнения 
когнитивных проб, изменениям уровня депрес-
сии, тревоги после курса лечения по сравнению 
с состоянием пациентов в первые дни пребы-
вания в стационаре в зависимости от приема 
Мексидола®.

Выраженность симптомов астении оценивалась 
с использованием краткой формы гериатрической 
шкалы депрессии (GDS). Она содержит 15 вопро-
сов, при этом опрос производился в начале и по 
завершении курса лечения Мексидолом®.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Препарат вызывал уменьшение жалоб на голов-
ные боли лобно-височной локализации сжимаю-
щего характера и боли диффузной локализации 
тупого, ноющего характера, сочетающейся с ощу-
щением заложенности ушей ватой. Под влиянием 
Мексидола® наблюдался регресс симптоматики у 
больных с жалобами на мелькание мушек, появле-
ние сетки, тумана перед глазами, уменьшался шум 
в голове. 

Мексидол® заметно улучшал субъективное 
состояние больных, уменьшая проявления веге-
тативной дисфункции (чувство страха смерти, 
головные боли, колебания настроения, сердце-
биения и т.д.). Под воздействием препарата реду-
цировались признаки вазомоторной нестабиль-
ности, гипертермия; потливость, тахикардия и 
др., уменьшалось или устранялось психомоторное 
возбуждение, значительно улучшался сон.

Мексидол® улучшает память. Наряду с этим 
препарат уменьшал чувство усталости, слабости, 

устранял чувство тревоги и страха, возникающе-
го в конкретных ситуациях, а также демонстри-
ровал лечебный эффект при расстройствах сна, 
повышал коэффициенты социальной адаптации. 
Мексидол® оказывал позитивное влияние на 
больных, имеющих вестибулярные расстройства, 
уменьшая неуверенность при ходьбе, несистемное 
головокружение, ощущение потери чувства равно-
весия при ходьбе.

При невротических и неврозоподобных состо-
яниях Мексидол® проявлял отчетливо выражен-
ное транквилизирующее действие, сочетающееся 
с вегетонормализирующим эффектом. Наиболее 
полно терапевтический эффект препарата про-
явился у больных с неврозами и органическим 
поражением ЦНС с астеническими и астенове-
гетативными нарушениями. Препарат оказался 
эффективным и хорошо переносился больными 
пожилого возраста.

Мексидол® оказывал позитивное влияние на 
сон, восстанавливал его длительность и глубину.

Действие препарата проявлялось уже после 
3–7 дней терапии. По спектру действия Мексидол® 
можно отнести к дневным транквилизаторам, 
который эффективен как в условиях стационара, 
так и в амбулаторной практике, а также у лиц 
пожилого возраста.

В результате лечения Мексидолом® у 67% боль-
ных было отмечено выраженное улучшение состо-
яния, у 15% – умеренное, у 10% – незначительное. 
У 8% больных эффект отсутствовал.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Курсовая терапия препаратом Мексидол® асте-
ноневротического синдрома у больных с хрони-
ческой цереброваскулярной недостаточностью 
приводит к достоверному уменьшению выражен-
ности как астенического, так и невротического 
синдромов. Применение препарата характеризу-
ется быстрым наступлением клинического эффек-
та, установлено его положительное влияние на 
когнитивно-мнестические функции, показатели 
качества жизни и сна пациентов. 

Полученные в ходе исследования результа-
ты позволяют рекомендовать использование 
Мексидола® в терапии заболеваний, сопрово-
ждающихся астеническим синдромом, в качестве 
средства, позволяющего купировать астеноневро-
тический синдром в рамках лечения хронической 
ишемии мозга.
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Хроническая недостаточность мозгового кро-
вообращения (ХНМК) представляет собой одно 
из наиболее распространенных патологиче-
ских состояний, встречающихся у неврологиче-
ских пациентов, особенно пожилого возраста. 
Распространенность ХНМК у лиц старше 60 лет 
может достигать 10%.

К основным причинам ХНМК относятся:
•	артериальная гипертензия (АГ);
•	церебральный атеросклероз;

•	фибрилляция предсердий или другие заболева-
ния сердца с высоким риском тромбоэмболии 
сосудов головного мозга (клапанные пороки, 
аневризма сердца, эндокардит);

•	диабетическая микро- и/или макроангио
патия;

•	аутоимунные или инфекционные васкулиты 
(при системных заболеваниях соединительной 
ткани, нейроинфекциях, например нейроси-
филисе);

СРАВНЕНИЕ КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ПРЕПАРАТОВ МЕКСИДОЛ® И ЭТОКСИДОЛ® 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА

А.М. БАРСУКОВ
ГБУ Рязанской области «Городская клиническая больница № 4», г. Рязань

Цель исследования – определение препарата выбора для обеспечения оптимальной нейропро-
текции у больных хронической недостаточностью мозгового кровообращения (ХНМК) 2 стадии в 
амбулаторных условиях. Задачей исследования была комплексная сравнительная оценка эффек-
тивности лечения указанной категории больных препаратами, обладающими антиоксидантной 
эффективностью – Мексидолом® и Этоксидолом®.

Материал и методы. В исследование были включены 60 пациентов с ХНМК 2 стадии среднего 
возраста 58 лет. Половина пациентов (n=30) получала Мексидол® в следующем режиме: по 2,0 мл 
внутримышечно 1 раз/сут на протяжении 10 дней. Оставшиеся 30 пациентов получали Этокси-
дол® по схеме: по 2,0 мл внутримышечно 2 раза/сут в течение 14 дней. Группу сравнения со-
ставили 45 пациентов с ХНМК 2 стадии, сопоставимых по возрасту, характеру факторов риска и 
выраженности неврологических проявлений. Пациенты обеих групп получали базовую терапию, 
включавшую антигипертензивные и антитромбоцитарные препараты.

Результаты. У больных с ХНМК 2 стадии, которым проводилось лечение Мексидолом®, уже на 
7-е сутки было отмечено увеличение продолжительности сна до 5 ч, улучшение способности под-
держивать равновесие. К 14-му дню лечения продолжительность сна увеличилась до 7 ч, умень-
шилось количество сновидений, а пробуждения стали недолгими. Побочных эффектов на фоне 
приема препарата за описанный период не было выявлено. У больных с ХНМК 2 стадии, которым 
проводилось лечение Этоксидолом®, отмечались побочные эффекты в виде появления першения 
в горле, «металлического вкуса» во рту, чувства нехватки воздуха в груди. К 14-му дню терапии 
были отмечены увеличение продолжительности сна и уменьшение количества сновидений.

Заключение. Полученные данные демонстрируют, что препаратом выбора для лечения рас-
стройств координации и сна у больных ХНМК 2 стадии служит Мексидол®, антиишемическое дей-
ствие которого реализуется за счет выраженных антиоксидантного и антигипоксантного свойств. 
В целом на фоне лечения Мексидолом® была отмечена более выраженная положительная дина-
мика в достижении эффективности лечения, по сравнению с Этоксидолом®, при более благопри-
ятной переносимости.

Ключевые слова: хроническая недостаточность мозгового кровообращения, Этоксидол®,  
Мексидол®.
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•	тромбофилии (состояния, характеризующие-
ся повышением свертывающей активности 
крови).
На практике ХНМК чаще всего развиваются 

в результате длительно существующей некон-
тролируемой АГ, атеросклероза церебральных 
артерий и фибрилляции предсердий с повторяю-
щейся тромбоэмболией сосудов головного мозга.

Указанные выше состояния и патологические 
состояния приводят к развитию хронической 
гипоперфузии мозга, т.е. к длительному недопо-
лучению мозгом основных метаболических суб-
стратов (кислорода и глюкозы), доставляемых 
током крови. При медленном прогрессировании 
дисфункции мозга у больных с ХНМК пато-
логические процессы разворачиваются прежде 
всего на уровне мелких мозговых артерий (цере-
бральная микроангиопатия). Распространенное 
поражение мелких артерий вызывает диффузное 
двустороннее ишемическое поражение, в основ-
ном белого вещества, что приводит к нарушению 
нормальной работы головного мозга и развитию 
энцефалопатии.

Для нормальной работы головного мозга 
необходим высокий уровень кровоснабжения. 
Головной мозг потребляет 20% циркулирующей 
в организме крови. Величина мозгового крово-
тока в полушариях составляет в среднем 50 мл 
на 100  г/мин. С возрастом величина мозгового 
кровотока снижается, что играет роль в развитии 
и нарастании ХНМК. В условиях покоя потре-
бление мозгом кислорода составляет 4 мл на 
100 г/мин, что соответствует 20% всего кислоро-
да, поступающего в организм, потребление глю-
козы составляет 30 мкмоль на 100 г/мин. В усло-
виях хронической гипоперфузии энергетическое 
обеспечение мозга становится недостаточным, 
при этом выявляются уменьшение содержания 
кислорода и глюкозы в крови (энергетический 
голод), оксидантный стресс, сдвиг метаболизма 
глюкозы в сторону анаэробного гликолиза, лак-
тат-ацидоз, капиллярный стаз. Ишемия оказыва-
ет повреждающее действие на антиоксидантную 
систему, приводя к патологическому пути ути-
лизации кислорода – образованию его актив-
ных форм в результате развития цитотоксической 
гипоксии. Высвободившиеся свободные радика-
лы опосредуют повреждение клеточных мембран 
и митохондриальную дисфункцию.

Выделяют 3 стадии ХНМК:
•	первая: у пациентов появляются головокруже-

ния, шум в голове, неустойчивость и пошатыва-
ние при ходьбе, постуральная неустойчивость;

•	вторая: клинические проявления 1 стадии 
прогрессируют, при этом формируются четко 
выраженные клинические синдромы – вести-
булоатактический, лобной астазии, инсомни-
ческий (трудности засыпания, частые ночные 
пробуждения, ощущение неполноценности 

сна, поверхностный сон с тревожными снови-
дениями);

•	третья: повторные гипертонические церебраль-
ные кризы и инсульт утяжеляют заболевание, 
при этом у больных нарушаются социальная 
и бытовая адаптация, развивается деменция, 
больные нуждаются в постороннем уходе.
Цель исследования – определение препарата 

выбора для обеспечения оптимальной нейропро-
текции у больных ХНМК 2 стадии в амбулаторных 
условиях. Задачей исследования было проведе-
ние комплексной сравнительной оценки эффек-
тивности лечения указанной категории больных 
препаратами, обладающими антиоксидантной 
эффективностью – Мексидолом® (этилметил-
гидроксипиридина сукцинат) и Этоксидолом® 
(этилметилгидроксипиридина малат).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 60 пациен-
тов с ХНМК 2 стадии среднего возраста 58 лет. 
Половина пациентов (n=30) получала Мексидол® 
в следующем режиме: по 2,0 мл внутримышечно 
1 раз/сут на протяжении 10 дней. Оставшиеся 
30 пациентов получали Этоксидол® по схеме: 
по 2,0 мл внутримышечно 2 раза/сут в течение 
14  дней. Группу сравнения составили 45 паци-
ентов с ХНМК 2 стадии, сопоставимых по воз-
расту, характеру факторов риска и выраженности 
неврологических проявлений. Пациенты обеих 
групп получали базовую терапию, включавшую 
антигипертензивные и антитромбоцитарные пре-
параты. В продолжение всего курса терапии боль-
ным не назначались психотропные препараты.

Неврологический статус пациентов оценивался 
на момент включения в исследование, повторно 
на 7-е сутки, а также на 14-й день лечения.

Критериями включения в исследование были:
•	возраст от 40 до 75 лет;
•	клинические проявления ХНМК, подтверж-

денные результатами нейровизуализационного 
исследования;

•	поражения церебральных артерий;
•	проведенные ранее биохимические исследова-

ния крови (коагулограмма, холестерин, глюкоза 
крови).
По данным проведенной магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) головного мозга, началь-
ные проявления атрофии в зонах смежного кро-
вообращения с единичными мелкими очагами 
изменений плотности были выявлены у 25 паци-
ентов с ХНМК 2 стадии, сочетание выраженных 
проявлений атрофии с множественными дистро-
фическими очагами и лакунарными инфарктами 
наблюдалось у 20 пациентов с ХНМК 2 стадии.

Критериями исключения служили перенесен-
ные за 3 мес до начала исследования инсульт или 
за 2 мес до начала исследования инфаркт мио-
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1. Время засыпания

А) Мгновенно 5
Б) Недолго 4
В) Среднее 3
Г) Долго 2
Д) Очень долго 1

2. Продолжительность сна

А) Очень долгая 5
Б) Долгая 4
В) Средняя 3
Г) Короткая 2
Д) Очень короткая 1

3. Ночные пробуждения

А) Нет 5
Б) Редко 4
В) Нечасто 3
Г) Часто 2
Д) Очень часто 1

4. Сновидения

А) Нет 5
Б) Временами 4
В) Умеренно 3
Г) Множественные 2
Д) Множественные и тревожные 1

5. Качество сна

А) Отличное 5
Б) Хорошее 4
В) Среднее 3
Г) Плохое 2
Д) Очень плохое 1

6. Качество пробуждения

А) Отличное 5
Б) Хорошее 4
В) Среднее 3
Г) Плохое 2
Д) Очень плохое 1

Таблица 1. Анкета оценки (баллы) ночного сна А.М. Вейна (2001)

ЖАЛОБА
МЕКСИДОЛ® ЭТОКСИДОЛ®

ДО 
ЛЕЧЕНИЯ

1-Й 
ВИЗИТ

2-Й 
ВИЗИТ

3-Й 
ВИЗИТ

ДО 
ЛЕЧЕНИЯ

1-Й 
ВИЗИТ

2-Й 
ВИЗИТ

3-Й 
ВИЗИТ

Способность поддержи-
вать равновесие 1 1 3 4 1 1 2 2

Время засыпания 2 2 3 4 2 2 3 3
Продолжительность сна 1 2 3 5 1 2 2 3

Качество сна 2 2 3 4 2 2 2 3
Сновидения 1 1 2 4 1 1 2 3

Ночные пробуждения 2 2 2 3 2 2 2 2
Качество пробуждения 2 2 3 5 2 2 3 3

Таблица 2. Динамика состояния пациентов в ходе исследования (по балльной системе от 1 до 5)
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карда, плохо контролируемая АГ с артериальным 
давлением более 180/100 мм рт.ст., застойная сер-
дечная недостаточность, онкологические заболе-
вания, психические нарушения.

Для суждения об эффективности лечения после 
курса лечения Мексидолом® и Этоксидолом® 
оценивались:

1. Степень нарушений движения, статики, 
координации (по шкале Боханнона):
а)	 0 баллов – пациент не может стоять;
b)	 1 балл – в состоянии поддерживать равновесие в 

течение менее 30 с со стопами на ширине плеч;
c)	 2 балла – в состоянии поддерживать равновесие 

более 30 с в положении стоп на ширине плеч, в 
положении стоп вместе стоять не может;

d)	 3 балла – может стоять в положении стоп вме-
сте, но меньше 30 с;

e)	 4 балла – стоит в положении стоп вместе 30 с и 
более.

2. Качество ночного сна (табл. 1).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Все пациенты завершили исследование. 
Динамика состояния больных по мере лечения от 
1-го к 3-му визиту отражена в табл. 2 (по балль-
ной системе от 1 до 5):

У больных с ХНМК 2 стадии, которым прово-
дилось лечение Мексидолом®, уже на 7-е сутки 
было отмечено увеличение продолжительности 
сна до 5 ч, улучшение способности поддерживать 
равновесие (сохранение равновесия при положе-
нии стоп, сведенных вместе). К 14-му дню лечения 
продолжительность сна увеличилась до 7 ч, умень-
шилось количество сновидений, а пробуждения 
стали недолгими. Побочных эффектов на фоне 
приема препарата за описанный период не было 
выявлено.

У больных с ХНМК 2 стадии, которым про-
водилось лечение Этоксидолом®, отмечались 
побочные эффекты в виде появления першения 
в горле, «металлического вкуса» во рту, чувства 
нехватки воздуха в груди. К 14-му дню терапии 

были отмечены увеличение продолжительности 
сна и уменьшение количества сновидений.

Таким образом, на фоне лечения Мексидолом® 
была отмечена более выраженная положительная 
динамика в достижении благоприятного резуль-
тата лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты проведенного исследования убе-
дительно доказали, что препаратом выбора для 
лечения расстройств координации и сна у боль-
ных ХНМК 2 стадии служит Мексидол®, анти-
ишемическое действие которого реализуется за 
счет выраженных антиоксидантного и антиги-
поксантного свойств. Наличие 3-гидроксипи-
ридина в структуре Мексидола® определяет его 
антиоксидантный и мембранотропный эффекты, 
способность уменьшать глутаматную эксайто
токсичность, модулировать функционирова-
ние рецепторов, что принципиально отличает 
его от Этоксидола®. В отличие от Этоксидола®, 
содержащего малат, в молекуле Мексидола® при-
сутствует сукцинат, который функционально 
значим для многих процессов, протекающих в 
организме, и служит субстратом для повышения 
энергетического обмена в клетке. Таким образом, 
структура Мексидола® обеспечивает ему хоро-
шую проходимость через гематоэнцефалический 
барьер, высокую биодоступность и воздействие 
на различные мишени. Вследствие этого препа-
рат проявляет широкий спектр эффектов:
1.	 антиоксидантный (ингибирование фермента-

тивных и неферментативных процессов пере-
кисного окисления липидов, снижение уровня 
NO, повышение антиоксидантных ферментов);

2.	 мембранопротекторный (уменьшение вязко-
сти и увеличение текучести мембран, измене-
ние фосфолипидного состава);

3.	 ослабление глутаматной эксайтотоксичности;
4.	 восстановление энергетического баланса клетки.

Описанный выше механизм действия 
Мексидола® объясняет его хорошую переноси-
мость в отличие от аналогов (Этоксидол®).
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Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) – 
одна из основных проблем современной меди-
цины. Известно, что в последние годы структу-
ра сосудистых болезней мозга меняется за счет 
нарастания ишемических форм. Это обуслов-
лено повышением удельного веса артериальной 
гипертензии (АГ) и атеросклероза как основной 
причины ЦВЗ. При изучении отдельных форм 
нарушений мозгового кровообращения первое 
место по распространенности занимает хрониче-
ская ишемия.

Хроническая ишемия мозга (ХИМ) – особая 
разновидность сосудистой церебральной патоло-
гии, обусловленная медленно прогрессирующим 
диффузным нарушением кровоснабжения голов-
ного мозга с постепенно нарастающими разно-
образными дефектами его функционирования. 
Термин «хроническая ишемия мозга» исполь-
зуется в соответствии с МКБ-10 вместо при-
менявшегося ранее понятия «дисциркуляторная 
энцефалопатия».

Развитию ХИМ способствует ряд причин, 
которые принято называть факторами риска. 
К  некорригируемым факторам относятся пожи-
лой возраст, пол, наследственная предрасполо-
женность. Известно, например, что инсульт или 
энцефалопатия у родителей увеличивают веро-
ятность сосудистых заболеваний у детей. На эти 
обстоятельства нельзя повлиять, но они помога-
ют заранее выявить лиц с повышенным риском 
развития сосудистой патологии и помочь предот-
вратить развитие болезни.

К главным корригируемыми факторам риска 
развития ХИМ относятся атеросклероз и гипер-
тоническая болезнь. В свою очередь, прогресси-
рованию атеросклероза и ухудшению состояния 
больного способствуют сахарный диабет, куре-
ние, алкоголь, ожирение, недостаточная физиче-
ская нагрузка, нерациональное питание.

Ведущие мировые ангионеврологи, в частности 
В. Хачинский и др., еще в 1970–1980 гг. утверж-
дали, что не может быть структурного поврежде-
ния головного мозга без инсульта. Однако раз-
витие современных методов нейровизуализации 
доказало, что длительная некорригированная АГ 
может приводить к диффузным изменениям глу-
бинных отделов белого вещества головного мозга 
(так называемый лейкоареоз), который в настоя-
щее время рассматривается как одна из нейрови-
зуализационных составляющих ХИМ.

С помощью компьютерной томографии (КТ) 
и магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
выявляются в типичных случаях множествен-
ные микроочаговые изменения, в основном в 
подкорковых зонах, перивентрикулярно, сопро-
вождающиеся нередко атрофией коры, расши-
рением желудочков мозга, феноменом лейкоаре-
оза («перивентрикулярное свечение»), которые 
являются отражением процесса демиелинизации. 
Однако сходные изменения могут наблюдаться 
также при нормальном старении и первичных 
дегенеративно-атрофических процессах мозга.

Клинические проявления ХИМ не всегда выяв-
ляются при КТ и МРТ. Поэтому нельзя пере-

АНТИОКСИДАНТНАЯ ТЕРАПИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

С.П. БОНДАРЕНКО
ГУЗ «Поликлиника № 20», г. Волгоград

Цель исследования – оценка эффективности применения препарата Мексидол® у больных с хро-
нической ишемией мозга (ХИМ).

Материал и методы. Обследовано 26 пациентов с ХИМ. Курс лечения начинали с внутримышеч-
ного введения 5% раствора Мексидола® по 5,0 мл (250 мг) 2 раза/сут на протяжении 10 дней с по-
следующим переходом на пероральный прием препарата по 250 мг 3 раза/сут в течение 2 мес. 

Результаты. По завершении лечения увеличилось количество пациентов, выполнявших ней-
ропсихологические тесты (МИНИ-КОГ, «Часы», «Серийный счет») без ошибок. Все пациенты, 
включенные в исследование, отметили снижение тревоги по шкале HAD-S, раздражительности, 
улучшение сна. Исследование показало хорошую переносимость Мексидола®.

Заключение. Мексидол® восстанавливает психическую активность, стабилизирует артериальное 
давление, оказывает положительное анксиолитическое действие у пациентов с ХИМ.

Ключевые слова: цереброваскулярные заболевания, хроническая ишемия мозга, Мексидол®.
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оценивать диагностическую значимость методов 
нейровизуализации. Постановка пациенту пра-
вильного диагноза требует от врача объективного 
анализа клинической картины и данных инстру-
ментального исследования.

Клиническая картина ХИМ имеет прогрессиру-
ющее развитие и по выраженности симптомати-
ки делится на три стадии: начальных проявлений, 
субкомпенсации и декомпенсации.

На 1-й стадии доминируют субъективные рас-
стройства в виде головных болей и ощущения 
тяжести в голове, общей слабости, повышен-
ной утомляемости, эмоциональной лабильности, 
головокружения, снижения памяти и внимания, 
нарушения сна. Эти симптомы сопровождаются 
хотя и легкими, но достаточно стойкими объ-
ективными расстройствами в виде анизорефлек-
сии, дискоординаторных явлений, глазодвига-
тельной недостаточности, симптомов орального 
автоматизма, снижения памяти и астении. На 
этой стадии, как правило, еще не происходит 
формирования отчетливых неврологических син-
дромов (кроме астенического), и при адекватной 
терапии возможно уменьшение выраженности 
или устранение как отдельных симптомов, так и 
заболевания в целом.

Среди жалоб больных со 2-й стадией ХИМ 
чаще отмечаются нарушения памяти, потеря тру-
доспособности, головокружение, неустойчивость 
при ходьбе, реже присутствуют проявления асте-
нического симптомокомплекса. При этом более 
отчетливой становится очаговая симптоматика: 
оживление рефлексов орального автоматизма, 
центральной недостаточности лицевого и подъ-
язычного нервов, координаторные и глазодви-
гательные расстройства, пирамидная недоста-
точность, амиостатический синдром, усиление 
мнестико-интеллектуальных нарушений. На этой 
стадии можно вычленить определенные доми-
нирующие неврологические синдромы – диско-
ординаторный, пирамидный, амиостатический, 
дисмнестический и другие, которые могут помочь 
при назначении симптоматического лечения.

На 3-й стадии ХИМ более выраженными стано-
вятся объективные неврологические расстройства 
в виде дискоординаторного, пирамидного, псев-
добульбарного, амиостатического, психооргани-
ческого синдромов. Чаще наблюдаются пароксиз-
мальные состояния – падения, обмороки.

В настоящее время выделяют 3 варианта темпа 
прогрессирования ХИМ:
•	быстрый темп – переход от 1-й до 3-й стадии 

ХИМ в сроки до 2 лет;
•	средний темп – смена стадий ХИМ в сроки от 

2 до 5 лет;
•	медленный темп – смена стадий ХИМ более 

чем за 5 лет.
По мнению M.O. Brien (1994), быстрая динами-

ка стадий при ХИМ определяется целым рядом 

факторов: объемом инфарктов, двусторонностью 
и симметричностью поражения головного мозга, 
локализацией мелких очагов в стратегических 
зонах, количеством очагов, степенью поражения 
белого вещества головного мозга и сосущество-
ванием иной, не сосудистой патологии, в первую 
очередь болезни Альцгеймера. У большинства 
больных выявляется комбинация перечислен-
ных выше факторов, а возникновение сосудистой 
деменции или сосудистого паркинсонизма обу-
словлено прежде всего достижением ими некоего 
критического порога. В то же время M.O. Brien 
подчеркивает, что выраженность церебрального 
поражения в большей степени, чем этиология 
сосудистого процесса, определяет возникновение 
сосудистой деменции. Однако возможности фар-
макотерапии в основном зависят от этиологии 
сосудистого поражения, а не от степени патомор-
фологических изменений.

КТ-характеристики претерпевают динамику от 
нормальных показателей или минимальных атро-
фических признаков на 1-й стадии к более выра-
женным мелкоочаговым изменениям вещества 
мозга и атрофическим (наружным и внутренним) 
проявлениям на 2-й стадии до резко обозначен-
ной корковой атрофии и гидроцефалии с мно-
жественными гиподенсивными очагами в полу-
шариях на 3-й стадии.

Терапия больных с ХИМ включает неспецифи-
ческое профилактическое лечение с учетом фак-
торов риска, имеющее целью предотвратить или 
значительно замедлить прогрессирование забо-
левания, в том числе развитие острых состояний. 
Это лечение включает:
•	нормализацию артериального давления, угле-

водного и липидного обмена при их наруше-
нии;

•	борьбу с курением, ожирением и гиподинами-
ей;

•	ограничение употребления алкоголя, соли, 
животных жиров;

•	при стенозирующем атеросклерозе магистраль-
ных артерий головы – оперативную коррекцию.
Комплексная терапия ХИМ состоит из назна-

чения антиоксидантов, антиагрегантов, препара-
тов, оптимизирующих метаболизм мозга, вазоак-
тивных препаратов. Антидепрессанты назнача-
ются при выраженных астенодепрессивных про-
явлениях заболевания. Таким же образом назна-
чаются антиастенические препараты.

Важным компонентом лечения ХИМ служит 
назначение препаратов, обладающих антиок-
сидантной активностью. В настоящее время в 
клинической практике используются следующие 
препараты этого ряда: Мексидол®, Актовегин®, 
Милдронат®, витамины Е, С и др.

Среди существующих антиоксидантов наиболее 
эффективными оказались препараты янтарной 
кислоты, в частности Мексидол® (этилметил
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гидрооксипиридина сукцинат) – отечественный 
препарат, противоишемическое действие кото-
рого реализуется за счет выраженного антиокси-
дантного и антигипоксантного свойства.

Цель исследования – оценка эффективности 
применения препарата Мексидол® у больных с 
ХИМ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 26 пациентов с ХИМ – 10 мужчин 
(38%) и 16 женщин (62%) в возрасте 40–70 лет 
(средний возраст 56 лет). У всех были жалобы на 
нарушение сна и психоэмоциональные расстрой-
ства, нестабильность артериального давления, 
головные боли, снижение памяти.

Курс лечения начинали с внутримышечного 
введения 5% раствора Мексидола® по 5,0 мл 
(250  мг) 2 раза/сут на протяжении 10 дней с 
последующим переходом на пероральный прием 
препарата по 250 мг 3 раза/сут в течение 2 мес.

При первом посещении проводился стандарт-
ный неврологический осмотр пациентов, изу-

чался анамнез, проводилась оценка тревожно-
го состояния с использованием госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии HADS.

При повторных визитах проводилось нейро
психологическое тестирование в динамике.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Изменение у пациентов показателей по шкале 
HADS в ходе исследования отражено на рис. 1.

Для выявления когнитивных нарушений 
использовался тест МИНИ-КОГ, который пред-
ставляет собой комбинацию теста на запомина-
ние трех слов (лимон, ключ, шар) и рисования 
часов. Если пациент забыл хотя бы одно слово 
из трех и ему не удается вспомнить это слово 
после подсказки или неверно нарисовал часы, 
то это свидетельствуют об умеренных когнитив-
ных нарушениях. Результаты теста, полученные в 
исследовании, приведены на рис. 2.

При проведении теста «Часы» пациента про-
сили нарисовать циферблат и отметить стрел-
ками заданное время. Ошибки, допущенные 

Рис. 1. Изменение психоэмоционального 
состояния пациентов по шкале HADS

Рис. 2. Результаты теста на повторение заданных 
слов

Рис. 3. Результаты теста «Часы»

Рис. 4. Результаты выполнение теста «Серийный 
счет»
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во время проведения нейропсихологического 
тестирования, свидетельствуют о когнитивных 
нарушениях. Результаты теста представлены на 
рис. 3.

При проведении теста «Серийный счет» с целью 
проверки концентрации внимания пациента про-
сили от 100 отнять 7 подряд 5 раз (рис. 4).

Таким образом, по завершении лечения уве-
личилось количество пациентов, выполняющих 
тесты без ошибок. Все пациенты, включенные в 
исследование, отметили снижение тревоги, раз-
дражительности, улучшение сна.

Исследование показало хорошую переноси-
мость Мексидола®. У одного пациента в течение 

первых двух дней наблюдалась дневная сонли-
вость, не потребовавшая отмены препарата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Собственный опыт и результаты исследований 
доказывают, что Мексидол®, благодаря антиги-
поксическому, противоишемическому, анксио-
литическому, ноотропному действию, оказывает 
церебропротективное действие, восстанавливает 
психическую активность, стабилизирует арте-
риальное давление, оказывает положительное 
анксиолитическое действие при невротических 
состояниях.
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Мононейропатия – заболевание, которое 
характеризуется нарушением чувствительности 
и слабостью в зоне иннервации пораженного 
нерва. Патоморфологически при мононейропа-
тии, как и в случае множественной мононейро-
патии, выявляется повреждение vasa nervorum. 
Многие поражения нервных корешков и сплете-
ний развиваются по типу компрессионных ней-
ропатий. Причинами, приводящими к поражени-
ями одиночных нервов в таких ситуациях, могут 
быть ишемические нарушения в структуре нерва, 
протекающие подобно ишемическому инсульту: 
при этом состоянии сперва страдает миелино-
вая оболочка, затем развивается аксонопатия. 
Также мононейропатия может быть обусловлена 
травмами, туннельными синдромами, наружным 
сдавлением. Компрессионному поражению наи-
более подвержены нервы и корешки, не окружен-
ные мягкими тканями.

К патологиям, на фоне которых развиваются 
нейропатии, относятся аутоиммунные заболева-
ния (системная красная волчанка и др.), сахарный 
диабет, инфекции, тромбозы сосудов, дисметабо-
лические состояния, эндокринные болезни, зло-
качественные заболевания, интоксикации. 

Согласно среднестатистическим данным, 
мононейропатия в виде периферического пора-
жения n. facialis наблюдается у 2–3% взрослого 
населения. У одного из десяти невропатия реци-
дивирует (обостряется повторно после проведен-
ного лечения). Исходя из вышесказанного, про-
блема коррекции неврологических нарушений, 
связанных с поражением нервов по перифериче-
скому типу (мононейропатий), сегодня остается 
актуальной.

В настоящее время остается недостаточ-
но изученным применение антиоксидантов с 
целью уменьшения выраженности ишемических 
повреждений в медикаментозной терапии острых 
сосудистых постишемических поражений, про-
текающих с развитием мононейропатий (напри-
мер, нейропатии малоберцового нерва). К пре-
паратам этой категории относится Мексидол® 
(этилметилгидроксипиридина сукцинат). Как и 
все производные 3-оксипиридина, он, с одной 
стороны, относится к классу 6-членных азоти-
стых гетероциклов, а с другой – к простейшим 
гетероциклическим аналогам ароматических 
фенолов. Из вышеизложенного следует, что пре-
парат проявляет антиоксидантные и антиради-

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У ПАЦИЕНТОВ С МОНОНЕЙРОПАТИЕЙ 
МАЛОБЕРЦОВОГО НЕРВА

А.К. БОЯРКИН
ГБУЗ Новосибирской области «Городская клиническая больница скорой медицинской помощи № 2», 
г. Новосибирск

Цель исследования – оценка эффективности Мексидола® у пациентов с мононейропатией мало-
берцового нерва.

Материал и методы. 14 пациентов основной группы с мононейропатиями малоберцового нерва 
по типу аксономиелинопатий наряду с базисной терапией в течение 10 дней после госпитализа-
ции в стационар получали Мексидол®. В контрольной группе (n=18) применялась только базовая 
терапия.

Результаты. Положительный эффект по результатам лечения был выявлен у 26 (81,25%) из 
32 пациентов. У 6 (18,75%) больных не было отмечено сколько-нибудь заметного улучшения пока-
зателей функции малоберцового нерва, значимого улучшения по данным электронейромиогра-
фии. 5 таких пациентов относились к контрольной группе, и только 1 – к группе пациентов, полу-
чавших наряду с базисной терапией дополнительно Мексидол®.

Заключение. Применение препарата Мексидол® у больных с нейропатией малоберцового нерва 
по типу миелоаксонопатии, возникшей на фоне ишемических нарушений, сахарного диабета, 
длительных компрессий, способствует повышению резистентности к гипоксии и снижению выра-
женности таких клинических проявлений, как парезы, гипестезии, парестезии n. рeroneus.

Ключевые слова: мононейропатия малоберцового нерва, Мексидол®. 
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кальные свойства, обладая широким спектром 
воздействия на различные механизмы регуляции 
метаболической активности клеток. Как мембра-
ностабилизирующий препарат, Мексидол® ока-
зывает модулирующее влияние на мембраносвя-
занные ферменты, ионные каналы – транспор-
теры нейромедиаторов, рецепторные комплексы 
(бензодиазепиновые, ГАМК и ацетилхолино-
вые). Препарат улучшает синаптическую переда-
чу и энергетический объем в клетке, активирует 
энергосинтезирующие функции митохондрий, 
помимо этого, он обладает гиполипидемическим 
действием, уменьшая уровень общего холестери-
на и липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). 
Мексидол® обладает противоишемическими 
свойствами, улучшает кровоток, ограничивает 
зону ишемического повреждения.

При оценке эффективности Мексидола® в 
терапии периферических мононейропатий, про-
текающих преимущественно на фоне ишеми-
ческих нарушений, сахарного диабета, выявле-
но уменьшение степени моторных и сенсорных 
расстройств, оцениваемых на основании жалоб 
пациента, данных неврологического статуса (при 
парезе малоберцового нерва – увеличение силы 
мышц голени, тыльных сгибателей стопы, умень-
шение выраженности гипестезии; при парезе 
лицевого нерва – уменьшение выраженности 
лицевой асимметрии по сравнению со здоровой 
стороной). 

Цель исследования – оценка эффективности 
применения препарата Мексидол® у пациентов с 
мононейропатией малоберцового нерва.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

14 пациентам с мононейропатиями малоберцо-
вого нерва по типу аксономиелинопатий (пред-
почтение отдавалось в данном случае пациентам, 
у которых это заболевание возникло на фоне 
сосудистых нарушений, диабетических ангиопа-
тий) в течение 10 дней от момента госпитализа-
ции в стационар к базисной терапии добавлялся 
Мексидол®. Препарат вводился больным в форме 
5% раствора по 5,0 мл внутримышечно, внутри-
венно струйно или внутривенно капельно. 

Контрольная группа пациентов с мононейро-
патией малоберцового нерва состояла из 18 чело-
век, которые получали только базисную терапию 
согласно стандарту специализированной меди-

цинской помощи при поражениях отдельных 
нервов, нервных корешков и сплетений (приказ 
Минздрава России от 07.11.2012 № 616н).

Всем пациентам перед началом курса лечения 
и по его окончании проводилось обследование, 
включающее проведение электронейромиогра-
фии (ЭНМГ).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Положительный эффект по результатам лече-
ния был выявлен у 26 (81,25%) из 32 пациентов, 
у 6 (18,75%) больных не было отмечено сколько-
нибудь заметного улучшения показателей функ-
ции малоберцового нерва. 5 пациентов, у которых 
не было выявлено заметного улучшения показа-
телей функции малоберцового нерва, относились 
к группе больных, получающих только базис-
ную терапию согласно стандарту специализиро-
ванной медицинской помощи при поражениях 
отдельных нервов, нервных корешков и спле-
тений (приказ Минздрава России от 07.11.2012 
№ 616н). Только 1 из 6 пациентов, у которых не 
было выявлено заметного улучшения показате-
лей функции малоберцового нерва, прошел курс 
терапии Мексидолом®. 

У 5 из 18 пациентов (27,7%) в контрольной 
группе не было отмечено значимого улучшения 
по данным ЭНМГ (скорость и амплитуда при 
стимуляции изменялись незначительно), тогда 
как группе больных, получавших Мексидол®, был 
всего 1 (7,14%) такой пациент. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение препарата Мексидол® у больных с 
нейропатией малоберцового нерва по типу мие-
лоаксонопатии, возникшей на фоне ишемиче-
ских нарушений, сахарного диабета, длительных 
компрессий, способствует повышению рези-
стентности к гипоксии и снижению выраженно-
сти таких клинических проявлений, как парезы, 
гипестезии, парестезии n. рeroneus. С учетом 
единого стандарта оказания специализированной 
помощи при лечении отдельных нервов, нервных 
корешков и сплетений можно сделать вывод об 
эффективности Мексидола® не только в лечении 
нейропатии малоберцового нерва, но и в лечении 
других периферических нейропатий. Однако этот 
вопрос требует более пристального изучения.
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Актуальность проблемы восстановления после 
химиотерапии связана с увеличением числа 
онкологических пациентов. По данным Росстата, 
ежегодно регистрируется около 500 тыс. новых 
случаев онкологических заболеваний. На учете в 
онкодиспансерах состоят более 2,5 млн человек. 
Пятилетняя выживаемость после лечения на 1 и 
2 стадиях рака составляет 93 и 75% соответствен-
но. После химиотерапии ухудшается качество 
жизни пациентов, их состояние характеризуется 
снижением всех показателей работы организма: 
изменяется формула крови, вследствие чего сни-
жается иммунитет, токсическому воздействию 
подвергаются все быстрорастущие клетки орга-
низма (волосяные фолликулы, слизистые обо-
лочки, паренхиматозные органы и др.), наблюда-
ется полинейропатия. Общее самочувствие этих 
больных характеризуется слабостью, утомляемо-
стью, тошнотой, депрессивными состояниями. 
Таким образом, важной представляется задача 
улучшения качества жизни пациентов, подверг-
шихся химиотерапии, с помощью безопасных и 
изученных лекарственных средств мультимодаль-
ного действия. Этим критериям соответствует 
препарат Мексидол®.

Цель исследования – оценить степень влияния 
Мексидола® на общее состояние, общий анализ 
крови пациентов, перенесших химиотерапию.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 14 пациентов 
(4  мужчин и 10 женщин) в возрасте 50–68  лет 
(средний возраст 64±3,1 года) с диагнозом «состо-
яние выздоровления после химиотерапии легких 
и умеренных степеней (пролечены 1–2 стадия 
рака)». У больных отмечались общая слабость, 
утомляемость, депрессивное состояние, онеме-
ние кистей и стоп, изменения в общем анализе 
крови (анемия, лейкоцитопения, тромбоцито
пения).

10 пациентов, включенных в исследование, 
прошли курс химиотерапии по поводу новооб-
разований молочной железы, 4 пациента – по 
поводу неходжкинской лимфомы. Из исследо-
вания исключались пациенты в состоянии после 
химиотерапии тяжелой степени.

Пациенты были разделены на две группы по 
6  человек, сопоставимые по полу, возрасту, 
исходному состоянию: первая группа получала 

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У ПАЦИЕНТОВ В СОСТОЯНИИ ВЫЗДОРОВЛЕНИЯ 
ПОСЛЕ ХИМИОТЕРАПИИ

Т.П. БРАГИНА
ГБУЗ «Городская клиническая больница № 5», поликлиника, терапевтическое отделение, г. Челябинск

Цель исследования – оценить степень влияния Мексидола® на общее самочувствие, общий ана-
лиз крови пациентов в состоянии выздоровления после химиотерапии.

Материал и методы. В исследование были включены 14 пациентов (4 мужчины и 10 женщин) в 
возрасте 50–68 лет (средний возраст 64±3,1 года) с диагнозом «состояние выздоровления после 
химиотерапии легких и умеренных степеней (пролечены 1–2 стадия рака)». Первая группа боль-
ных получала базисную терапию, вторая – базисную терапию + Мексидол®.

Результаты. Применение Мексидола® после химиотерапии увеличивало активность, улучшало 
самочувствие пациентов, повышало качество жизни, причем улучшения по показателям бытовой 
активности и тревоги/депрессии превосходили аналогичные результаты у больных, применяв-
ших только базисную терапию. Кроме того, Мексидол® повышал у пациентов количество гемо-
глобина и форменных элементов крови (лейкоцитов, тромбоцитов), причем эти показатели были 
выше, чем в группе базисного лечения.

Заключение. Мексидол® при добавлении к базисной терапии пациентов в состоянии выздоров-
ления после химиотерапии улучшает качество жизни и показатели общего анализа крови.

Ключевые слова: состояние после химиотерапии, подавление гемопоэза, анемия, лейкопения, 
нейтрофилопения, качество жизни, Мексидол®.
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Примечание: различия между группами достоверны при р <0,05.

базисную терапию, вторая – базисную терапию + 
Мексидол® по следующей схеме: по 5 мл внутри
мышечно на протяжении 10 дней с последующим 
переходом на таблетированный прием по 125 мг 
3  раза/сут в течение 3 мес. Базисная терапия 
включала прием анастрозола по 1 таб. в день у 
пациентов со злокачественными новообразова-
ниями молочной железы. Пациенты с неходж
кинской лимфомой получали гепатопротекторы. 
Все пациенты находились на амбулаторном лече-
нии.

В ходе исследования общее состояние пациен-
тов оценивалось по субъективному состоянию. 
Объективизация общего состояния проводилась 
с помощью теста оценки качества жизни EQ-5D, 
в рамках которого пациент оценивает мобиль-
ность, самообслуживание, бытовую активность, 
боль/дискомфорт, тревогу/депрессию по шкале 
от 1 до 3 баллов, где 1 балл – нет проблем, 
3 балла  – выраженные проблемы. Показатели 
общего анализа крови при поступлении и через 
2 мес терапии. Достоверность расхождений в 
результатах определяли с помощью парного кри-
терия Стъюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В группе, получавшей дополнительно к базовой 
терапии Мексидол®, субъективные проявления 
(общая слабость, утомляемость) через 2 мес тера-
пии были выражены в меньшей степени. При 
обращении большинство пациентов при тестиро-
вании оценивали затруднения в быту как выра-
женные и выявляли чрезвычайную тревогу и/или 
депрессию. При оценке по тесту EQ-5D через 
2 мес лечения во второй группе результаты были 
достоверно лучше по двум показателям (табл. 1).

Как видно из приведенных данных, при оценке 
по шкале качества жизни EQ-5D были выявлены 
достоверные различия между исследуемыми груп-
пами пациентов по шкалам «Бытовая активность» 
и «Тревога/депрессия». При обращении пациенты 
испытывали серьезные затруднения в быту и опре-
деляли свое состояние как выраженно тревожное. 
Через 2 мес у пациентов второй группы, полу-
чавших Мексидол®, были некоторые проблемы 

в быту, тревога стала умеренной. У пациентов 
первой группы показатели бытовой активности 
и тревоги улучшились незначительно. По дру-
гим показателям теста EQ-5D (самообслуживание, 
мобильность, боль/дискомфорт) достоверных раз-
личий между группами выявлено не было.

В обеих группах пациентов после химиотера-
пии наблюдалось существенное снижение гемо-
глобина (до уровней первой степени анемии), 
лейкоцитопения (50% от нормы), тромбоцитопе-
ния (на 20% ниже нормы). После 2 мес лечения 
в обеих группах пациентов эти показатели улуч-
шились, при этом во второй группе, дополни-
тельно получавшей Мексидол®, показатели стали 
достоверно лучше, чем в первой группе. Так, 
показатели гемоглобина во второй группе паци-
ентов достигли нормы, тогда как в первой группе 
сохранялась анемия 1 степени, несмотря на улуч-
шение показателей. Лейкоциты в обеих группах 
соответствовали норме через 2 мес терапии: в 
первой группе прирост составил 65%, во второй – 
195%. Тромбоцитопения показала положитель-
ную динамику в обеих группах: в первой группе 
показатели через 2 мес терапии были на нижней 
границе нормы, во второй группе показатели 
нормализовались. Увеличение количества тром-
боцитов было достоверно выше в группе паци-
ентов, получавших Мексидол® дополнительно к 
базовой терапии (табл. 2).

Таким образом, в нашем исследовании 
Мексидол® оказал положительное влияние на 
общее состояние пациентов в стадии выздоров-
ления после химиотерапии. Отметим в связи с 
этим, что в литературе также описано улучшение 
общего состояния этой категории пациентов при 
использовании препарата.

Мексидол® улучшал качество жизни пациентов 
при оценке по тесту EQ-5D. В литературе не уда-
лось найти аналогичных исследований в отноше-
нии пациентов после химиотерапии, но подобные 
результаты (улучшение качества жизни) описаны 
для пациентов после ишемического инсульт.

Также в группе, получавшей Мексидол®, досто-
верно улучшалась формула общего анализа крови 
за счет увеличения количества лейкоцитов и 
тромбоцитов. В научной литературе также опи-

ЭТАП 
ИССЛЕДОВАНИЯ

ПЕРВАЯ ГРУППА 
(БАЗИСНАЯ ТЕРАПИЯ)

ВТОРАЯ ГРУППА 
(БАЗИСНАЯ ТЕРАПИЯ + МЕКСИДОЛ®)

БЫТОВАЯ 
АКТИВНОСТЬ, 

БАЛЛЫ

ТРЕВОГА/ 
ДЕПРЕССИЯ, 

БАЛЛЫ

БЫТОВАЯ 
АКТИВНОСТЬ, 

БАЛЛЫ

ТРЕВОГА/
ДЕПРЕССИЯ, 

БАЛЛЫ
При обращении 2,8±0,2 3,0 2,8±0,2 3,0

Через 2 мес терапии 2,3±0,2 2,5±0,2 2,0±0,1 2,0±0,1

Таблица 1. Динамика показателей оценки качества жизни по тесту EQ-5D в группах исследования
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сано гематопротекторное действие препарата 
(уменьшение нейтро-, эритроцито- и тромбоци-
топении) при химиотерапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Мексидол® при добавлении к базисной тера-
пии улучшал общее самочувствие пациентов 

в состоянии выздоровления после химиоте-
рапии.

2.	 Мексидол® улучшал показатели по тесту каче-
ства жизни EQ-5D.

3.	 Мексидол® при добавлении к базисной тера-
пии улучшал показатели общего анализа 
крови, а именно увеличивал количество гемо-
глобина, лейкоцитов и тромбоцитов.
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ЭТАП 
ИССЛЕДОВАНИЯ

ПЕРВАЯ ГРУППА 
(БАЗИСНАЯ ТЕРАПИЯ)

ВТОРАЯ ГРУППА 
(БАЗИСНАЯ ТЕРАПИЯ + МЕКСИДОЛ®)
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При обращении 102 2,5 270 102 2,5 270
Через 2 мес терапии 109 4,1 345 120 4,9 375

Таблица 2. Динамика показателей общего анализа крови на фоне терапии пациентов в состоянии 
выздоровления после химиотерапии

Примечание: результаты достоверны при р <0,05.
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Черепно-мозговые травмы (ЧМТ) различных 
степеней занимают первое место в структуре всех 
видов травматических повреждений. Мужчины 
страдают ими чаще (75%), чем женщины, среди 
пациентов преобладают лица работоспособного 
возраста (до 45 лет). Причиной закрытой ЧМТ 
чаще всего служат ДТП, а также неудачные ката-
ния на скейтах, роликах, велосипедах.

Любая закрытая ЧМТ подлежит наблюдению 
и лечению в стационаре как минимум в течение 
24 ч после травмы с целью своевременной диагно-
стики сдавления головного мозга. После этого все 
пациенты должны проходить дальнейшее лечение 
и наблюдение у невролога поликлиники на про-
тяжении не менее 21 дня.

Цель исследования – оценка эффективности и 
безопасности применения Мексидола® у пациен-
тов с закрытой ЧМТ при сотрясении головного 
мозга, в том числе переносимости инъекционной 
формы препарата в острый период травмы.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 40 пациентов 
(10  женщин и 30 мужчин) в возрасте 18–35 лет 
(средний возраст 27±2 лет) с сотрясением голов-

ного мозга. На этапе включения в исследование 
пациенты предъявляли жалобы на общую сла-
бость, головокружение, головную боль, вегетатив-
ные расстройства, снижение памяти.

У пациентов объективно оценивалась устой-
чивость в позе Ромберга. Объективная оценка 
памяти осуществлялась с помощью модификации 
теста 10 слов (Лурия А.Р.): каждому участнику 
исследования зачитывались 10 слов, состоящих 
из двух слогов, воспроизведение производилось 
непосредственно при первом, непосредствен-
но при втором повторении, а также отсроченно 
(через полчаса). Каждое воспроизведенное слово 
оценивалось в 1 балл.

Далее пациенты были разделены на две сопоста-
вимые по полу, возрасту и исходному состоянию 
группы по 20 человек. Пациенты обеих групп полу-
чали винпоцетин внутрь по 1 таб. (10 мг) 3 раза/сут 
в течение 30 дней. Пациентам первой группы 
назначался препарат Комбилипен® по 2,0 мл вну-
тримышечно в продолжение 10 дней. Пациентам 
второй группы назначалась терапия препаратом 
Мексидол® по следующей схеме: по 5 мл внутри-
мышечно на протяжении 10 дней с последую-
щим переходом на внутренний прием препарата по 
1 таб. (125 мг) 3 раза/сут 30-дневным курсом.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ПЕРЕНОСИМОСТЬ 
ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® У ПАЦИЕНТОВ 
С ЗАКРЫТОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ 
ПРИ СОТРЯСЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

А.С. ВАРГАНОВА
ГБУЗ «Городская клиническая поликлиника № 5», неврологическое отделение, г. Челябинск

Цель исследования – оценка эффективности и безопасности применения Мексидола® у пациен-
тов с закрытой ЧМТ при сотрясении головного мозга, в том числе переносимости инъекционной 
формы препарата в острый период травмы.

Материал и методы. В исследование было включено 40 пациентов среднего возраста 27±2 лет 
с сотрясением головного мозга. Участники исследования были разделены на две группы по 
20 человек, каждая из которых получала винпоцетин внутрь. При этом пациентам первой группы 
дополнительно назначался препарат Комбилипен® (внутримышечно), а больным второй группы – 
Мексидол® (сначала внутримышечно, далее перорально).

Результаты и заключение. Мексидол® оказывал положительное влияние на общее самочувствие, 
купировал головную боль, полностью нивелировал проявления головокружения и неустойчи-
вость в позе Ромберга у пациентов с закрытой ЧМТ. Препарат значительно улучшал показатели 
по тесту десяти слов, причем результаты в группе Мексидола® были выше, чем в первой груп-
пе исследования. Мексидол® показал безопасность при применении в инъекционной форме в 
острой стадии сотрясения головного мозга.

Ключевые слова: сотрясение головного мозга, черепно-мозговая травма, Мексидол®.
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Контроль лечения проводился через 14 дней: 
оценивались субъективные жалобы, проба 
Ромберга, тест 10 слов.

Достоверность расхождений полученных резуль-
татов оценивали с помощью парного критерия 
Стьюдента (t).

РЕЗУЛЬТАТЫ

При обращении пациенты жаловались на общую 
слабость, головокружение, головную боль, веге-
тативные расстройства, снижение памяти. После 
терапии было отмечено всеми пациентами улуч-
шение общего состояния. До начала лечения у 
38 из 40 пациентов в позе Ромберга обнаружилось 
пошатывание без латерализации сторон. После 
лечения устойчивость в позе Ромберга продемон-
стрировали все пациенты. Результаты теста 10 слов 
представлены в табл.

При обращении кривая запоминания по тесту 
10 слов имела зигзагообразный характер, что сви-
детельствовало о снижении концентрации вни-
мания, но не истинных расстройствах памяти. 
У  пациентов первой группы показатели недосто-
верно улучшились с сохранением зигзагообраз-
ного характера кривой, что свидетельствовало о 
сохранении неустойчивости внимания. У паци-
ентов второй группы на 14-е сутки наблюдалось 
значительное улучшение воспроизведения слов, 
кривая запоминания носила умеренно выражен-
ный нисходящий характер, что характеризует 
естественный процесс забывания.

В результате терапии препаратом Мексидол® 
улучшилось общее самочувствие пациентов, 

была купирована головная боль и восстанов-
лена работоспособность. Головокружение и 
неустойчивость в позе Ромберга в процессе тера-
пии Мексидолом® показали хорошую динамику и 
не обнаруживались после лечения. В тесте 10 слов 
группа пациентов, получавших Мексидол®, также 
показала лучшую динамику. Подобные положи-
тельные результаты были выявлены и другими 
авторами при применении Мексидола® в лечении 
ЧМТ. Это делает обоснованной рекомендацию 
по включению препарата в терапию пациентов 
с закрытыми ЧМТ при сотрясении головного 
мозга.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Мексидол® оказывал положительное влияние 
на общее самочувствие, купировал головную 
боль у пациентов с закрытой ЧМТ при сотрясе-
нии головного мозга.

2.	 Мексидол® полностью нивелировал проявле-
ния головокружения и неустойчивость (поша-
тывание без латерализации) в позе Ромберга у 
пациентов с закрытой ЧМТ.

3.	 Мексидол® улучшал показатели по тесту десяти 
слов.

4.	 Мексидол® показал безопасность при приме-
нении в инъекционной форме в острой стадии 
сотрясения головного мозга; это немаловаж-
ный факт в свете того, что многие препараты 
нельзя назначать в острый период именно в 
инъекционной форме (например, цитиколин, 
который при парентерально введении может 
вызвать возбуждение у пациентов).
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НЕПОСРЕДСТВЕННОЕ 
ВОСПРОИЗВЕДЕНИЕ 1, 

БАЛЛЫ

НЕПОСРЕДСТВЕННОЕ 
ВОСПРОИЗВЕДЕНИЕ 2, 

БАЛЛЫ

ОТСРОЧЕННОЕ 
ВОСПРОИЗВЕДЕНИЕ, 

БАЛЛЫ
При обращении 4,2±0,3 5,5±0,5 4,3±0,7

Первая группа (винпоцетин + 
Комбилипен®) на 14-е сутки 4,4±0,3 5,7±0,3 4,5±0,4

Вторая группа (винпоцетин + 
Мексидол®) на 14-е сутки 8,2±0,5 7,5±0,5 7,0±0,4

Таблица. Результаты исследования по тесту 10 слов (Лурия А.Р.) при обращении и на 14-е сутки 
в группах исследования

Примечание: результаты достоверны при р <0,01.
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Болезнь Паркинсона (БП) – хроническое 
прогрессирующее дегенеративное заболевание 
головного мозга, преимущественно связанное с 
гибелью нейронов черной субстанции и дру-
гих структур мозга и проявляющееся сочетанием 
гипокинезии, ригидности, тремора покоя, посту-
ральной неустойчивости, а также немоторными 
симптомами – психическими и вегетативными 
расстройствами.

В настоящее время повышение эффективности 
лечения и продолжительности жизни пациентов 
приводит к увеличению инвалидизации в популя-
ции и, как следствие, распространенности болез-
ни. По данным эпидемиологических исследова-
ний, БП наблюдается во всех этнических группах 
мира. На современном этапе в изучении патоге-
неза БП получил развитие системный подход, 
с помощью которого предпринимаются попыт-
ки выявить взаимосвязь основной патологии 
паркинсонизма и структурно-функциональных 
нарушений других органов и систем. Важным 
звеном патогенеза паркинсонизма служит окси-

дантный стресс-синдром, характеризующийся 
высоким уровнем кортизола (гидрокортизона) 
в крови и стойкой гиперактивацией процессов 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) с нако-
плением в крови их промежуточных и конечных 
продуктов. Дофамин-заместительная терапия 
корригирует двигательные функции и частично 
иммунный статус, но не устраняет состояние 
стресса и его альтерирующее действие (сохра-
няется высокий уровень кортизола в крови, 
гиперактивность процессов ПОЛ). Ограничение 
стресса с помощью введения медиаторов и мета-
болитов стресс-лимитирующих систем в ком-
плексную терапию у пациентов с БП приводит к 
снижению уровня кортизола и гидроперекисей 
липидов в крови, а также улучшению моторного 
дефицита.

Цель исследования – сравнительный анализ 
эффективности антиоксидантной терапии пре-
паратом Мексидол® у пациентов с немоторными 
симптомами БП при комплексной и базовой 
терапии.

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ АНТИОКСИДАНТНОЙ 
ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ С НЕМОТОРНЫМИ 
ПРОЯВЛЕНИЯМИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

Ю.Н. ВАСИЛЬЕВ1, Т.Б. БЕНДЕР1, Н.П. СТУПИНА2

1Кафедра нервных болезней ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» 
Минздрава России
2ОГАУЗ «Иркутская медико-санитарная часть № 2»

Цель исследования – сравнительный анализ эффективности антиоксидантной терапии препара-
том Мексидол® у пациентов с немоторными симптомами болезни Паркинсона (БП) при комплекс-
ной и базовой терапии.

Материал и методы. Были обследованы 50 человек с верифицированным диагнозом: БП, акине-
тико-ригидно-дрожательная форма, 2–3 стадии по Хен–Яру, без моторных флуктуаций и лекар-
ственных дискинезий. Пациенты были разделены на две группы: первая (основная) группа (n=20) 
получала постоянную базовую терапию (дофамин-заместительную и агонисты дофаминовых 
рецепторов) и препарат Мексидол® по 125 мг внутрь 3 раза/сут в течение 2 мес; во второй (кон-
трольной) группе (n=30) применялась только постоянная базовая терапия.

Результаты. В результате анкетирования по шкале MMSE после окончания курса антиоксидант-
ной терапии в экспериментальной группе у 30% больных были зафиксированы умеренные ког-
нитивные нарушения, у 70% – отсутствие когнитивных нарушений. В контрольной группе у 40% 
наблюдались тяжелые когнитивные нарушения и у 60% – умеренные. По итогам теста рисования 
часов в первой группе отмечена легкая деменция, тогда как во второй – умеренно выраженная. 

Заключение. Использование в комплексной терапии БП антиоксидантной терапии, в частности, 
препарата Мексидол®, повышает эффективность лечения либо за счет собственного воздействия 
на оксидантный стресс, либо путем опосредованного влияния на дофаминергические структуры.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, когнитивные нарушения, Мексидол®.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Были обследованы 50 человек с верифициро-
ванным диагнозом: БП, акинетико-ригидно-дро-
жательная форма, 2–3 стадии по Хен–Яру, без 
моторных флуктуаций и лекарственных дискине-
зий. Пациенты были разделены на 2 группы:
•	1 группа (n=20) получала постоянную базо-

вую терапию (дофаминзаместительную и аго-
нисты дофаминовых рецепторов) и препарат 
Мексидол® по 125 мг внутрь 3 раза/сут в тече-
ние 2 мес;

•	во 2 группе (n=30) применялась только посто-
янная базовая терапия.
Средний возраст больных составил 67 лет, 

75%  из них имели высшее образование, 25%  – 
незаконченное высшее. Все пациенты имели 
условно сходную картину когнитивных функций. 
Методами оценки служили шкала Mini Mental 
State Examination (MMSE), тест рисования часов, 
краткая форма гериатрической шкалы оценки 
депрессии, госпитальная шкала оценки тревоги 
и депрессии Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS), шкала оценки вегетативных нарушений. 
Сравнительная характеристика групп показывает 
примерно равное распределение по полу, возра-
сту и длительности заболевания (табл. 1).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В результате анкетирования по шкале MMSE 
после окончания курса антиоксидантной терапии 
в экспериментальной группе у 30% больных были 
зафиксированы умеренные когнитивные нару-
шения, у 70% – отсутствие когнитивных наруше-
ний. В контрольной группе у 40% наблюдались 
тяжелые когнитивные нарушения и у 60% – уме-
ренные (табл. 2). При оценке суммарных баллов 
по группам была получена статистическая досто-
верность (р <0,05).

По результату теста рисования часов в первой 
группе отмечена легкая деменция, во второй – 
умеренно выраженная (рис. 1). Отсутствие четкой 
корреляции между двумя шкалами объясняется 
их скрининговостью, тем не менее разница в 
группах очевидна.

По данным гериатрической шкалы депрессии 
в обеих группах отмечается депрессия (рис. 2). 
С учетом высокого среднего отклонения в выбор-
ке статистически достоверных данных получено 
не было.

По данным госпитальной шкалы оценки тре-
воги и депрессии также не было получено ста-
тистически достоверной разницы в показателях 
до и после курса терапии. Уровень тревоги по 
данным HADS в контрольной группе составил 
10,3±0,75 баллов, после окончания исследо-
вания  – 10,2±0,78 баллов (р >0,1). В основ-
ной группе аналогичные показатели состави-

ПАРАМЕТРЫ 1 ГРУППА 2 ГРУППА
Возраст 66,9±5,2 лет 65,8±5,3 лет

Длительность 
заболевания 8,4±1,9 лет 8±2,1 лет

Мужской пол 65% 71%
Женский пол 35% 29%

Таблица 1. Сравнительная характеристика групп 
исследования

ПОКАЗАТЕЛИ 1 ГРУППА 2 ГРУППА
Отсутствие когнитивных 

нарушений - 70%

Легкие когнитивные 
нарушения - -

Умеренные когнитивные 
нарушения 60% 30%

Выраженные когнитив-
ные нарушения 40% -

Таблица 2. Результаты тестирования по шкале 
MMSE в группах исследования

Рис. 1. Результаты теста рисования часов 
в группах исследования

Рис. 2. Данные гериатрической шкалы депрессии 
в группах исследования
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ли 11,4±0,96  и 8,6±0,98 баллов соответственно 
(р <0,05).

По данным шкалы оценки вегетативных нару-
шений, в контрольной группе средний балл при 
поступлении составил 2,3±0,23, после окончания 
исследования – 2,2±0,25 (p >0,05). В основной 
группе соответствующие результаты составили 
2,3±0,24 и 2,1±0,24 баллов (p >0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В результате анализа скрининга когнитивных 
функций можно предположить, что использова-
ние в комплексной терапии БП антиоксидант-
ной терапии, в частности, препарата Мексидол®, 

повышает эффективность лечения либо за счет 
собственного воздействия на оксидантный стресс, 
либо путем опосредованного влияния на дофами-
нергические структуры. Более уверенное заклю-
чение сделать нельзя, поскольку не был объек-
тивно исследован преморбидный когнитивный 
и психический статус. Снижение уровня тревоги 
может быть связано со стресс-лимитирующим 
действием препарата либо опосредованным влия-
нием на мезолимбические пути транспорта дофа-
мина. Нужно отметить, что отсутствие влияния 
на депрессивную составляющую и вегетативные 
нарушения, вероятно, предполагает обязательное 
включение в комплексную терапию больных БП 
антидепрессантов и вегетокорректоров.
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Любое критическое состояние сопровождается 
дезинтеграцией деятельности мозга, нарушением 
нейротрансмиттерной системы из-за срыва ауто-
регуляции мозгового кровотока. Выраженные 
церебральные расстройства во многом определя-
ют развитие у больных с критическими состоя-
ниями синдрома полиорганной недостаточности 
(СПОН) в результате утраты мозгом регуляторно-
трофических влияний на соматическую сферу.

Пусковым моментом для биоэнергетической 
недостаточности мозга, нарушения структуры и 
функции гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) 
при критических состояниях, высвобождении 

возбуждающих нейротрансмиттеров (глутамат, 
аспартат) и вазоактивных субстанций (адено-
зин, ионы кальция, калия, углекислота) служит 
гипоксия как следствие неадекватности мозгово-
го кровотока (Зильбер А.П., 1976; Царенко С.В., 
2003).

Основные направления фармакологической 
коррекции при критических состояниях могут 
быть представлены как недифференцированная 
интенсивная терапия и дифференцированная 
церебральная цитопротекция.

Задачей дифференцированной нейроцитопро-
текторной терапии энцефалопатии постгипок-

ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 
В КРИТИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ

Е.В. ВЕРИЖНИКОВА1, Л.М. ДОРОШЕНКО2

1Медицинский университет «РЕАВИЗ», г. Самара
2ГУЗ «Саратовская городская клиническая больница»

Цель клинического исследования – изучение эффективности комбинированной нейропротектор-
ной фармакокоррекции и фармакоэкономическая оценка схем лечения больных в критических 
состояниях.

Материал и методы. Проведено клиническое наблюдение, обследование и лечение 42 больных 
с энцефалопатией, сопровождающей синдромом полиорганной недостаточности (СПОН) в ре-
зультате критических состояний различного генеза. Фармакотерапия основной группы больных 
(n=27) включала применение в схеме лечения в качестве антиоксидантного фона препарата Мек-
сидол® в суточной дозе 1000 мг. Контрольную группу составили 15 пациентов, которым проводили 
стандартную базовую инфузионно-корригирующую, реопротекторную, антикоагулянтную терапию 
без акцента на нейротрофическую метаболическую терапию. С целью фармакоэкономической 
оценки схем лечения использовали методику расчетов клинико-экономического анализа, отра-
женную во внутренних клинических протоколах и стандартах ЛПУ.

Результаты. Использование Мексидола® в качестве антиоксидантного фона приводило к более 
быстрому снижению тяжести соматического состояния пациентов, более быстрой активации кор-
ковых функций, восстановлению сознания и ослаблению неврологической симптоматики. При 
этом в основной группе наблюдалось снижение летальности на 10-е сутки до 31,7% по сравнению 
с группой контроля, где этот показатель был равен 48,3%. Экономическая выгода от введения 
препарата Мексидол® в суточной дозе 1000 мг в схемы лечения больных с СПОН практически в 
2 раза превышала затраты на его закупку.

Заключение. Терапия больных в критических состояниях при инициации нейропротекторной 
фармакокоррекции с клинико-экономических позиций достоверно обеспечивает улучшение кли-
нических показателей и представляется экономически эффективной для лечебного учреждения.

Ключевые слова: критические состояния, энцефалопатия, синдром полиорганной недостаточно-
сти, фармакоэкономика, Мексидол®.
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сического и токсико-метаболического генеза 
у больных со СПОН является предупреждение 
гибели нейронов, поддержание биоэнергетиче-
ских процессов в головном мозге, мембранопро-
тектирование (создание антиоксидантного фона) 
с целью сохранения структурной целостности 
ГЭБ и профилактики прогрессирования синдро-
ма липидной пероксидации и синдрома мульти-
органной дисрегуляции.

Целью нашего клинического исследования было 
изучение эффективности комбинированной ней-
ропротекторной фармакокоррекции и фармако-
экономическая оценка схем лечения больных в 
критических состояниях.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено клиническое наблюдение, обследо-
вание и лечение 42 больных с энцефалопатией, 
сопровождающей СПОН в результате критиче-
ских состояний различного генеза. Комплексное 
клинико-неврологическое и параклиническое 
лабораторное обследование больных включало 
анализ динамики состояния сознания по шкале 
Glasgow, оценку общесоматического статуса по 
системе APACHE II, неврологического стату-
са, метаболический мониторинг с исследова-
нием показателей кислотно-основного состоя-
ния, содержания ионов К+, Na+, Cl- в сыворотке 
крови, концентрации общего гемоглобина, саха-
ра крови, показателей состояния системы гемо-
стаза, уровня билирубина, мочевины, креатини-
на в крови, протеинограммы, иммунологический 
мониторинг (по уровню иммуноглобулинов G 
и CD3). Аппаратурно-инструментальное обсле-
дование включало компьютерную томографию 
(КТ), транскраниальную допплерографию, элек-
троэнцефалографию (ЭЭГ).

Фармакотерапия основной группы больных 
(27 чел.) включала введение в схему лечения 
в качестве антиоксидантного фона препарата 
Мексидол® в суточной дозе 1000 мг. Контрольную 
группу составили 15 пациентов со сходной тяже-
стью энцефалопатии на фоне СПОН, которым 
проводили стандартную базовую инфузионно-
корригирующую, реопротекторную, антикоагу-
лянтную терапию без акцента на нейротрофиче-
скую метаболическую терапию.

С целью фармакоэкономической оценки схем 
лечения использовали методику расчетов кли-
нико-экономического анализа, отраженную во 
внутренних клинических протоколах и стандар-
тах ЛПУ.

При проведении клинико-экономической 
оценки использовали два метода: описательный и 
фармакоэкономический анализ (Воробьев П.А., 
2004; Белоусов Ю.Б, 2000). Под описательным 
анализом понимали метод определения стои-
мости болезни (cost of illness, «стоимость болез-
ни», СБ). Формула для расчета: СБ = сумма пря-
мых затрат (ПЗ). При проведении фармакоэконо-
мического анализа применяли анализ эффектив-
ности затрат (cost effectiveness) с определением 
коэффициента CER (cost effectiveness ratio).

                    Формула

где CER – коэффициент «стоимость–эффект»; 
ПЗ – прямые затраты на терапию (руб.); Ef – 
эффективность лечения.

Стоимость лечения
ПЗ включали только стоимость используемых 

лекарственных средств на основании данных 
оборотной ведомости по медикаментам ЛПУ на 
2014 г. без учета ПЗ на системы, катетеры и пере-
вязочный материал.

Эффективность лечения
Основным показателем эффективности лече-

ния считали данные по оценке тяжести соматиче-
ского статуса пациентов по системе APACHE II.

Эффективность представленной терапии 
оценивали на основании сравнения исходно-
го состояния на 1-е, 4-е, 9–10-е сутки лечения 
пребывания больного в отделении реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ). Динамика кли-
нического состояния больных основной и кон-
трольной групп по оценке тяжести соматического 
статуса пациентов по системе APACHE II пред-
ставлена в табл. 1.

Проведенное клиническое исследование позво-
лило оценить терапевтическое действие нейро-
протекторной фармакокоррекции, включенной в 
комплекс интенсивной терапии больных с крити-
ческими состояниями с развитием постгипокси-
ческой и токсико-метаболической энцефалопа-
тии на фоне мультиорганной дисфункции. 

ГРУППЫ БОЛЬНЫХ
СУТКИ

ИСХОДН. 1-Е 4–5-Е 9–10-Е
Основная группа (n=27) 20,5±1,3 15,2±1,5 17,7±1,2 12,2±1,5

Контрольная группа (n=15) 19,8±0,5 16,3±1,0 20,2±1,5 15,9±1,5*

Таблица 1. Динамика состояния тяжести больных с мультиорганной дисфункции (M ± m) по системе 
APACHE II (в баллах)

Примечание: * – прогрессирование иммунодефицита, гнойно-септические осложнения.

CER =        ,ПЗ
Ef
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Установлено, что использование Мексидола® 
в качестве антиоксидантного фона приводило к 
более быстрому снижению тяжести соматическо-
го состояния пациентов по системе APACHE II. 
Максимальный регресс тяжести состояния 
достигали за счет нормализации кислотно-основ-
ного состояния, восстановления уровня К+ и 
Nа+ сыворотки крови как косвенных показателей 
состояния проницаемости биологических мем-
бран.

В основной группе с подключением нейро-
протекторной фармакокоррекции к стандартной 
интенсивной терапии имела место более быстрая 
активация корковых функций, восстановление 
сознания и ослабление неврологической симпто-
матики. Оптимизация иммунного имиджа вклю-
чала восстановление уровня иммуноглобулинов 
G и CD3 к 10–14-му дню пребывания пациента 
в ОРИТ.

При этом в основной группе наблюдалось сни-
жение летальности на 10-е сутки до 31,7% по 
сравнению с группой контроля, где этот показа-
тель был равен 48,3%.

В табл. 2 представлены расчеты стоимости курса 
базисной терапии для одного больного, которая 
составила 1916,0 руб./сут. Добавление препара-
та Мексидол® к основной терапии пациентов с 

СПОН повышает ее стоимость на 31,7%. Однако, 
несмотря на увеличение абсолютных затрат на 
фармакотерапию с применением Мексидола®, 
летальность в этом случае снижается на 16,6% 
на 10-е сутки терапии по сравнению с группой 
контроля.

Один из основных методов фармакоэконо-
мического анализа – расчет показателя эффек-
тивности затрат (Cost effectiveness Ratio, SEA). 
Показатель «затраты–эффективность» (Cost 
effectiveness Ratio, CER) вычисляется следующим 
образом:

где С – затраты на ведение одного пациента, 
Ef – эффективность, выраженная в достижении 
клинических результатов.

Под клиническими результатами подразуме-
ваются непосредственные клинические параме-
тры (выраженность симптомов). При отсутствии 
стандартной методики оценки эффективности 
в процессе применения подобных лекарствен-
ных средств используется системный подход при 
выборе факторов, определяющих эффективность 
препаратов. В качестве количественной оценки 
показателя эффективности использовали данные 

ПРЕПАРАТ ДОЗА 
В СУТКИ

ЦЕНА В СУТКИ 
(РУБ.)

КУРС (ДНИ) 
5 СУТ (РУБ.)

КУРС (ДНИ) 
10 СУТ (РУБ.) ПРИМЕЧАНИЕ

Преднизолон 300 мг 78,20 391,0 575,6 Снижение дозы 
ГКС с 5 сут

Квамател® 
(фамотидин) 20 мг/5мл 356,45 1782,25 - Отмена с 6–7 сут

Стерофундин Г-5 1000 мл 131,8 659,0 1318,0
Физиологический 

раствор 2500 мл 129,25 646,25 1292,5

Цефтриаксон 4000 мг 58,9 294,5 589,0
Ципрофлоксацин 400 мг 42,2 211,0 422,0

Кетопрофен 4 мл 32,7 163,5 327,0
Магния сульфат 250 мг/мл, 40 мл 12,8 64,0 115,2

Морфин 2 мл 48,8 244,0 - По показаниям, 
не более 3–5 сут

СМОФлипид 300 мл 1024,92 5124,6
Итого 1916,0 9580,1 19 160,2

Добавление препарата Мексидол®

Мексидол® 1000 мг 1024,3 5121,5 10 243,0

Преднизолон 90 мг 26,06 287,8 575,6 Снижение дозы 
ГКС с 5 сут

Магния сульфат 250 мг/мл, 20 мл 6,4 51,2 115,2 С 3 сут снижение 
дозы до 10–20 мл

Итого 2881,46 14 407,3 25 250,1

Таблица 2. Фармакоэкономический анализ применения двух схем терапии

CER =        ,C
Ef
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тяжести соматического статуса пациентов в бал-
лах по системе APACHE II (табл. 3).

Для выражения эффективности терапии в про-
центах условно 2 балла принимали за 20%, что 
определялось именно тяжестью состояния боль-
ного в критическом состоянии по данным объек-
тивных биохимических показателей (кислотно-
основное состояние, уровень К+ и Nа+ сыворотки 
крови, уровень креатинина, мочевины и др.).

Результаты анализа эффективности затрат на 
лечение показали, что по показателю CER доми-
нирует контрольная группа. Значение показателя 
эффективности затрат для основной группы на 
4–5-е сут лечения в ОРИТ составляет 696,0 руб., 
что в 1,3 раза меньше, чем в группе без примене-
ния Мексидола®, и в 2,2 раза меньше показателя 
CER на 10-е сутки терапии (табл. 4).

Таким образом, экономическая выгода от введе-
ния препарата Мексидол® в суточной дозе 1000 мг 
в схемы лечения больных с СПОН практически в 
2 раза превышает затраты на его закупку.

Терапия больных в критических состояни-
ях с клинико-экономических позиций при 

инициации нейропротекторной фармакокор-
рекции достоверно обеспечивает улучшение 
клинических показателей и представляется 
экономически эффективной для лечебного  
учреждения.
1.	 Заключение Любое критическое состояние 

сопровождается дезинтеграцией деятельно-
сти мозга, и одно из основных направлений 
фармакологической коррекции критических 
состояний должно быть представлено диф-
ференцированной церебральной цитопротек
цией.

2.	 Выбор церебропротектора в условиях перена-
сыщенного рынка брендовых и дженериче-
ских фармпрепаратов весьма затруднителен. 
Это связано как с эффективностью, безопас-
ностью предполагаемого антиоксиданта, так и 
с экономической оценкой терапии.

3.	 Клинико-экономическая эффективность вве-
дения препарата Мексидол дозе 1000 мг/сут  
в схемы лечения больных с СПОН прак-
тически в 2 раза превышает затраты на его  
закупку.

ГРУППЫ БОЛЬНЫХ
СУТКИ

ИСХОДН. 1-Е 4–5-Е 9–10-Е
Основная группа 20,5±1,3 15,2±1,5 17,7±1,2 12,2±1,5

Эффективность, % ≈0% 50,2% 20,7% 80,2
Контрольная группа 20,2±0,5 16, ±1,0 19,8±1,5 15,9±1,5

Эффективность, % ≈0% 40,3% 10,8% 30,9%

Таблица 3. Динамика состояния тяжести больных с мультиорганной дисфункции (M ± m) по системе 
APACHE II (в баллах)
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Проблема сосудистых заболеваний головного 
мозга является одной из важнейших медико-соци-
альных проблем здравоохранения. Хроническая 
ишемия мозга (ХИМ) – особая разновидность 
сосудистой церебральной патологии, обуслов-
ленная медленно прогрессирующим диффузным 
нарушением кровоснабжения головного мозга с 
постепенно нарастающими дефектами его функ-
ционирования. Актуальность изучения эффек-
тивного лечения церебральных ишемических 
поражений обусловлена их широким распростра-
нением, высоким удельным весом инвалидиза-
ции, а также снижением качества жизни пациен-
тов. Базовыми нейропротекторами для пациентов 
с ХИМ служат антиоксиданты, к которым могут 
добавляться мембранопротекторы или нейроме-
диаторы. Оптимизация выбора нейропротектор-
ной терапии особенно важна для пациентов стар-
шей возрастной группы с сопутствующей пато-
логией, которым зачастую требуется назначение 
нескольких лекарственных препаратов с различ-
ными механизмами действия, что увеличивает 

риск негативных воздействий на организм. По 
этой причине терапия этой категории пациентов 
должна быть тщательно продумана и включать 
препараты комбинированного действия, коррек-
тирующие церебральную перфузию, нейромедиа-
торные нарушения и энергетический метаболизм.

Цель исследования – изучить динамику невро-
логических симптомов и синдромов у пациентов 
с сосудистыми нейрокогнитивными нарушения-
ми при применении Мексидола® (этилметилги-
дроксипиридина сукцината).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Были обследованы 82 пациента с хронической 
ишемией головного мозга, дисциркуляторной 
энцефалопатией 1–2 ст., наличием нейрокогни-
тивных нарушений сосудистого генеза (по шкале 
Хачинского >7). Из исследования исключались 
пациенты с повторными острыми нарушениями 
мозгового кровообращения (ОНМК), некоррек-
тируемой высокой артериальной гипертензией 

АНАЛИЗ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® И ДИНАМИКА НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО 
ДЕФИЦИТА У ПАЦИЕНТОВ С СОСУДИСТЫМИ 
НЕЙРОКОГНИТИВНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ

О.В. ВИНОГРАДОВА, Е.Е. ГУСЕВА
ООО «Медицинский лучевой центр», г. Самара

Цель исследования – изучить динамику неврологических симптомов и синдромов у пациентов с 
сосудистыми нейрокогнитивными нарушениями при применении Мексидола® (этилметилгидрок-
сипиридина сукцината).

Материал и методы. Были обследованы 82 пациента с хронической ишемией головного мозга 
(дисциркуляторной энцефалопатией 1–2 ст.), наличием нейрокогнитивных нарушений сосуди-
стого генеза (по шкале Хачинского >7). В первую группу вошли 40 человек среднего возраста 
64,42±14,17 лет, у которых применялась основная терапия. Вторую группу составили 42 человека 
среднего возраста 67,09±7,79 лет, получавшие в дополнение к основной терапии Мексидол®.

Результаты и заключение. Проведенное предварительное исследование показало клиническую 
эффективность Мексидола® в лечении пациентов с хронической ишемией головного мозга раз-
личного генеза. Результаты демонстрируют положительное действие препарата в предотвра-
щении прогрессирования и улучшения когнитивной дисфункции, качества жизни пациентов, 
уменьшения выраженности тревожных расстройств. Для лечения и профилактики хронической 
ишемии мозга у лиц пожилого возраста рекомендованы повторные курсы инъекционного введе-
ния Мексидола® (2–3 раза в год) с назначением в последующем таблетированной формы препа-
рата.

Ключевые слова: хроническая недостаточность мозгового кровообращения, Мексидол®.
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(АГ), афатическими расстройствами (как затруд-
няющими исследование когнитивных функций), 
а также больные с тяжелыми соматическими 
заболеваниям в стадии декомпенсации.

В первую группу вошли 40 человек (17 муж-
чин и 23 женщины) 52–79 лет (средний возраст 
64,42±14,17 лет), у которых применялась основ-
ная терапия. Вторую группу составили 42 челове-
ка (19 мужчин и 23 женщины) 53–80 лет (средний 
возраст 67,09±7,79 лет), получавшие в дополне-
ние к основной терапии Мексидол®. В анамнезе 
у 26 (61,9%) пациентов старше 60 лет отмечались 
транзиторные ишемические атаки (ТИА).

Схема применения Мексидола® во второй груп-
пе была следующей: по 250 мг на 100 мл физио-
логического раствора внутривенно капельно на 
протяжении 15 дней, затем внутримышечно по 
100 мг в течение 15 дней. В ряде случаев лечение 
препаратом было продолжено в таблетированной 
форме.

Оценка эффективности базировалась на следу-
ющих показателях:
1.	 переносимость препарата (изменение арте-

риального давления, нарушение сердечного 
ритма, диспепсия, ортостатические реакции);

2.	 оценка восстановления нейрокогнитивных 
функций по шкалам MMSE, уровень депрес-
сии по шкале Гамильтона;

3.	 оценка динамики кровотока с помощью цвет-
ного допплеровского картирования брахиоце-
фальных сосудов (ЦДК БЦС);

4.	 магнитно-резонансная томография (МРТ) 
головного мозга;

5.	 степень удовлетворенности терапией.
Контроль лечения проводился на 1-й, 2-й, 3-й, 

6-й месяцы наблюдения с оценкой выраженно-
сти неврологической симптоматики. Для оценки 
выраженности когнитивного дефицита исполь-
зовалась шкала MMSE, тревоги и депрессии – 
шкала Гамильтона. Степень удовлетворенности 
оценивалась по 5 показателям: боль, диском-
форт, физическая активность, повседневная дея-
тельность, самообслуживание (шкала EQ-5D), а 
также по 100-балльной визуальной шкале само-
оценки.

Статистическая обработка данных выполне-
на с помощью электронных таблиц Microsoft 
Excel и пакета прикладных программ SPSS for 
Windows v.17.0. Все полученные данные обра-
ботаны методом вариационной статистики. 
Для каждого количественного параметра были 
определены среднее значение (M), среднеква-
дратическое отклонение (SD), ошибка среднего 
(m), достоверность (коэффициент Стьюдента). 
Статистически значимыми считались отличия 
при p <0,05 и p <0,01. Для качественных данных 
определяли показатели частоты (%).

РЕЗУЛЬТАТЫ

На первичном приеме у пациентов второй 
группы, получавших в комплексной терапии 

ЖАЛОБЫ

ПЕРВИЧНЫЙ 
ОСМОТР 1 МЕС 3 МЕС 6 МЕС

К
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®
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®

К
. Г

Р.
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Р.

М
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СИ
Д

ОЛ
®

Головная боль 97,5 (39) 95,23 (40) 92,5 (37) 78,57 (33) 87,5 (35) 52,38 (22) 82,5 (33) 45,23 (19)
Головокружение 85 (34) 85,71 (36) 80 (32) 76,19 (32) 75 (30) 52,38 (22) 70 (28) 26,19 (11)

Шум в ушах 82,5 (33) 83,3 (35) 82,5 (33) 80,95 (34) 80 (32) 76,19 (32) 67,5 (27) 61,9 (26)
Снижение памяти 92,5 (37) 97,61 (41) 87,5 (35) 92,85 (39) 80 (32) 73,8 (31) 72,5 (29) 59,52 (25)
Общая слабость 82,5 (33) 80,95 (34) 72,5 (29) 71,4 (30) 67,5 (27) 64,28 (27) 65 (26) 47,61 (20)
Нарушение сна 80 (32) 73,8 (31) 75 (30) 64,28 (27) 70 (28) 61,9 (26) 62,5 (25) 52,38 (22)

Метео
чувствительность 87,5 (35) 88,09 (37) 82,5 (33) 78,57 (33) 77,5 (31) 64,28 (27) 67,5 (27) 54,76 (23)

Раздражи
тельность 80 (32) 90,47 (38) 77,5 (31) 78,57 (33) 72,5 (29) 66,6 (28) 65 (26) 57,14 (24)

Шаткость 
при ходьбе 92,5 (37) 92,85 (39) 90 (36) 83,33 (35) 77,5 (31) 69,04 (29) 75 (30) 45,23 (19)

Эмоциональная 
неустойчивость 90 (36) 88,09 (37) 85 (34) 78,57 (33) 80 (32) 71,4 (30) 67,5 (27) 66,6 (28)

Таблица 1. Динамика жалоб пациентов, получавших Мексидол® (процент от общего количества)
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Мексидол®, регистрировались следующие син-
дромы: цефалгический – у 39 человек (97,23%), 
вестибулоатактический (головокружение, 
нистагм, атаксия при пробах) – у 40 человек 
(95,2%), пирамидный – у 32 человек (76,19%), 
чувствительные расстройства – у 34 человек 
(80,95%). Пирамидная симптоматика проявля-
лась наличием рефлексов орального автоматизма, 
свидетельствующих о двустороннем поражении 
глубоких отделов полушарий мозга, анизореф-
лексией, оживлением сухожильных рефлексов, 
наличием патологических пирамидных знаков, 
а также легкими парезами. У всех пациентов 
наблюдалась высокая метеочувствительность.

В табл. 1 представлены основные симптомы 
заболевания, их динамика до и после лечения в 
течение 1-го, 3-го и 6-го месяца. Отмечалось суще-
ственное положительное влияние Мексидола® 
на головные боли (этот симптом снизился даже 
после 1 мес его применения, а после курса тера-
пии наблюдался в 2 раза реже, чем до лечения), 
головокружение, неустойчивость, невротические 
расстройства. Аналогичным образом препарат 
повлиял и на вегетативные симптомы: снизи-
лась метеочувствительность, а сохранившиеся 
симптомы стали менее выраженными. В эмоцио-
нальной сфере на фоне применения Мексидола® 
у значительной части пациентов наблюдалось 
снижение раздражительности, тревожности, 
появлялся интерес к жизни, улучшилась память, 
концентрация внимания, улучшение общего 
самочувствия.

При анализе динамики неврологических симп
томов достоверных изменений через 1 мес полу-
чено не было. После 3 мес исследования выявля-
лось снижение мышечного тонуса, постуральной 
неустойчивости. Через 6 мес регистрировалась 
положительная динамика: снижение пирамидной 
недостаточности, вестибулоатактического син-
дрома, чувствительных нарушений. В контроль-
ной группе также отмечалась аналогичная поло-
жительная динамика, но уменьшение вестибуло-
атактических проявлений было незначительным.

ЦДК БЦС, транскраниальное дуплексное ска-
нирование (ТКДС) проводилось на аппарате 
ультразвуковой диагностики Vivid 7 Dimension. 
Оценивались морфологические изменения сосу-
дов, качественные и количественные показатели 
кровотока. Высчитывался индекс Пурсело – раз-
ность максимальной систолической и конечной 
диастолической частот к максимальной систо-
лической частоте: R1=(A–Dk)/А. При исследо-
вании состояния кровотока в основной группе 
затруднение венозного оттока от легкой до выра-
женной степени наблюдалось у 39 пациентов 
(92,85%), нарушение сосудистого тонуса по типу 
ангиодистонии – 12 (28,57%), по типу гипертону-
са сосудов – у 9 (21,42%), по типу гипотонии – у 
7 (16,6%).

Отмечалось увеличение индекса Пурсело (RI) до 
0,62±0,07, что указывает на повышение перифе-
рического сопротивления. У всех пациентов кро-
воток носил магистральный характер. Однако в 
64,28% (27 чел.) выявлялись признаки диффузно-
го атеросклеротического поражения. Асимметрия 
кровотока в бассейне внутренней сонной артерии 
(ВСА) выявлены у 40,47% (17  чел.), в бассейне 
позвоночной артерии (ПА) – у 80,95% (34 чел.). 
Отмечалось снижение кровотока по средней моз-
говой артерии (СМА) до 53,8±6,4 м/с. Через 6 мес 
выявлена динамика в уменьшении асимметрии в 
бассейне ПА на 50% (у 17 больных). Достоверных 
изменений по показателям кровотока в СМА, 
индексу Пурсело выявлено не было.

В контрольной группе при исследовании 
состояния кровотока были выявлены признаки 
диффузного атеросклеротического изменения в 
55% (22 чел.), асимметрия кровотока в бассей-
не ВСА  – у 32,5% (13 чел.), в бассейне ПА – 
у  87,5%  (32 чел.), увеличение индекса Пурсело 
(RI) до 0,64±1,1. Через 6 мес зарегистрирована 
динамика в уменьшении асимметрии в бассейне 
ПА на 43,75% (14 чел.). Разница между первой и 
второй группой статистически незначима.

МРТ головного мозга проводилась на МРТ-
аппаратах Philips Neusoft Superstar и Siemens 
Magneton Simphony с напряженностью магнит-
ного поля 0,35 и 1,5 ТЛ. При исследовании 
у всех пациентов выявлялись признаки энце-
фалопатии сосудистого генеза с множествен-
ными участками ишемии, преимущественно в 
субкортикальных и перивентрикулярных обла-
стях. В  основной группе очаговые изменения 
различной локализации наблюдались в 69,04% 
случаев (29  чел.), в том числе единичные очаги 
размером от 15 до 45 мм у 44,8% (13 чел.), множе-
ственные очаги размером от 5 о 15 мм – у 65,2% 
(16 чел.). В контрольной группе очаговые изме-
нения наблюдались в 75% (30 чел.), в том числе 
единичные очаги у 46,6% (14 чел.), множествен-
ные – у 53,33% (16 чел.).

Измерялось межкрючковое расстояние как 
визуальная шкальная МРТ-оценка атрофиче-
ских изменений головного мозга. По данным 
нейровизуализации, атрофические измене-
ния затрагивают не только гиппокампальную 
формацию, но и выявляются в других структу-
рах: базальных ядрах, миндалине, парагиппо-
кампальной извилине. Отмечалось преоблада-
ние атрофии медиобазальных отделов височных 
долей незначительной и умеренной степени у 
61,9%  (26  чел.). При этом межкрючковое рас-
стояние оказалось увеличенным у 16,6% (7 чел.) 
в основной группе и у 22,5% (9 чел.) – в кон-
трольной. Признаки викарной гидроцефалии 
выявлены в основной группе у 38,09% (16 чел.), 
наружной гидроцефалии – у  21,42% (9 чел.), 
смешанной – у 11,9%  (5  чел.), внутренней – у 
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2,3% (1 чел.). В контрольной группе викарная 
гидроцефалия выявлена у 30% (12 чел.), наружная 
гидроцефалия  – у  37,5%  (15 чел.), смешанная – 
у 7,5% (3 чел.).

Все пациенты оценивались по ишемической 
шкале Хачинского. Результаты составили боль-
ше 7 баллов, что подтверждало сосудистый генез 
нейрокогнитивных нарушений. В основной 
группе средний балл по этой шкале составил 
10,23±1,84 баллов, в контрольной – 9,7±2,68 бал-
лов.

Для определения выраженности когнитивно-
го дефицита использовалась психометрическая 
шкала MMSE. В группе пациентов, получав-
ших Мексидол®, деменция умеренной степе-
ни выраженности выявлена у 14,28% (6 чел.), 
деменция легкой степени выраженности – 
у  64,28%  (27  чел.), легкие когнитивные наруше-
ния – у 21,42% (9 чел.). В контрольной группе 
(1-я группа) аналогичные показатели составили 
12,5% (5 чел.), 66,7% (28 чел.) и 16,6% (7 чел.) 
соответственно. Через 6 мес применения препа-
рата Мексидол® в основной группе доля больных 
с деменцией легкой степени выраженности уве-
личилась до 71,42% (30 чел.) за счет пациентов 
с более выраженными мнестическими наруше-
ниями, доля которых составила 7,14% (3 чел.) 
(рис. 1). Увеличился суммарный средний балл – с 
23  до 26. В контрольной группе также наблюда-
лось улучшение когнитивных функций – с 23 до 
25 баллов.

Для оценки депрессии использовалась шкала 
Гамильтона. Уровень депрессии с высоким индек-
сом (>14) наблюдался в основной группе у 52,38% 
(22 чел.), умеренная депрессия (14–17 баллов) – у 
33,3% (14 чел.), выраженная – у 19,04% (8 чел.). 
Средний показатель к началу лечения составлял 
12,85±3,71. Через 3 мес применения Мексидола® 

доля пациентов с высоким индексом (>14) сокра-
тилась до 26,19% (11 чел.), а к 6 мес наблюдений 
составила 4,76% (2 чел.). Средний показатель по 
шкале Гамильтона к 6-му месяцу находился в 
пределах 8,7±3,35.

В контрольной группе уровень депрессии 
с высоким индексом в начале лечения соста-
вил 52,5% (21 чел.), к 6-му мес снизился до 
15% (6 чел.). Средний показатель в начале наблю-
дения был 12,3±4,6, через 6 мес – 9,27±3,47. 
Динамика показателей депрессии в основной 
группе отражена на рис. 2.

Нередко пациенты с ХИМ нуждаются в назна-
чении антидепрессантов. Для этой группы пре-
паратов характерно постепенное развитие клини-
ческого эффекта, а для достижения стабильной 
высококачественной ремиссии необходима дли-
тельная поддерживающая терапия. К побочным 
эффектам антидепрессантов относятся экстра-
пирамидные нарушения, соматовегетативные, 
вестибулоатактические расстройства.

Доказано анксиолитическое и транквилизи-
рующее действие Мексидола®, проявляющееся 
в уменьшении чувства тревоги, нормализации 
сна. Сочетанное применение антидепрессантов и 
Мексидола® уменьшает выраженность побочных 
действий, позволяет снизить дозу антидепрес-
сантов с достижением необходимого терапев-
тического эффекта, что повышает вероятность 
достижения стойкой ремиссии.

В основной группе исследования отмечалось 
увеличение показателя качества жизни по шкале 
ЕQ-5D c 72,4±5,62 до 81,3±3,43 баллов (через 
6 мес) (р <0,01). В контрольной группе достовер-
ного увеличения этого показателя не наблюда-
лось (с 72,6±4,16 до 76,3± 4,42).

Назначенное лечение Мексидолом® хорошо 
переносилось пациентами. Никаких побочных 

Рис. 1. Динамика выраженности когнитивного 
дефицита в основной группе, %

Рис. 2. Динамика изменений индекса Гамильтона 
(%) в основной группе
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эффектов, вынуждающих прервать назначен-
ную терапию, зафиксировано не было. В начале 
лечения 3 пациента пожаловались на ощущение 
жара во всем теле и периодически возникающую 
нехватку воздуха во время капельного введения 
препарата, продолжающуюся в течение 3–5 мин. 
Было рекомендовано более медленное введение 
препарата. 5 человек отмечали сонливость после 
капельного введения. Все эти жалобы прошли к 
концу первой недели терапии.

Примерно у половины пациентов к 4–5 мес 
вновь возникали жалобы, что обусловило необ-
ходимость в повторном курсе лечения, который 
был проведен на 6-м месяце. В этом случае реги-
стрировался более быстрый регресс субъектив-
ной симптоматики.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное предварительное исследова-
ние показало клиническую эффективность 
Мексидола® в лечении пациентов с ХИМ раз-
личного генеза. Результаты демонстрируют 
положительное действие Мексидола® в предот-
вращении прогрессирования и улучшения ког-
нитивной дисфункции, улучшения качества 
жизни пациентов, уменьшения выраженности 
тревожных расстройств. Для лечения и профи-
лактики ХИМ у лиц пожилого возраста реко-
мендованы повторные курсы лечения (2–3 раза 
в год), с назначением в последующем таблетиро-
ванной формы препарата в дозе 125 мг 2–3 раза/
сут в течение 1 мес.
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Хроническая воспалительная демиелинизиру-
ющая полинейропатия (ХВДП) – аутоиммунная 
полинейропатия, характеризующаяся постепен-
ным началом и медленно прогрессирующими 
двигательными и чувствительными нарушениями 
в конечностях. Распространенность этого заболе-
ваниями составляет 1–1,9 случая на 100 тыс. чел. 
Диагноз ХВДП основывается преимуществен-
но на клинических проявлениях и результатах 
исследований проводимости нервов, свидетель-
ствующих о демиелинизации. Диагностика поли-
невропатий – сложная клиническая задача, более 
чем в 40% случаев ее причина остается неяс-
ной. Наблюдение за пациентами показывают, 
что около 20% случаев полиневропатиий состав-
ляет именно ХВДП. До 14% полиневропатий 
пожилого возраста также приходится на ХВДП, 
приводящую к выраженным двигательным и чув-
ствительным нарушениям и имеющую серьезный 
негативный прогноз. ХВДП отличается малой 
изученностью патогенеза, трудностями в диагно-
стике из-за гетерогенной клинической картины, 
отсутствием общепринятых критериев и тактики 
лечения. В результате большое количество паци-
ентов проходят под диагнозом «полинейропатия 
неясного генеза» и не получают адекватного лече-
ния курабельного заболевания.

Диагностические критерии ХВДП, включаю-
щие клинические и лабораторные данные, были 
предложены Европейской федерацией невро-
логических обществ (European Federation of 
Neurological Societies) в 2010 г.

Лечение ХВДП состоит из патогенетической 
и симптоматической терапии. К патогенетиче-
ской терапии первой линии относятся глюко-
кортикостероиды (ГКС), иммуноглобулин G для 
внутривенного введения (IgG) и плазмаферез 
(ПФ). ГКС (метилпреднизолон, преднизолон) 
назначают в дозе 1 мг/кг/сут в течение 2–4 нед 
с последующим снижением дозы на 5 мг каж-
дые 2–3  нед. Продолжительность лечения ГКС 
составляет 1–2 года.

В симптоматическую терапию включают мета-
болические и вазоактивные препараты, а также 
средства, купирующие неврологические боли.

Мексидол® сочетает антиоксидантные свойства 
с антигипоксической активностью. Механизм 
противогипоксического действия препарата свя-
зан с его специфическим влиянием на энерге-
тический обмен. Он снижает активность микро-
сомальных реакций (посредством образования 
комплексов, связываясь с цитохромом Р-450) и 
тем самым уменьшает эндотоксикоз на уровне 
отдельного органа и организма в целом, благода-

АНАЛИЗ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ 
ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩЕЙ ПОЛИНЕЙРОПАТИЕЙ

О.В. ВИНОГРАДОВА, Е.Е. ГУСЕВА
ООО «Медицинский лучевой центр», г. Самара

Цель исследования – изучение динамики неврологических симптомов и синдромов, показателей 
электромиографии (ЭМГ) у пациентов с хронической воспалительной демиелинизирующей поли-
нейропатией (ХВДП) при применении Мексидола®.

Материал и методы. Оценивались данные 21 пациента с ХВДП. В первую (контрольную) группу 
вошли 10 человек среднего возраста 51,9±20,2 лет, находившиеся под наблюдением 
в 2015–2016 гг. и получавшие основную терапию, во вторую (основную) – 11 пациентов среднего 
возраста 51,81±12,6 лет, у которых в дополнение к основной терапии применялся Мексидол®.

Результаты и заключение. Результаты демонстрируют положительное действие Мексидола® на 
качество жизни пациентов с ХВДП, выявлена тенденция к достоверности улучшения неврологи-
ческого дефицита по шкале NIS. Учитывая действие Мексидола® на универсальные механизмы 
метаболизма клеток, необходимо расширить диапазон его применения в неврологии, так как вклю-
чение этого препарата в комплексную терапию сосудистых, воспалительных, дегенеративных, дис-
метаболических заболеваний будет способствовать более эффективному лечению.

Ключевые слова: хроническая воспалительная демиелинизирующая полинейропатия, Мексидол®.
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ря чему обладает широким спектром фармаколо-
гических эффектов.

Цель исследования – изучение динамики невро-
логических симптомов и синдромов, показателей 
электромиографии (ЭМГ) у пациентов с ХВДП 
при применении Мексидола®.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Оценивались данные 21 пациента с ХВДП, под-
твержденной ЭМГ исследованием и клинической 
картиной. Исключались пациенты с тяжелыми 
соматическим заболеваниями в стадии деком-
пенсации, сахарным диабетом, хроническим 
алкоголизмом, наследственной моторно-сен-
сорной полинейропатией (по данным семейно-
го анамнеза), больные с противопоказаниями к 
проведению ЭМГ (эпилепсия, психические рас-
стройства).

В первую (контрольную) группу вошли 10 чело-
век (6 мужчин и 4 женщины) 42–70 лет (средний 
возраст 51,9±20,2 лет), находившиеся под наблю-
дением в 2015–2016 гг. и получавшие основную 
терапию (ГКС), во вторую (основную) – 11 паци-
ентов (6 мужчин и 5 женщин) 34–71 года (сред-
ний возраст 51,81±12,6 лет), у которых в дополне-
ние к основной терапии применялся Мексидол®.

Оценка терапии базировалась на следующих 
показателях:
1.	 переносимость препарата (изменение арте-

риального давления, нарушение сердечного 
ритма, диспепсия, ортостатические реакции);

2.	 динамика показателей по ЭМГ;
3.	 степень удовлетворенности лечением;
4.	 неврологический статус оценивали по шкале 

NIS (Neuropathy impairment score – шкала 
невропатических нарушений), субъективные 
признаки полинейропатий – по общей шкале 
TSS (Total Symptom Score – общая шкала 
неврологических симптомов);

5.	 объективизация степени двигательных и 
сенсорных расстройств, а также изуче-
ние характера повреждений перифериче-
ских нервов  – с помощью стимуляционной 
электронейромиографии (ЭНМГ) на нейро-
физиологическом комплексе Нейро-МВП 
(«Нейрософт», Россия) по стандартной мето-
дике. Учитывались следующие показатели: 
скорость проведения импульса, амплитуда и 
длительность М-ответа, резидуальная латент-
ность и латентность F-волны, скорость рас-
пространения возбуждения (СРВ), амплиту-
ды дистального М- и S-ответов, резидуальная 
латенция и наличие блоков проведения воз-
буждения (БПВ). Достоверным БПВ считалось 
снижение амплитуды М-ответа на 50% и более.

Динамическое наблюдение за участниками 
исследования состояло из сбора жалоб, анам-
неза, неврологического осмотра, включавшего 

оценку мышечной силы по 6-балльной шкале в 
проксимальных и дистальных мышцах рук и ног, 
сухожильных рефлексов, мышечных атрофий, 
нарушений поверхностной и глубокой чувстви-
тельности. Контроль терапии проводился в 1-й, 
2-й, 3-й, 6-й месяцы с оценкой выраженности 
симптоматики.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Ведущим симптомом клинической картины, 
определявшим тяжесть ХВДП, выступала мышеч-
ная слабость, которая в верхних конечностях 
наблюдалась у 3 пациентов (27,2%), в нижних – 
у 6 (54,4%). Сочетанная слабость «руки–ноги» 
была зарегистрирована у 2 пациентов (18,1%).

Анализ двигательных расстройств выявил пре-
обладание легких парезов над глубокими (рис. 1). 
Слабость мышц туловища наблюдалась у 2 чел. 
(18,1%), сухожильные рефлексы на руках отсут-
ствовали у 9 чел. (81,8%), на ногах – у 10 (90,9%). 
Мышечные атрофии в руках отмечались у 3 чел. 
(27,2%), на ногах – у 5 (45,4%). У 1 пациента (9%) 
имел место не грубо асимметричный характер 
поражения. Оценка чувствительных расстройств 
выявила нарушение поверхностной (болевой) 
чувствительности в руках у 9 чел. (81,1%), в 
ногах – у 11 (100%), глубокой чувствительности в 
руках – у 3 (27,2%) и в ногах – у 9 (81,8%).

У 3 чел. (27,2%) был выявлен болевой невро-
патический синдром. У большинства в жало-
бах и/или в анамнезе отмечались ноющие боли, 
жжение, ощущение холода или жара в дисталь-
ных отделах конечностей. При неврологическом 
осмотре выявлялись гиперпатия, аллодиния (так-
тильная и температурная), гипо- или гипералге-
зия. Демографические и анамнестические дан-
ных пациентов представлены в табл. 1.

При анализе клинической картины было уста-
новлено, что у 3 пациентов (27,7%) заболевание 

Рис. 1. Распределение выраженности парезов 
верхних и нижних конечностей
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начиналось с нарушения поверхностной чувстви-
тельности на стопах, у 2 (18,1%) – с двигательной 
симптоматики. Одновременное начало с двига-
тельных и чувствительных нарушений было заре-
гистрировано у 6 пациентов (54,5%). Развитие 
клинических симптомов имело восходящий тип 

у 8 чел. (72,7%). Сопоставление анамнестиче-
ских данных и жалоб пациентов представлены в 
табл. 2.

На основании анализа клинической картины 
пациенты с ХВДП были разделены на три груп-
пы: с моторной (2 пациента), сенсорной (n=3) и 
сенсорно-моторной формой (n=6) (рис. 2).

Проведен сравнительный анализ между груп-
пами. В группу с моторной формой ХВДП вошли 
пациенты более молодого возраста, с меньшей 
продолжительностью заболевания на момент 
обследования (2 и 8 мес), с преобладанием ремит-
тирующего течения.

Первые симптомы улучшения были зафик-
сированы через 1 мес наблюдения. В основной 
группе исследования, получавшей Мексидол®, 
через 6 мес лечения в двигательной сфере отме-
чалось увеличение силы мышц в дистальных 
отделах рук и ног у 11 человек (100%). У больных 
с проксимальной слабостью мышц рук сила вос-
становилась полностью у 2 чел. (33,3%). При 
ретроспективном анализе амбулаторных карт и 

ПОКАЗАТЕЛИ ГРУППА III (N=11) ГРУППА IV (N=10)
Средний возраст, лет [M(SD)] 51,8 51,9
Соотношение «мужчины–женщины» (абсолютное 
количество пациентов) 5/6 6/4

Средняя продолжительность заболевания, мес [M(SD)] 12 13,1
Тип течения: рецидивирующий/хронический прогрес-
сирующий или монофазный (абсолютное количество 
пациентов)

4/8 3/7

Сочетание с системной патологией (абсолютное коли-
чество пациентов) 0 1

Таблица 1. Демографические и анамнестические данные больных в группах

КЛИНИЧЕСКИЕ ГРУППЫ ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=11) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=10)
Наличие онемения 11 (100) 7 (70%)

Распределение онемения
Руки - 2 (20%)
Ноги 10 (90,9%) 5 (50%)

Руки, ноги 1 (9,09%) -
Наличие гиперестезии в стопах 3 (27,2%) 3 (30%)

Нарушение походки 9 (81,8%) 7 (70%)
Мышечная слабость 11 (100%) 9 (90%)

Распределение мышечной 
слабости

Руки 3 (27,2%) -
Ноги 6 (54,5%) 3 (30%)

Руки, ноги 2 (18,1%) 6 (60%)
Нейропатические боли 3 (27,2%) 4 (40%)

Парестезии 6 (54,5%) 4 (40%)

Таблица 2. Сопоставление анамнестических данных и жалоб пациентов в группах

Рис. 2. Распределение пациентов 
по формам хронической воспалительной 
демиелинизирующей полинейропатии
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ЭМГ исследования в контрольной группе также 
отмечалось увеличение силы мышц в дисталь-
ных отделах верхних и нижних конечностей. 
Восстановление силы в проксимальных отделах 
верхних конечностей у 1 чел. (20%). Данные 
динамики двигательных и чувствительных рас-
стройств в основной и контрольной группах 
представлены в табл. 3.

У всех пациентов при ЭМГ-исследовании был 
выявлен демиелинизирующий характер пораже-
ния нервов рук и ног, выраженное аксональное 
поражение сенсорных волокон по полинейро-
нальному типу. Наряду с признаками диффузной 
демиелинизации наблюдались признаки сегмен-
тарной демиелинизации в виде блоков проведе-
ния возбуждения (БПВ) и выпадения Р-волн  – 
возможного признака наличия БПВ в прокси-
мальных участках нерва.

При ЭМГ-контроле эффективности лечения 
у 4 из 5 пациентов было отмечено уменьшение 
количества БПВ. Улучшались амплитудные и 
скоростные параметры по моторным и сенсор-
ным волокнам периферических нервов верхних и 
нижних конечностей, увеличение скорости рас-
пространения возбуждения (СРВ) в дистальных 
участках нервов, снижение резидуальной латен-
ции. Динамика показателей ЭМГ отражена в 
табл. 4.

Сравнительная оценка динамики тяже-
сти неврологического дефицита с примене-
нием шкалы NIS отражена на рис. 3. Степень 
мышечной слабости и нарушений сухожиль-
ных рефлексов в основной и контрольной груп-
пах были одинаковыми. Общий счет по шкале 
NIS в основной группе составил 53,72±11,17, в 
контрольной  – 51,81±12,64. В динамике после 

ПОКАЗАТЕЛИ (М+Σ), 
БАЛЛЫ

ОСНОВНАЯ ГРУППА КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА
ДО ЧЕРЕЗ 6 МЕС ДО ЧЕРЕЗ 6 МЕС

Сила в руках
Проксимально 3,8±1,1 4,8±0,95t 4,2±1,1 4,6±0,95

Дистально 3,3±1,1 4,2±0,7 3,7±1,3 4,6±1,1
Сила в ногах

Проксимально 2,7±0,9 4,2±1 2,6±1,2 3,5±1,1
Дистально 3,5±1,3 4,5+/-0,5 3,6±0,95 4,4±1,3

Чувствительность, ноги 3,2±2,8 4,1±3,5 3,8±2,4 4,3±0,8

Таблица 3. Динамика двигательных и чувствительных расстройств

ПАРАМЕТРЫ ОСНОВНАЯ ГРУППА КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА
ЭМГ – ПОКАЗАТЕЛИ (М+Σ) ИСХОДНО ЧЕРЕЗ 6 МЕС ИСХОДНО ЧЕРЕЗ 6 МЕС

Срединный нерв (двигательные волокна)
СРВ (м/с) 32,8±14.1 42,3±3,9 36,8±11,2 44,6±4,4

Амплитуда М-ответа (мВ) 4,2±2,2 5,9±2,7 3,9±4,3 5,4±2,9
Резидуальная латенция (мс) 2,42±1,6 1,18±3,6 2,7±2,2 1,9±3,5
Латенция F-волны, min (мс) 44,1±13,9 42,2±11,2 45,2±9,4 43,7±8,1

F-волна, СРВ, min (м/с) 27,3±10,2 32,4±9,7 29,4±5,2 34,1±7,4
Большеберцовый нерв

СРВ (м/с) 26,2±9,7 34,35±7,1 28,1±7,5 36,4±6,8
Амплитуда М-ответа (мВ) 2,2±2,0 1,88±3,6 3,2±3,2 2,7±2,6

Резидуальная латенция (мс) 3,5±2,2 2,6±5,2 3,7±4,1 2,6±6,9
F-волна, СРВ, min (м/с) 32,6±6,1 41,8±4,3 31,4±5,8 40,9±3,9

Срединный нерв (сенсорные волокна)
СРВ (м/с) 41,8±11,2 48,4±9,5 42,7±8,8 47,3±10,2

Амплитуда S-ответа (мкВ) 5,3±5,4 6,8±3,9 5,8±5,2 7,03±5,8

Таблица 4. Динамика показателей электромиографии
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6 мес наблюдения в основной группе этот пока-
затель составлял 37,09±10,48, в контрольной – 
40,3±15,5  (р  <0,098), т.е. имелась тенденция к 
достоверности различий.

Динамика субъективных проявлений поли-
нейропатий по шкале TSS показана на рис. 4. 
В  основной группе за время наблюдения пока-
затель снизился с 7,96±4,36 до 5,93± 0,85, в кон-
трольной – с 7,91±0,92 до 5,82±4,7.

 При сравнении данных ЭМГ в основной и кон-
трольной группах достоверных различий получе-
но не было. Однако обращает на себя внимание, 
что у пациентов с ХВДП часто формируется 
клинико-электромиографическая диссоциация. 
То есть данные клинического осмотра и субъек-
тивных ощущений пациента не соответствуют 
результатам ЭМГ. В основной группе, получав-
шей в дополнение к базисному лечению курс 
Мексидола®, отмечалась более выраженная поло-
жительная динамика субъективных жалоб, тен-

денция к более быстрому устранению болей, 
увеличение силы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное предварительное исследова-
ние показало клиническую эффективность 
Мексидола® в лечении ХВДП. Результаты демон-
стрируют положительное действие Мексидола® 
в плане повышения качества жизни пациентов, 
выявлена тенденция к достоверности улучше-
ния неврологического дефицита по шкале NIS. 
Учитывая действие Мексидола® на универсаль-
ные механизмы метаболизма клеток, необходимо 
расширить диапазон его применения в невроло-
гии, так как включение этого препарата в ком-
плексную терапию сосудистых, воспалительных, 
дегенеративных, дисметаболических заболева-
ний будет способствовать более эффективному 
лечению.

Рис. 3. Сравнительная оценка динамики 
тяжести неврологического дефицита в группах 
исследования с применением шкалы NIS

Рис. 4. Динамика общих симптомов в группах 
исследования по шкале TSS
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Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) пред-
ставляют собой одну из наиболее социальных 
проблем. В настоящее время церебральные 
инсульты занимают 2–3-е место среди причин 
смертности в большинстве стран мира. По дан-
ным федерального регистра, в России ежегодно 
регистрируется около 400 000–450 000 инсультов, 
при этом у 35–38% пациентов заболевание закан-
чивается летальным исходом, а более чем у 80% 
приводит к инвалидизации со стойким невроло-
гическим дефицитом.

Почти у всех пациентов, перенесших инсульт, 
отмечаются двигательные расстройства и нару-
шения речи. К концу первого периода у 36% 
больных выявляется та или иная форма афазии 
в зависимости от локализации и тяжести про-
цесса; у 14% пациентов отмечается дизартрия. 
Одни не могут вспомнить названия предметов 
и действий, выразить свою мысль; другие не 
в состоянии понять, что говорят окружающие. 
Однако у них сохраняются интеллект и память, 
в порядке артикуляционный аппарат, зрение и 
слух. Главной целью терапии служит возвраще-
ние пациентов к полноценному образу жизни, 

социальной адаптации посредством восстанов-
ления речи.

По нашим наблюдениям, чем раньше мы вовле-
чем больного в реабилитационный процесс, тем 
больше у нас возможностей восстановить утра-
ченные функции. В работе центров по лечению 
острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) активно используются антиоксидант-
ные препараты.

Мексидол® обладает высокой биодоступно-
стью, его максимальная концентрация в плазме 
достигается через 45–50 мин. Препарат оказы-
вает антигипоксическое, мембранопротектор-
ное, ноотропное, противосудорожное и анксио
литическое действие, повышает устойчивость 
организма к стрессу. Мексидол® повышает рези-
стентность организма к воздействию основных 
повреждающих факторов, к кислородзависимым 
патологическим состояниям (шок, гипоксия и 
ишемия, нарушения мозгового кровообращения, 
интоксикация алкоголем и антипсихотическими 
средствами).

Мексидол® улучшает мозговой метаболизм 
и кровоснабжение головного мозга, улучша-

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В СОСТАВЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
ИШЕМИЧЕСКИХ ИНСУЛЬТОВ У ПАЦИЕНТОВ 
С РЕЧЕВЫМ И ДВИГАТЕЛЬНЫМ ДЕФИЦИТОМ

И.А. ВОЗНЮК, Э.Р. КАШАЕВА, О.А. ТЕТЕРИНА
Санкт-Петербургский научно-исследовательский институт скорой помощи им. И.И. Джанелидзе

Цель исследования – оценить эффективность препарата Мексидол® в терапии острых ишемиче-
ских инсультов, его влияние на восстановление двигательной и речевой функции.

Материал и методы. Эффективность применения Мексидола® в комплексной терапии при ише-
мическом инсульте в левом каротидном бассейне изучали в сравнении со стандартной терапией. 
Были обследованы 60 пациентов: 1-ю (контрольную) группу составили 30 пациентов, у которых 
применялась стандартная терапия, пациенты 2-й группы (n=30) в комплексе со стандартной тера-
пией получали Мексидол®.

Результаты. Использование в комплексной терапии препарата Мексидол® приводило к более бы-
строму восстановлению двигательного и речевого дефицита у пациентов с перенесенным инсуль-
том.

Заключение. В нашем исследовании Мексидол® продемонстрировал высокую клиническую эф-
фективность в плане восстановления уровня сознания, регресса двигательного и речевого дефи-
цита, а также хорошую переносимость, что согласуется с результатами больших многоцентровых 
исследований этого многоцелевого препарата.

Ключевые слова: ишемический инсульт, нарушения двигательной и речевой функции, Мексидол®.
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ет микроциркуляцию и реологические свой-
ства крови, уменьшает агрегацию тромбоцитов, 
стабилизирует мембранные структуры клеток 
крови (эритроцитов и тромбоцитов) при гемо-
лизе. Оказывает гиполипидемическое действие, 
уменьшает уровень общего холестерина и липо-
протеидов низкой плотности (ЛПНП).

Мексидол® ингибирует процессы перекисно-
го окисления липидов, повышает активность 
супероксиддисмутазы, повышает соотношение 
«липид–белок», уменьшает вязкость мембраны, 
увеличивает ее текучесть. Препарат модулиру-
ет активность мембраносвязанных ферментов 
(кальций-независимой фосфодиэстеразы, адени-
латциклазы, ацетилхолинэстеразы), рецепторных 
комплексов (бензодиазепиновый, ГАМК, аце-
тилхолиновый), что усиливает их способность 
связывания с лигандами, способствует сохра-
нению структурно-функциональной организа-
ции биомембран, транспорта нейромедиаторов и 
улучшению синаптической передачи.

Мексидол® повышает содержание дофамина в 
головном мозге, вызывает усиление компенса-
торной активности аэробного гликолиза и сни-
жение степени угнетения окислительных про-
цессов в цикле Кребса в условиях гипоксии с 
увеличением содержания АТФ, креатинфосфата 
и активацией энергосинтезирующих функций 
митохондрий, стабилизацию клеточных мембран.

Мексидол® способствует сохранению гангли-
озных клеток сетчатки и волокон зрительного 
нерва при прогрессирующей невропатии, при-
чинами которой выступают хроническая ишемия 
и гипоксия. Препарат улучшает функциональную 
активность сетчатки и зрительного нерва, увели-
чивая остроту зрения.

Цель настоящего исследования – оценить 
эффективность препарата Мексидол® в терапии 

острых ишемических инсультов, его влияние на 
восстановление двигательной и речевой функ-
ции.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 60 пациентов в возрасте 45–85 лет 
(средний возраст 63±8,5 года): 25 мужчин и 
35  женщин с ишемическим инсультом в левом 
каротидном бассейне. Данные пациенты были 
разделены на 2 группы:
•	в 1-ю (контрольную) группу (30 человек) вошли 

пациенты, получавшие стандартную терапию 
при инсульте (антиагреганты, антикоагулян-
ты, гипотензивные препараты, поляризующая 
смесь, гемодериват депротеинизированной 
крови молочных телят); 

•	пациенты 2-й группы (30 человек) дополнитель-
но получали Мексидол® внутривенно капельно 
в дозировке 10 мл на 200 или 400 мл физиологи-
ческого раствора.
У пациентов обеих групп отмечалась сходная 

очаговая неврологическая:
•	расстройства сознания по шкале Глазго до уров-

ня оглушения (у 14 пациентов во 2-й группе и у 
16 – в контрольной);

•	сопор (4 пациента в контрольной группе и 6 – 
во 2-й);

•	двигательный дефицит в виде гемиплегии 
(по 3 пациента в каждой группе), гемипарезы;

•	афатические расстройства, представленные 
моторной и сенсомоторной афазией (23 в кон-
трольной группе и 26 – в группе Мексидола®).
Состояние пациентов также оценивалось по 

шкале NIHSS (от 9 до 17 баллов): в контроль-
ной группе средний балл был равен 14, в группе 
Мексидола® – 13. Исследование неврологическо-
го дефицита проводилось в первые сутки посту-

Рис. 1. Влияние препарата Мексидол® 
на выраженность неврологического дефицита 
у пациентов с ишемическим инсультом

Рис. 2. Влияние препарата Мексидол® 
на восстановлении речевой функции у пациентов 
с ишемическим инсультом
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пления пациентов в стационар и на 12-й день 
инсульта в динамике.

Cтатистическая обработка полученных данных 
осуществлялась с помощью пакета программ 
Microsoft Excel 7.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В ходе исследования был выявлен положитель-
ный клинический эффект при применении пре-
парата Мексидол®.

У пациентов контрольной группы восста-
новление сознания происходило в среднем на 
6–7-й день терапии, у пациентов, получавших 
Мексидол®, – на 5–6-й. Состояние пациен-
тов по шкале NIHSS в контрольной группе на 
12-й день в среднем составляло 8 баллов, во 2-й 
группе – 6 баллов, т.е. у пациентов, применяв-
ших Мексидол®, отмечался более выраженный 
регресс неврологического дефицита (рис. 1).

В группе Мексидола® у 19 пациентов из 26 изна-
чально была диагностирована моторная афазия, у 
7 – сенсомоторная афазия. В контрольной группе 
моторная афазия наблюдалась у 17 из 23 пациен-
тов, сенсомоторная – у 6.

При применении Мексидола® пациентами 
частичное восстановление речи диагностирова-
но у 12 пациентов с моторной афазией и у 5 с 

сенсомоторной афазией на 7–8 сутки пребыва-
ния в стационаре. У пациентов же, получавших 
только стандартное лечение, речь на 5–7-е сутки 
носила те же признаки, что и при поступлении. 
Частичное восстановление речи наблюдалось к 
11–12-м суткам (рис. 2).

Таким образом, процесс восстановления речи в 
группе пациентов, которым вводился Мексидол®, 
шел намного активнее, чем в контрольной группе.

Следует отметить, что в группе пациентов, 
получавших Мексидол®, отмечается достоверное 
улучшение самочувствия, фонового настроения 
и сна.

В ходе исследования Мексидол® хорошо пере-
носился пациентами, не были зарегистрированы 
побочные явления, достоверно связанные с при-
менением препарата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В нашем исследовании Мексидол® продемон-
стрировал высокую клиническую эффективность 
в плане восстановления уровня сознания, регрес-
са двигательного и речевого дефицита, а также 
хорошую переносимость. Полученные данные 
согласуются с результатами больших многоцен-
тровых исследований этого многоцелевого пре-
парата.
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Эффективная нейропротекторная терапия 
должна быть направлена на гомеостатический 
контроль над максимальным числом компо-
нентов ишемического каскада при хрониче-
ской ишемии головного мозга (ХИМ) посред-
ством применения некоторых препаратов раз-
нонаправленного действия. К числу таковых 
в первую очередь относятся антигипоксанты, 
оказывающие эффективное воздействие на 
церебральную гемодинамику и метаболизм. 
Несомненным достижением отечественной 
науки в этой сфере стало создание препарата 
Мексидол® (МНН – этилметилгидроксипири-
дина сукцинат) – пионера антиоксидантной 
нейропротекции. Фармакологические свой-
ства Мексидола® позволяют использовать его 
как нейропротектор в режиме монотерапии, а 
также в комплексном лечении ХИМ. Механизм 
действия препарата связан с ингибированием 
свободно-радикальных процессов и перекис-
ного окисления липидов, способностью стаби-
лизировать биомембраны клеток, активировать 
энергосинтезирующие функции митохондрий, 
модулировать рецепторные комплексы и ион-
ные токи, усиливать связывание эндогенных 

веществ, улучшать синаптическую передачу 
и взаимосвязь структур мозга. Целью нашего 
исследования стало изучение эффективности 
препарата Мексидол® при хронической ишемии 
головного мозга.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находилось 30 человек 
(15  мужчин и 15 женщин) в возрасте от 35 до 
80  лет (средний возраст 50,8 лет) с артери-
альной гипертензией (АГ) различной степе-
ни тяжести: II степень – у 20 человек (67%), 
III  степень – у  10 (34%). Диагноз хронической 
ишемии головного мозга был подтвержден дан-
ными анамнеза, клинической картины, функ-
циональными и неврологическими методами 
исследования. Исследование проводилось в 
течение 3  мес. Мексидол® назначался по 4 мл 
внутривенно капельно в течение 10 дней, затем 
внутривенно струйно в течение 10 дней и, нако-
нец, в таблетированной форме на протяжении 
2 мес. и 10 дней. Наряду с этим пациенты полу-
чали адекватную терапию хронической ишемии 
головного мозга.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Ю.В. ВОЛКОВ, Г.И. АХМЕТОВА, Н.М. АХМЕТЗЯНОВ, А.К. КЛЕНКОВ, 
О.Ю. ЛУШАВИН, А.Р. ВАХИТОВА, Л.Ю. АКИШИН, А.Д. ИСХАКОВА
ГАУЗ «Республиканский клинический неврологический центр» Минздрава Республики Татарстан, 
г. Казань

Цель исследования – оценка эффективности применения препарата Мексидол® при хрониче-
ской ишемии головного мозга.

Материал и методы. 30 человек среднего возраста 50,8 лет с хронической ишемией головного 
мозга на фоне артериальной гипертензии различной степени тяжести в течение 3 мес получали 
Мексидол® по ступенчатой схеме: сначала внутривенно капельно, далее внутривенно струйно 
и, наконец, перорально.

Материал и методы. У подавляющего большинства пациентов наблюдался положительный эф-
фект Мексидола® в отношении вестибулоатактических нарушений, почти у всех купировались 
головные боли и эмоциональные расстройства. Также отмечено улучшение в двигательной и 
когнитивной сферах у исследованных пациентов.

Заключение. Мексидол® – эффективное средство лечения хронической ишемии головного моз-
га, влияющее на основные симптомы заболевания.

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, артериальная гипертензия, 
Мексидол®.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

У 82% пациентов наблюдался значительный 
эффект Мексидола®. В 75% случаев имело место 
положительное действие препарата при вестибу-
лоатактических нарушениях. Почти у всех купи-
ровался цефалгический синдром, уменьшились 
эмоциональные нарушения. Также было отме-
чено улучшение в двигательной и когнитивной 
сферах, особенно в группе больных с легки-

ми и умеренными нарушениями. Субъективно 
положительный эффект от лечения отмечали 
100% пациентов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мексидол® служит эффективным средством 
лечения хронической ишемии головного мозга, 
влияющим на основные клинические симптомы 
этой распространенной патологии. 
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Боль – это неприятное ощущение и эмоцио-
нальное переживание, связанное с текущим или 
потенциальным тканевым повреждением или 
описываемое в терминах такого повреждения.

Боли в спине остаются одной из наиболее 
частых причин потери трудоспособности людей 
молодого и среднего возраста. Среди многочис-
ленных форм поражений суставов первое место 
занимают дегенеративно-дистрофические забо-
левания позвоночника и суставов.

У 1/3 пациентов острая боль переходит в хро-
ническую. В ходе проведенного в Швеции почто-
вого опроса 1806 человек были получены следу-
ющие результаты: 55% респондентов жаловались 
на боли продолжительностью более 3 мес, 49% – 
не менее 6 мес. Чаще от боли страдают женщи-
ны. У мужчин короче ремиссии, выше процент 
оперированных по поводу грыж дисков и ухода на 
пенсию по инвалидности.

С позиции иммунологии ноцицептивный меха-
низм принимает участие в формировании боли 
путем активации ноцицепторов в поврежденном 
диске и окружающих тканях, содержащих свобод-
ные нервные окончания, при инициации иммун-
ного воспаления. Из-за возникающей гипоксии и 
отека корешка страдает аксональный транспорт, 
что нарушает трофику тканей, ухудшает проведе-

ние электрических импульсов и приводит к двига-
тельным и чувствительным расстройствам в соот-
ветствующих зонах. При боли отмечается акти-
вация перекисного окисления липидов, сопро-
вождающаяся повышением уровней диеновых 
конъюгатов и малонового диальдегида. Продукты 
распада и токсины из мест дегенерации кореш-
ка за счет большего проксимально-дистального 
аксоплазменного градиента стремительно пере-
носятся в нижние отделы сплетения и перифе-
рические нервы, вызывая там процессы, которые 
клинически проявляются дистальными парезами. 
С помощью ретроградного транспорта те же про-
дукты распада попадают в тело нервной клетки, 
нарушая работу ее цитоплазменных структур и 
изменяя защитную функцию всего неврального 
аппарата. В результате происходят уменьшение 
выработки миелина, дальнейшее повреждение 
гемато-неврального барьера (вторичная демие-
линизация) с развитием хронизации заболева-
ния. При заживлении феномен периферической и 
центральной сенситизации исчезает, и, наоборот, 
чем длительнее сохраняется повреждение, тем 
длительнее персистирует боль.

С учетом этиопатогенетических сложностей 
хронических болевых синдромов в нижней части 
спины их терапия должна быть комплексной, 

КОМПЛЕКСНАЯ ТЕРАПИЯ БОЛЕВЫХ СИНДРОМОВ 
В НИЖНЕЙ ЧАСТИ СПИНЫ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®

И.А. ВЫШЛОВА, С.М. КАРПОВ
Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ФГБОУ ВО «Ставропольский государствен-
ный медицинский университет» Минздрава России

Цель исследования – изучение эффективности использования препарата Мексидол® в комплекс-
ной терапии болевых синдромов в нижней части спины.

Материал и методы. В исследование вошли 40 пациентов с болевыми синдромами в нижней 
части спины. Контрольная группа (n=20) получала простые анальгетики, НПВП, миорелаксанты, 
физиотерапевтическое лечение, массаж. Основная группа (n=20) в дополнение к симптоматиче-
скому лечению получала Мексидол® по ступенчатой схеме.

Результаты. Анализ результатов терапии показал достоверное уменьшение болевого синдрома, а 
также более быстрый регресс симптомов натяжения у пациентов основной группы, применявших 
Мексидол®, по сравнению с контрольной группой.

Заключение. Применение в составе комплексной терапии боли в нижней части спины препарата 
Мексидол® способствует более быстрому купированию болевого синдрома и, кроме того, позво-
ляет добиться длительного, стойкого обезболивающего эффекта.

Ключевые слова: боль в нижней части спины, Мексидол®.
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направленной на основные звенья патогенети-
ческого процесса, в том числе на подавление 
перекисного окисления липидов и сегментарной 
демиелинизации.

Цель исследования – изучение эффективно-
сти использования антиоксидантного препарата 
Мексидол® в терапии болевых синдромов в ниж-
ней части спины.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включено 40 пациентов 
с болевыми синдромами в нижней части спины. 
20 из них (50%) составили контрольную груп-
пу: они получали симптоматическую терапию с 
использованием простых анальгетиков, НПВП, 
миорелаксантов, физиотерапевтическое лечение, 
массаж. Остальные 20 пациентов (50%) сформи-
ровали основную группу и в дополнение к симп
томатическому лечению получали Мексидол® 
по схеме: по 2,0 мл внутривенно капельно на 
200 мл 0,9% физиологического раствора в течение 
10  дней в условиях стационара, затем перораль-
но по 125 мг 3 раза/сут на протяжении месяца 
амбулаторно. Все больные находились на этапе 
обострения хронического болевого синдрома в 
нижней части спины и проходили лечение в усло-
виях неврологического отделения. Наблюдение 
проводилось до лечения, через 10 дней, 1 мес и 
2 мес с момента обращения.

Комплекс обследования больных включал:
•	оценку неврологического дефицита (выявле-

ние двигательных, чувствительных и вегетатив-
но-трофических расстройств) с определением 
признаков заинтересованности спинномозго-
вых структур (наличие в анамнезе преходяще-
го парапареза, расстройство функции тазовых 
органов);

•	оценку степени выраженности болевого син-
дрома с использованием визуальной аналого-
вой шкалы (ВАШ) боли: 1–3 балла – легкий 
болевой синдром; 4–6 баллов – умеренный 
болевой синдром; 7–9 баллов – выраженный 
болевой синдром, 10 баллов – нестерпимая 
боль;

•	рентгенографию позвоночника с функциональ-
ными пробами;

•	компьютерную томографию (КТ);
•	магнитно-резонансную томографию (МРТ);
•	электромиографию (ЭМГ) и электронейромио-

графию (ЭНМГ) по показаниям.
Среди 20 пациентов основной группы было 

8  мужчин (40%) и 12 женщин (60%), из них у 
17 человек (75%) были диагностированы рефлек-
торные синдромы, у 3 (15%) – радикулопатии. 
Средний возраст пациентов в основной группе 
составил 49,4±16,5 лет.

В контрольной группе из 20 пациентов было 
9 мужчин (45%) и 11 женщин (55%). Среди них 

рефлекторные синдромы отмечены у 16 человек 
(80%), радикулопатии – у 4 (20%). Средний воз-
раст больных составил 52±17 лет. 

При рентгенографическом исследовании у 
всех пациентов определялись дегенеративно-
дистрофические изменения позвоночных 
структур различной степени выраженности. 
Проведенное нейрвизуализационное исследова-
ние (КТ, МРТ) выявило у большинства больных 
дегенеративные изменения межпозвонковых дис-
ков (протрузию, пролапс, грыжу диска), которые 
чаще наблюдались у больных с радикулопатиями 
и реже с рефлекторными болевыми синдромами. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализ результатов терапии показал досто-
верное уменьшение болевого синдрома, а также 
более быстрый регресс симптомов натяжения 
у пациентов основной группы, применявших 
Мексидол®, по сравнению с контрольной. Так, 
у участников исследования из основной группы 
наблюдался достоверный (р <0,05) регресс боле-
вого синдрома по ВАШ с 6,6±2,3 балла исходно 
до 2,8±1,2 через 10 дней и 0,9±0,6 через 2 мес.

В структуре болевого уже к концу 10 дня лече-
ния у пациентов основной группы преобладали 
легкие формы по сравнению с больными кон-
трольной группы, где у большинства больных 
наблюдался умеренный и выраженный болевой 
синдром (по ВАШ).

На фоне проводимой терапии у пациен-
тов основной группы выявлен более быстрый 
регресс симптомов натяжения (на 10-е сутки): с 
78 до 5% пациентов против 76 и 15% в контроль-
ной группе.

В результате проведенной терапии улучшение 
состояния отмечено у 20 пациентов в основной 
группе (100%). В контрольной группе состояние 
осталось без перемен у 2 человек (10%); этим 
пациентам была рекомендована консультация 
нейрохирурга.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Сравнительный анализ эффективности тера-
пии болевых синдромов в нижней части спины 
показал, что включение в комплексное лече-
ние препарата с антиоксидантной активностью 
Мексидол® является обоснованным, так как 
он воздействует на основные патогенетические 
звенья патологического процесса. Применение 
такой схемы лечения способствует более быстро-
му купированию болевого синдрома и, кроме 
того, позволяет добиться длительного, стойкого 
обезболивающего эффекта. Это, в свою очередь, 
дает возможность снизить дозы НПВП, что осо-
бенно актуально для пожилых пациентов с сопут-
ствующей патологией.
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В амбулаторной практике врача-терапевта 
пациенты, перенесшие острое нарушение моз-
гового кровообращения (ОНМК), встречаются 
довольно часто. Данные официальной статистики 
ВОЗ свидетельствуют о том, что 100–300 случаев 
ОНМК приходятся на 100 000 населения планеты. 
В России регистрируются более 400 000 инсуль-
тов в год, причем за последние 5 лет треть из них 
приходится на пациентов в возрасте до 50 лет. По 
данным Национального регистра, 31% пациен-
тов, перенесших инсульт, требуется постоянный 
уход, а 20% не могут самостоятельно ходить. 
Лишь 20% выживших пациентов способны вер-
нуться к прежней работе. Инсульт накладывает 
особые обязательства на членов семьи больного 
и ложится тяжелым социально-экономическим 
бременем на общество. Статистические данные 
свидетельствуют, что у пациентов, перенесших 
ОНМК, риск повторных нарушений мозгового 
кровообращения увеличивается в 15 раз. Поэтому 
чрезвычайно важна работа участкового терапев-
та на поликлиническом этапе в части постин-
сультной реабилитации, включающей вторич-
ную медикаментозную профилактику повторных 
инсультов с учетом патогенетических механизмов 
их развития.

Основные принципы постинсультной реабили-
тации – раннее начало, длительность и систем-
ность, этапность, комплексность, активное уча-
стие самого пациента в реабилитационном про-
цессе. Длительность реабилитации определяется 
сроками восстановления нарушенных функций. 
Так, существенное улучшение двигательных 
функций отмечается в первые 6 мес, восстанов-
ление бытовых навыков и трудоспособности – в 
течение года. Речевая функция восстанавливает-
ся в течение 2–3 лет с момента ОНМК.

Успех реабилитации зависит от согласован-
ных действий врачей различных специальностей, 
среди которых ведущая роль принадлежит врачу-
неврологу. Однако в настоящее время в связи с 
реорганизацией структуры оказания медицин-
ской помощи и хроническим недофинансирова-
нием на уровне первичного звена значительная 
часть этой работы ложится на плечи врача-тера-
певта (Приказ Минздравсоцразвития России от 
22.08.2005 № 534 «О мерах по совершенство-
ванию организации нейрореабилитационной 
помощи больным с последствиями инсульта и 
черепно-мозговой травмы»).

К критериям эффективности реабилитацион-
ных мероприятий после перенесенного инсульта 

К ВОПРОСУ О НЕЙРОМЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
И РЕАБИЛИТАЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКИМ 
ИНСУЛЬТОМ НА ПОЛИКЛИНИЧЕСКОМ ЭТАПЕ

А.А. ГАЙБАРЯН
МБУЗ Мясниковского района «Центральная районная больница», Ростовская область

Цель исследования – анализ эффективности применения препарата Мексидол® на этапе реаби-
литации у пациентов, перенесших ишемический инсульт.

Материал и методы. Предметом анализа стали 96 амбулаторных карт пациентов с инсультом в 
анамнезе среднего возраста 61,7 года. Все пациенты были разделены на две группы: пациенты с 
криптогенным инсультом (n=48) и пациенты с гипертонической болезнью (n=48). В каждой группе 
половина пациентов получала Мексидол® по следующей схеме: по 250–500 мг/сут парентерально 
в течение 2 нед, затем перорально по 125 мг 3 раза/сут на протяжении 4 нед; этот курс повторял-
ся не менее 2 раз в год. Другая часть больных не получала исследуемый препарат.

Результаты и заключение. В группе, в которой пациенты получали Мексидол®, процесс реабили-
тации занял 7 мес, тогда как в группе, где он не назначался, – 10 мес. Завершили реабилитацию 
и успешно вернулись к трудовой деятельности 45 наблюдаемых пациентов. Наиболее хорошо 
Мексидол® проявил себя у пациентов с гипертонической болезнью. При этом отмечалась хоро-
шая переносимость препарата у пациентов.

Ключевые слова: ишемический инсульт, нейрореабилитационная помощь, Мексидол®.
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относятся результативная модификация обра-
за жизни (отказ от табакокурения, злоупотре-
бления алкоголем), снижение и стабилизация 
артериального давления (АД) на целевых зна-
чениях (<140/90 мм рт.ст.), повышение уров-
ня физической активности, улучшение качества 
жизни и восстановление когнитивных функций. 
Существенная роль в этом процессе отводится 
комплексной рациональной фармакотерапии.

В связи с этим следует отметить, что при всех 
формах нарушения мозгового кровообращения 
выявляется усиление свободно-радикального 
окисления. Этот патологический процесс ведет 
к разрушению клеточных мембран. Для миними-
зации процессов повреждающего действия пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) применяются 
различные препараты, объединяемые в группу 
антиоксидантов. К ним относят каротин, убихи-
нон, аскорбиновая кислота, токоферола ацетат. 
Хорошо зарекомендовали себя в клинической 
практике препараты – производные янтарной 
кислоты, а именно Мексидол® (этилметилги-
дроксипиридина сукцинат). Он обладает проти-
воишемическими свойствами, улучшает цере-
бральный кровоток, уменьшает зону гипоксии и 
повреждения церебральных клеток, стимулирует 
репаративные процессы.

Целью моего исследования стал анализ эффек-
тивности применения препарата Мексидол® на 
этапе реабилитации у пациентов, перенесших 
ишемический инсульт.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Анализу были подвергнуты 96 амбулаторных 
карт пациентов с инсультом в анамнезе. Средний 
возраст больных составил 61,7 года (от 56 и до 
72  лет), количество мужчин – 45, женщин – 51. 
Все пациенты были разделены на две группы: 
пациенты с криптогенным инсультом (n=48) и 
пациенты с гипертонической болезнью (n=48). 

В каждой группе половина пациентов получала 
Мексидол® по следующей схеме: по 250–500 мг/сут 
парентерально в течение 2 нед, затем перорально 
по 125 мг 3 раза/сут на протяжении 4 нед; этот 
курс повторялся не менее 2 раз в год. Другая часть 
больных не применяла исследуемый препарат.

Клинический эффект от проводимой тера-
пии оценивался по увеличению двигательной 
активности и объему движений в конечностях 
на стороне поражения. Улучшение когнитивных 
функций определялось по тесту «Часы», качество 
жизни – по опроснику «Самочувствие, актив-
ность, настроение» (САН).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В группе, в которой пациенты получали 
Мексидол®, процесс реабилитации занял 7 мес, 
тогда как в группе, где этот нейропротектор не 
назначался, – 10 мес. Завершили реабилитацию 
и успешно вернулись к трудовой деятельности 
45 наблюдаемых пациентов.

Таким образом, можно отметить, что 
Мексидол® сокращает сроки реабилитационных 
мероприятий и повышает эффективность вто-
ричной профилактики инсульта как у пациентов 
с криптогенным генезом заболевания, так и у 
больных артериальной гипертензией. При этом 
отмечалась хорошая переносимость препарата у 
пациентов (ни одного зафиксированного побоч-
ного эффекта) и его сочетаемость с другими 
лекарственными средствами. Наиболее хорошо 
Мексидол® проявил себя у пациентов с гиперто-
нической болезнью, что находит подтверждение 
в медицинских публикациях.

Учитывая актуальность проблемы ишемиче-
ских инсультов, целесообразно продолжить кли-
нические исследования применения Мексидола® 
при этом заболевании и оценить состояние кури-
руемых пациентов на большем временном про-
межутке.
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Препарат Мексидол® давно хорошо зареко-
мендовал себя в практике врача-невролога. Это 
объясняется не только его эффективностью, но 
и широким спектром клинических и биохимиче-
ских воздействий на организм. Мексидол® обла-
дает нейропротекторным, ноотропным, антиок-
сидантным, мембраностабилизирующим, гипо-
липидемическим, ангиопротекторным, противо-

судорожным, транквилизирующим, антистрес-
сорным, церебропротекторным, антиалкоголь-
ным, вегетотропным эффектом. Принципиально 
от других препаратов его отличает отсутствие свя-
зывания с известными рецепторами, т.е. эффек-
ты Мексидола® опосредованы.

Мексидол® индуцирует изменение функцио-
нальной активности бифосфолипидного слоя 

МЕКСИДОЛ® КАК УНИВЕРСАЛЬНЫЙ 
МОДУЛЯТОР ГАМК-ЕРГИЧЕСКОЙ 
АКТИВНОСТИ НА УРОВНЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА: 
ЭЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
ПАРАМЕТРОВ ЭКСТЕРОЦЕПТИВНОЙ СУПРЕССИИ

Н.П. ГРИБОВА, И.А. КОРЕНЕВСКАЯ
Кафедра неврологии, физиотерапии и рефлексотерапии ФДПО ГБОУ ВПО «Смоленский государственный 
медицинский университет»

Цель исследования – оценка способности препарата Мексидол® к модуляции ГАМК-ергической 
активности интернейронов и целесообразности его использования в комплексном лечении боль-
ных с невропатическим типом боли при прозопалгиях.

Материал и методы. В исследование были включены 35 пациентов в возрасте 30–65 лет с патоло-
гией нервной системы, сопровождающейся лицевыми болевыми синдромами. Пациенты первой 
группы (n=17) получали габапентин, второй группы – габапентин + Мексидол внутривенно по 4 мл 
1 раз/сут течение 10 дней с дальнейшим переходом на пероральный прием препарата по 125 мг 
3 раза/сут в течение 6 нед. Всем больным проводился неврологический осмотр и электронейро-
миография (ЭНМГ).

Результаты. При анализе первого и второго периодов экстероцептивной супрессии (ЭС1 и ЭС2) 
произвольной двигательной активности височных мышц у пациентов после лечения габапенти-
ном было выявлено статистически достоверное (p <0,05) увеличение периода ЭС1 до 15,57±2,8 мс 
и ЭС2 до 28,79±3,1 по сравнению с пациентами до лечения. В группе пациентов, принимающей 
габапентин в комбинации с Мексидолом®, также наблюдалось статистически значимое (р <0,05) 
увеличение длительности периодов ЭС1 до 19,1±2,7 и ЭС2 до 35,7±3,4 мс. После проведенного 
курсового лечения все больные с лицевыми болями невропатического типа отметили уменьшение 
интенсивности болевого синдрома, но у пациентов второй группы, применявших Мексидол®, улуч-
шение самочувствия наступило раньше, а длительность анальгезирующего эффекта была больше, 
что позволило достичь оптимального терапевтического эффекта на более низких средних суточ-
ных дозах габапентина (300 мг 2 раза/сут против 300 мг 3 раза/сут в группе монотерапии).

Заключение. Мексидол® обладает способностью к модуляции ГАМК-ергической активности ин-
тернейронов на уровне ствола головного мозга и на надсегментарном уровне и может быть ис-
пользован в комплексном лечении больных с невропатическим типом боли при прозопалгиях.

Ключевые слова: ГАМК-ергическая система, невропатическая боль, прозопалгии, электронейро-
миография, экстероцептивная супрессия, Мексидол®.
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биологической мембраны, что приводит к кон-
формационным изменениям интегральных бел-
ков синаптических мембран. Это, в свою очередь, 
вызывает увеличение активности ферментов, свя-
занных с мембраной, ионных каналов и рецеп-
торов, усиливает их способность связываться с 
лигандами, способствует повышению активно-
сти нейромедиаторов и активации синаптических 
процессов. Одним из рецепторных комплексов, 
на который оказывает опосредованное модулиру-
ющее влияние Мексидол®, является ГАМК.

Выделяют два типа рецепторов ГАМК: ГАМК-А 
и ГАМК-В. Первые относят к быстро действу-
ющим инотропным рецепторам, вторые  – к 
медленно действующим метаболотропным 
рецепторам. Использование агонистов ГАМК-
рецепторов в клинической практике приносит 
положительный результат при лечении хрониче-
ских болевых синдромов.

Целью нашего исследования была оценка спо-
собности препарата Мексидол к модуляции 
ГАМК-ергической активности интернейронов и 
целесообразности его использования в комплекс-
ном лечении больных с невропатическим типом 
боли при прозопалгиях. Актуальность работы 
заключается в объективизации раннее заявлен-
ного эффекта модуляции препаратом ГАМК-
ергической системы при помощи электрофизио-
логических методик, а именно методики электро-
нейромиографии (ЭНМГ).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 35 пациентов 
(13 мужчин и 22 женщины) в возрасте 30–65 лет с 
патологией нервной системы, сопровождающей-
ся лицевыми болевыми синдромами: непарок-
сизмальными длительно протекающими болями 
в лице при дисфункции височно-нижнечелюст-
ного сустава (синдром Костена), прозопалгиями, 
ассоциированными с ЛОР-патологией и пато-
логией зубочелюстной системы. Всем больным 
проводился неврологический осмотр, ЭНМГ. 
В  составе фармакотерапии пациенты первой 
группы (n=17) получали габапентин, второй 
группы – габапентин + Мексидол® внутривенно 
по 4 мл 1 раз/сут течение 10 дней с дальнейшим 
переходом на пероральный прием препарата по 
125 мг 3 раза/сут в течение 6 нед.

Метод ЭНМГ (использовался до и после 
лечения), нацеленный на исследование пара-
метров экстероцептивной супрессии (ЭС) про-
извольной двигательной активности височных 
мышц, позволил нам оценить интернейрональ-
ную активность на уровне сегментов и ствола 
головного мозга. ЭС появляется при интенсив-
ности стимула, соответствующей легкому боле-
вому ощущению. Катод располагается на брюшке 
височной мышцы, анод – перед козелком ушной 

раковины. Стимуляции происходят в области 
красной каймы губ. Параметры тока: сила 20 мА, 
частота 0,1 Гц. ЭС появляется в виде двух перио-
дов подавления произвольной мышечной актив-
ности – ЭС1 и ЭС2 (рис.). Периоды ЭС реали-
зуются как результат активизации тормозных 
интернейронов стволового (ЭС1) и надсегмен-
тарного уровня (ЭС2).

По данным многих исследований, ЭС1 реа-
лизуется через олигосинаптическую нейронную 
сеть уровня ствола головного мозга, а имен-
но нейроны, расположенные дорсомедиально 
по отношению к моторному ядру тройнично-
го нерва, а ЭС2 – через полисинаптическую 
нейронную сеть ретикулярной формации ство-
ла, латеральной части покрышки, лимбических 
структур, орбитофронтальной коры, большого 
ядра шва и околоводопроводного серого веще-
ства. У здоровых испытуемых ЭС1 имеет длитель-
ность 17,7±3,5 мс, а ЭС2 – 35,7±8,1 мс.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При анализе ЭС1 и ЭС2 у пациентов с невро-
патическим характером боли в лице перед лече-
нием было выявлено статистически достоверное 
уменьшение (p <0,05) периода ЭС1 до 10,74 мс 
и ЭС2 до 17,35 мс по сравнению с таковыми в 
норме. Уменьшение длительностей как первого, 
так и второго периодов ЭС позволяют предпо-
ложить уменьшение активности интернейронов 
сегментарного и надсегментарного уровней и 
функциональной недостаточности антиноцицеп-
тивной системы в целом. При анализе ЭС1 и ЭС2 
у пациентов после лечения габапентином было 
выявлено статистически достоверное (p  <0,05) 
увеличение периода ЭС1 до 15,57±2,8  мс и ЭС2 
до 28,79±3,1 мс по сравнению с пациентами 
до лечения. В группе пациентов, принимаю-
щей габапентин в комбинации с Мексидолом, 
мы также наблюдали статистически значимое 

Рис. Электронейромиография с целью 
исследования экстероцептивной супрессии 
(ЭС) произвольной двигательной активности 
височных мышц
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(р <0,05) увеличение длительности периодов ЭС1 
до 19,1±2,7 и ЭС2 до 35,7±3,4 мс.

Увеличение длительностей периодов ЭС1 и 
ЭС2 после лечения в первой и второй груп-
пе в корреляции с положительной динамикой 
болевого синдрома свидетельствует о нормали-
зации функции интернейронов и всей антиноци-
цептивной системы в целом. Более выраженное 
удлинение ЭС1 и ЭС2 после терапии во второй 
группе пациентов позволяет предположить, что 
Мексидол в данном случае действует в синергиз-
ме с габапентином и регулирует активность тор-
мозных интернейронов на супрасегментарном 
уровне и на уровне ствола головного мозга. После 
проведенного курсового лечения все больные с 
лицевыми болями невропатического типа отме-
тили уменьшение интенсивности болевого син-
дрома, но у пациентов второй группы улучшение 

самочувствия наступило раньше, и длительность 
анальгезирующего эффекта была больше, что 
позволило достичь оптимального терапевтиче-
ского эффекта на более низких средних суточных 
дозах габапентина. Средняя эффективная доза 
габапентинп в группе пациентов, принимающих 
комбинированную терапию, была ниже, чем в 
первой группе: 300 мг 2 раза/сут против 300 мг 
3 раза/сут в группе монотерапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мексидол® обладает способностью к модуля-
ции ГАМК-ергической активности интернейро-
нов на уровне ствола головного мозга и на над-
сегментарном уровне и может быть использован 
в комплексном лечении больных с невропатиче-
ским типом боли при прозопалгиях.
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На амбулаторном неврологическом приеме 
нами была набрана группа пациентов, наблюда-
ющихся по поводу неосложненной артериальной 
гипертензии (АГ) 2–3 степени с 3–4 факторами 
риска, имеющих сопутствующую патологию в 
виде хронической патологии желудочно-кишеч-
ного тракта (синдром раздраженного кишечника, 
язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки), полиостеоартроза, а также остеопороз, 
аденому предстательной железы.

При обследовании у невролога пациентам был 
поставлен диагноз «дегенеративный стеноз на 
фоне остеохондроза пояснично-крестцового 
отдела позвоночника, спондилоартроз», состоя-
ние после оперативного лечения по поводу сек-
вестрированной грыжи межпозвонкового диска 
пояснично-крестцового уровня.

В набранной группе больные получали гипо-
тензивные препараты в комбинации (сартаны, 
бета-адреноблокаторы, антагонисты кальция, 
мочегонные средства), при этом возникала необ-
ходимость назначения анальгетиков, что, с одной 
стороны, снижало эффективность гипотензивной 
терапии, с другой – провоцировало обострение 
уже имеющейся на тот момент патологии в ста-
дии стихающего обострения или компенсации. 

Все пациенты получали Мексидол® в двух вари-
антах назначения: 

1.	 внутривенные инъекции по 5 мл № 10–15  с 
последующим переходом на пероральный 
прием по 125 мг (2 таб.) 2 раза/сут в течение 
2 мес;

2.	 внутримышечные инъекции по 4 мл № 20  с 
последующим переходом на пероральный 
прием по 125 мг (2 таб.) 2 раза/сут в течение 
2 мес.

На фоне проводимой терапии удалось сни-
зить дозу анальгетиков, добиться стойкой ремис-
сии, а также уменьшить встречаемость побочных 
эффектов со стороны НПВП (табл. 1).

Учитывая положительную динамику при веде-
нии пациентов, получавших комбинированную 
терапию, в ходе второго этапа исследования про-
водилась терапия с минимальным или полным 
исключением введения НПВП при состояниях, 
протекающих с затяжным, хроническим болевым 
синдромом. В основную группу были включены 
25 пациентов, получавших Мексидол®, контроль-
ную группу составили пациенты, получавшие 
НПВП короткими курсами (5–7 дней) с переры-
вами и последующим повтором (при необходи-
мости в схему терапии им добавляли ингибиторы 
протонной помпы).

Эффект лечения в группах был сопоставим: 
интенсивность болевого синдрома уменьшилась 
на 27 и 28% соответственно.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® С ЦЕЛЬЮ 
НЕЙРОПРОТЕКЦИИ У КОМОРБИДНОГО ПАЦИЕНТА

С.Л. ГРИШИНА
ГБУЗ Нижегородской области «Городская больница № 37», Нижний Новгород

В проведенном нами исследовании на амбулаторном неврологическом приеме пациентам с ко-
морбидной патологией наряду с базисной терапией назначался Мексидол® в двух вариантах: 
а) внутривенно по 5 мл № 10–15 с последующим переходом на пероральный прием по 125 мг 
(2 таб.) 2 раза/сут в течение 2 мес; б) внутримышечно по 4 мл № 20 с последующим переходом на 
пероральный прием по 125 мг (2 таб.) 2 раза/сут в течение 2 мес.

Результаты: на фоне применения Мексидола® отмечена хорошая переносимость, отсутствие по-
бочных эффектов и эффективность его комбинированного применения с ипидакрином с умень-
шением или устранением двигательного дефицита; было отмечено более выраженное купирова-
ние болевого синдрома при комбинировании с прегабалином относительно контрольной группы.

Заключение: применение препарата Мексидол® необходимо в комбинированной терапии, цель 
которой – достижение быстрого, стойкого эффекта, исключение препаратов, вызывающих побоч-
ные эффекты и снижающих эффективность друг друга.

Ключевые слова: нейропротекция, артериальная гипертензия, болевой синдром, Мексидол®.
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Восстановительное лечение после оператив-
ного лечения подразумевало курсы применения 
вазоактивных препаратов в условиях невроло-
гического дневного стационара на базе поли-
клиники, при возможности физиотерапевтиче-
ское воздействие, лечебная физкультура (ЛФК) 
с последующим проведением реабилитацион-
ных мероприятий по устранению двигательного 
дефицита.

К этой группе пациентов были добавлены 
больные, наблюдающиеся у травматолога по 
поводу посттравматических нейропатий мало-
берцового, срединного, лучевого и локтевого 
нервов. Им был рекомендован курс комбиниро-
ванного применения препаратов Мексидол® и 
Нейромидин®. Пациенты были взяты из группы, 
имеющей сочетанную патологию – гипертони-
ческую болезнь, ИБС, атеросклеротический кар-

ПОКАЗАТЕЛИ

ГРУППЫ СРАВНЕНИЯ
ПАЦИЕНТЫ, 

ПОЛУЧАВШИЕ 
МЕКСИДОЛ® 
В ТЕЧЕНИЕ 

1 МЕС

ПАЦИЕНТЫ, 
ПОЛУЧАВШИЕ 

МЕКСИДОЛ® 
В ТЕЧЕНИЕ 

2 МЕС

ПАЦИЕНТЫ, 
НЕ ПОЛУЧАВШИЕ 

МЕКСИДОЛ®

ВЫБЫВШИЕ 
ИЗ НАБЛЮДЕНИЯ

Уменьшение выраженности 
болевого синдрома в тече-

ние 2 нед, %
23,5 35,7 27 -

Уменьшение выраженности 
болевого синдрома через 

4 нед, %
67,6 76,8 56,8 -

Параллельное снижение 
частоты эпизодов гиперто-

нических кризов, %
78,3 87,6 - -

Снижение чувствительных и 
двигательных нарушений, % 35,7 49,9 35,9 -

Таблица 1. Показатели болевого синдрома, гипертонических кризов, чувствительных и двигательных 
нарушений в группах исследования

ГРУППЫ СРАВНЕНИЯ ПАЦИЕНТЫ, 
ПОЛУЧАВШИЕ 

МЕКСИДОЛ® 
В ТЕЧЕНИЕ 

3 НЕД

ПАЦИЕНТЫ, 
ПОЛУЧАВШИЕ 

МЕКСИДОЛ® 
В ТЕЧЕНИЕ 

6 НЕД

ПАЦИЕНТЫ, 
ПОЛУЧАВШИЕ 

МЕКСИДОЛ® 
В ТЕЧЕНИЕ 

8 НЕД

ВЫБЫВШИЕ 
ИЗ НАБЛЮДЕНИЯ

Пациенты, имевшие обострение 
со стороны ЖКТ, % - - - -

Пациенты, получавшие инги-
биторы протонной помпы и 

достигшие в результате лечения 
ремиссии, %

65,7 76,7 88,7 -

Пациенты, получавшие парал-
лельно НПВП и имевшие обо-

стрение со стороны ЖКТ/ 
не имевшие в анамнезе патоло-

гию ЖКТ, %

- - - -

Пациенты, имевшие в анамне-
зе патологию ЖКТ, получавшие 

селективные ингибиторы ЦОГ-2, 
имевшие обострение при назна-

чении Мексидола®, %

- - - -

Таблица 2. Комбинированное применение препаратов Мексидол® и Нейромидин®
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диосклероз, перенесших стентирование брахио-
цефальных сосудов.

По результатам исследования отмечена хоро-
шая переносимость терапии, отсутствие побоч-
ных эффектов и эффективность комбинации 
(табл. 2) с уменьшением или устранением 
двигательного дефицита (34 и 56% соответ
ственно).

Пациенты с болевой формой полиневропатии 
на фоне сахарного диабета получали Мексидол® 
в комбинации с прегабалином, назначавшим-
ся в разовой дозировке 75 мг с увеличением до 
150  мг 3 раза/сут.

Было отмечено более выраженное купиро-
вание болевого синдрома у больных, получав-
ших комбинированную терапию с добавлением 

Мексидола® по сравнению с группой контроля 
(67 и 37% соответственно).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обобщая опыт проведенных наблюдений, 
можно сделать вывод о необходимости вклю-
чения антиоксиданта Мексидол® в комбиниро-
ванную терапию, цель которой – достижение 
быстрого, стойкого эффекта, исключение пре-
паратов, вызывающих побочные эффекты и сни-
жающих эффективность друг друга.

Удобство применения Мексидола® заключается 
в том, что терапия этим препаратом носит ступен-
чатый характер. Сначала используется инъекци-
онная, затем таблетированная форма Мексидола®.
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Цереброваскулярная болезнь (ЦВБ) – патоло-
гия сосудов головного мозга, приводящая к ише-
мии, гипоксии и нарушению различных функций 
организма. Под воздействием неблагоприятных 
экзогенных и эндогенных факторов повреждают-
ся церебральные сосуды и нарушается мозговое 
кровообращение, сопровождающееся повышен-
ными показателями артериального давления (АД). 
ЦВБ приводит к развитию гипертензивной дис-
циркуляторной энцефалопатии – заболеванию, 
представляющему собой прогрессирующее орга-
ническое поражение головного мозга вследствие 
хронической сосудистой недостаточности. Эта 
патология раньше считалась проблемой пожилых 
людей, однако в настоящее время цереброваску-
лярная недостаточность помолодела: недуг все 
чаще обнаруживают у лиц в возрасте до 40 лет. Это 
связано с ведением нездорового образа жизни, 
плохой экологией, нерациональным питанием.

Эволюция представлений о том, что первич-
но – повышенное АД или сосудистые изменения, 

подтолкнула ученых к формированию концепции 
гипертонического поражения жизненно важных 
органов, в основе которого лежит усиление тони-
ческого сокращения артериол обширных обла-
стей человеческого организма. Это патологиче-
ское состояние артериальной системы способно 
приводить по мере развития заболевания к тяже-
лым органным поражениям и дальнейшему более 
стойкому повышению АД. Уже в первой половине 
XX в. стало понятно, что повышение АД сопрово-
ждается увеличением риска развития серьезных 
сердечно-сосудистых заболеваний. Поэтому все 
современные классификации включают критерий 
оценки прогноза при АГ – наличие клинических 
проявлений органных сосудистых поражений.

Поражение органов-мишеней при АГ является 
сочетанным, что может дополнительно ухудшить 
течение заболевания и уменьшить продолжитель-
ность жизни пациентов. Ассоциированные кли-
нические состояния – это по существу пораже-
ния органов-мишеней с нарушением их функции. 

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ТЕРАПИИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИИ 
С СОПУТСТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Н.Ф. ДАДАШОВА
ГБУЗ Новосибирской области «Городская поликлиника № 16», г. Новосибирск

Цель исследования – оценка эффективности препарата Мексидол в терапии цереброваскуляр-
ной патологии у пациентов с сопутствующей артериальной гипертензией (АГ).

Материал и методы. В исследование были включены 110 больных в возрасте 35–80 лет с диа-
гнозом «цереброваскулярное заболевание с артериальной гипертензией». Пациенты были раз-
делены методом случайного распределения на 2 группы: в первой (основной) группе больным 
назначалась базисная терапия + Мексидол® по 250 мг 2 раза/сут; второй (контрольной) группе 
пациентов проводили только базисную терапию. Продолжительность лечения составляла 9 нед, 
длительность наблюдения – 14 нед.

Результаты и заключение. В исследовании отмечено снижение развития нарушений когнитив-
ных функций и деменции при добавлении в комплексную терапию Мексидола®. Применение пре-
парата улучшает клинические параметры и качество жизни больных цереброваскулярной пато-
логией с сопутствующей АГ, у 70% пациентов наблюдается улучшение самочувствия. Мексидол® 
способствует достижению хорошего контроля уровня артериального давления (АД) у пациентов 
АГ в сочетании с назначением эффективной гипотензивной терапии. Проведение курсов лечения 
препаратами, улучшающими мозговой кровоток и обладающих нейропротекторными свойствами, 
рекомендуется даже при хорошем контроле АД.

Ключевые слова: цереброваскулярная патология, артериальная гипертензия, ауторегуляция 
мозгового кровотока, дисциркуляторная энцефалопатия, качество жизни, Мексидол®.
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Сосудистая система и вещество головного мозга, 
наряду с сердцем, почками и сетчаткой глаза, 
служат органами-мишенями при АГ. Важнейшей 
задачей здравоохранения является проведение 
профилактики сосудистых заболеваний головно-
го мозга, которая должна включать коррекцию 
факторов риска, раннее выявление и лечение хро-
нической цереброваскулярной недостаточности.

Целью нашего исследования была оценка эффек-
тивности препарата Мексидол® в терапии цере-
броваскулярной патологии у пациентов с сопут-
ствующей АГ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании были включены 110 больных 
(60 мужчин и 50 женщин), в возрасте 35–80 лет 
(средний возраст 56 лет) с диагнозом «церебро-
васкулярное заболевание с артериальной гипер-
тензией». Диагноз устанавливали на основании 
данных анамнеза, клинических и лабораторных 
обследований, соответствующих изменений на 
ЭКГ. Пациенты были разделены методом случай-
ного распределения на 2 группы:
•	в первой (основной) группе больным назнача-

лась базисная терапия + Мексидол® по 250 мг 
2  раза/сут;

•	во второй (контрольной) группе пациентам про-
водили только базисную терапию.
Продолжительность лечения составляла 9 нед, 

продолжительность наблюдения 14 нед. Все 
пациенты находились на амбулаторном лечении, 
всем проводили общеклинические обследования, 
определяли биохимические показатели: актив-
ность трансаминаз, уровни билирубина, липи-
дов, креатинина, общего холестерина, тригли-
церидов, глюкозы крови и С-реактивного белка. 
Инструментальная диагностика гипертензивной 
энцефалопатии (ГЭП) включала электроэнце-
фалографию (ЭЭГ), компьютерную томогра-
фию (КТ) и магнитно-резонансную томографию 
(МРТ) головного мозга.

Учитывались особенности течения основного 
заболевания, в том числе выраженность когни-
тивных нарушений и показателей АД.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Эпизоды преходящего нарушения мозгового 
кровотока, связанные с длительно существующей 
неконтролируемой (или плохо контролируемой) 
АГ, приводят к развитию ГЭП. При ГЭП у паци-
ентов с АГ поражается преимущественно белое 
вещество головного мозга с деструкцией миелина, 
образованием мелких полостей и расширением 
периваскулярных пространств. Эти изменения 
обозначаются термином «гипертоническая лей-
коэнцефалопатия», или «лейкоареоз». Причина 
таких изменений – длительно существующая 

ишемия и гипоксия головного мозга. При КТ 
головного мозга патологические изменения бело-
го вещества проявляются снижением интенсив-
ности сигнала, а при МРТ – повышением интен-
сивности сигнала.

В нашем исследовании Мексидол® уменьшал 
острые и хронические расстройства мозгового 
кровообращения и способствовал нормализации 
показателей как систолического, так и диасто-
лического артериального давления, что является 
важным показателем качества жизни и фактором 
улучшения ближайшего и отдаленного прогноза 
больных. При этом во время клинических иссле-
дований доказана безопасность Мексидола.

ГЭП – вариант дисциркуляторной энцефалопа-
тии, тяжелое прогрессирующее заболевание, фор-
мирующее разнообразные неврологические син-
дромы, угрожающее развитием инсультов и при-
водящее к сосудистой деменции. Своевременно 
начатое лечение может на долгие годы сохранить 
профессиональную, социальную и бытовую адап-
тацию больного, улучшает прогноз в отношении 
продолжительности жизни. Принцип лечения 
ГЭП заключается в ликвидации внешних фак-
торов, влияющих на повышение АД, постоян-
ной антигипертезивной терапии и применении 
препаратов, улучшающих мозговой кровоток, 
метаболизм нервной ткани и обладающих ней-
ропротекторным эффектом. К таким препаратам 
относится Мексидол®. Результаты проведенного 
исследования показали, что Мексидол® оказывает 
специфическое положительное влияние на мета-
болические эффекты при хронических и острых 
нарушениях мозгового кровообращения на фоне 
АГ, что открывает новые возможности комбини-
рованной терапии с традиционными сосудисты-
ми и гипотензивными препаратами гемодинами-
ческого ряда.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Отмечено снижение развития нарушений ког-
нитивных функций и деменции при терапии 
Мексидолом®.

2.	 Применение Мексидола® улучшает клиниче-
ские параметры и качество жизни больных 
цереброваскулярной патологией с сопутству-
ющей АГ.

3.	 У 70% пациентов с ГЭП, получавших 
Мексидол®, наблюдалось улучшение самочув-
ствия.

4.	 Мексидол® способствует достижению хоро-
шего контроля уровня АД у пациентов АГ в 
сочетании с назначением эффективной гипо-
тензивной терапии.

5.	 Проведение курсов лечения препаратами, 
улучшающими мозговой кровоток и обладаю-
щими нейропротекторными свойствами, реко-
мендуется даже при хорошем контроле АД.
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В настоящее время серьезной медицинской 
проблемой является широкое распространение 
астенического синдрома, особенно среди жите-
лей больших городов и мегаполисов. Отдельного 
внимания заслуживает возрастание количества 
пациентов с астеническим синдромом среди 
групп населения молодого возраста.

Астения, наряду с гиподинамией, несбаланси-
рованным питанием, работой до полного исто-
щения сил и недосыпанием, становится полно-
правным спутником нашей повседневной жизни. 
Именно астенический синдром служит пусковым 
механизмом и составляющей целого ряда психо-
неврологических и психосоматических синдро-
мов (астеноневротический, астеновегетативный, 
астенодепрессивный, астеноипохондричексий, 
синдром хронической усталости, неврастения 
и т.д.), а также нередко становится предшествен-
ником широкого спектра органических пораже-
ний головного мозга.

Известно, что стресс нередко служит пуско-
вым моментом в развитии астении. Астения по 

утрам при пробуждении, сменяемая периодами 
переутомления, характерна для функциональной 
патологии в подростковый период жизни.

Среди значительного количества лекарствен-
ных препаратов, имеющихся в арсенале невро-
лога для лечения астенических синдромов у 
молодых людей, исключительное место зани-
мает Мексидол®. Действующим веществом 
Мексидола® служит этилметилгидроксипириди-
на сукцинат – вещество, которое защищает мем-
браны клеток от перекисного окисления липидов, 
снижает уровень свободных радикалов в организ-
ме, стимулирует работу ферментов, расщепляю-
щих перекисные радикалы, помогает мембранам 
стабилизировать их структуру и сохранить функ-
циональность, активирует образование энергии 
в митохондриях, ускоряет передачу электриче-
ских импульсов в синапсах. Мексидол® оказыва-
ет антигипоксическое и антистрессовое действие, 
улучшает память, умственную деятельность, сти-
мулирует обучение, нивелирует отрицательные 
воздействия извне на эти процессы. Препарат 

МЕКСИДОЛ® В ТЕРАПИИ КОГНИТИВНЫХ 
РАССТРОЙСТВ У ПОДРОСТКОВ 
С АСТЕНИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

О.П. ДОБРАЗОВА1, Д.А. ДОБРАЗОВА2 
1МБУ «Центральная городская больница № 7», поликлиника № 1, г. Екатеринбург
2ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет», г. Екатеринбург

Цель исследования – изучение влияния препарата Мексидол® на когнитивные функции и пока-
затели церебрального кровотока у подростков с астеническим синдромом.

Материал и методы. Обследовано 20 подростков 18–19 лет в период весенне-летней аттестации, 
которых беспокоили утомляемость, раздражительность, подавленность настроения, эмоцио-
нальная лабильность, снижение внимания, трудности запоминания, головные боли диффузного 
характера, тяжесть в голове. Все пациенты прошли общее клиническое обследование, психо-
логическое тестирование и функционально-динамическое исследование церебрального крово-
тока методом реоэнцефалографии (РЭГ). Все обследованные подростки получали монотерапию 
препаратом Мексидол® в таблетках по 125 мг 2 раза/сут (утром и вечером после еды) в течение 
30 дней.

Результаты и заключение. Мексидол® оказывает положительное влияние на состояние подрост-
ков с астеническим синдромом. У большинства пациентов после регулярного приема препарата 
наблюдались полный регресс клинической симптоматики астении, восстановление психологиче-
ского статуса и основных показателей РЭГ. Психометрические тесты выявили статистически зна-
чимые уровни восстановления когнитивных функций и качественных показателей церебрального 
кровотока у подростков с астеническим синдромом на фоне терапии Мексидолом®.

Ключевые слова: астенический синдром, когнитивные нарушения, Мексидол®.
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восстанавливает цикл «сон–бодрствование», 
снижает скорость дегенеративных процессов в 
головном мозге.

Целью настоящей работы стало изучение вли-
яния Мексидола® на когнитивные функции и 
показатели церебрального кровотока у подрост-
ков с астеническим синдромом. Задачи исследо-
вания включали:
1.	 анализ теоретических работ по теме астениче-

ского синдрома;
2.	 исследование по выявлению положительного 

влияния регулярного приема Мексидола® на 
когнитивные функции и показатели мозго-
вого кровотока у подростков с астеническим 
синдромом;

3.	 анализ результатов исследования;
4.	 разработку практических рекомендаций по 

результатам проделанной работы.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В ходе работы использовались следующие мето-
ды научного исследования:
1.	 изучение специальной литературы, касаю-

щейся темы исследования;
2.	 наблюдение;
3.	 описание;
4.	 эксперимент;
5.	 измерение;
6.	 сравнение.

Нами было обследовано 20 подростков (10 дево-
чек, 10 мальчиков) 18–19 лет в период весен-
не-летней аттестации (период летней сессии). 
Испытуемых беспокоили утомляемость, раздра-
жительность, подавленность настроения, эмо-
циональная лабильность, снижение внимания, 
трудности запоминания, головные боли диффуз-
ного характера, тяжесть в голове. Среди локаль-

ных неврологических симптомов наблюдались 
нистагмоид, легкая слабость нижней порции 
лицевой мускулатуры, оживление сухожильных 
рефлексов.

Все пациенты прошли общее клиническое 
обследование, психологическое тестирование 
и функционально-динамическое исследование 
церебрального кровотока методом реоэнцефало-
графии (РЭГ).

Для исследования памяти использовались мето-
дики запоминания 10 и 16 слов и 16 картинок. 
Внимание и умственная работоспособность изу-
чались при помощи методики расстановки ариф-
метических знаков. Контроль за мыслительными 
функциями осуществлялся с помощью решения 
арифметических задач, методики включения чет-
вертого лишнего и простых аналогий. Пациенты 
проходили обследования до и после лечения.

Все обследованные подростки получали моно-
терапию препаратом Мексидол® в таблетках по 
125 мг 2 раза/сут (утром и вечером после еды) в 
течение 30 дней.

Оценку клинической эффективности терапии 
проводили на 30-й день от начала лечения с оцен-
кой когнитивных функций, психологического 
статуса и основных показателей РЭГ. Результаты 
терапии оценивали путем сопоставления общего 
состояния каждого больного до и после лече-
ния по изменению клинической симптомати-
ки и данных функционального обследования. 
Хороший результат лечения соответствовал пол-
ному регрессу клинической симптоматики асте-
нии, восстановлению психологического статуса 
и основных показателей РЭГ, удовлетворитель-
ный  – уменьшению выраженности ее проявле-
ний с улучшением психологического статуса и 
тенденцией к нормализации показателей РЭГ, 
неудовлетворительный – отсутствию положи-

1. Исследование памяти
Первая попытка 2 (10%)
Вторая попытка 2 (10%)
Три попытки и более 16 (80%)

2. Внимание
Первая попытка 2 (10%)
Вторая попытка 3 (15%)
Три попытки и более 15 (75%)

3. Мыслительные функции
Первая попытка 3 (15%)
Вторая попытка 4 (20%)
Три попытки и более 13 (65%)

Таблица 1. Данные обследований до проведения 
терапии препаратом Мексидол®

Таблица 2. Данные обследований, 
проводившихся после проведения терапии 
препаратом Мексидол®

1. Исследование памяти
Первая попытка 5 (25%)
Вторая попытка 8 (40%)
Три попытки и более 7 (35%)

2. Внимание
Первая попытка 4 (20%)
Вторая попытка 9 (45%)
Три попытки и более 7 (35%)

3. Мыслительные функции
Первая попытка 5 (25%)
Вторая попытка 8 (40%)
Три попытки и более 7 (35%)
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тельной динамики в клинике, психологическом 
статусе и показателях РЭГ.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Среди пациентов, применявших Мексидол®, 
хороший результат наблюдался у 15 человек (75%), 
удовлетворительный – у 5 (25%). Результаты 
исследования памяти, внимания и мыслительных 
функций до курса терапии приведены в табл. 1.

У обследованных больных после проведенно-
го лечения отмечалось субъективное улучшение 
психологического самочувствия, у 8 (40%) паци-
ентов наблюдалось заметное улучшение запо-
минания на второй попытке повторения текста 
(табл. 2). Тест на расстановку арифметических 
знаков выявил повышение внимания и умствен-
ной работоспособности у 9 (45%) пациентов после 
третьей попытки повторения. Тест на мышление 
лучше был выполнен 8 (40%) подростками со вто-
рой попытки, тогда как до лечения Мексидолом® 
этакой результат показали лишь 4 человека (20%). 
Также у пациентов, получавших Мексидол®, на 
фоне лечения существенно улучшился психоло-
гический статус.

У пациентов после проведенной терапии 
Мексидолом® выявлено достоверное снижение 
исходно повышенных показателей реографиче-
ского, дикротического и диастолического индек-
сов, что свидетельствует о нормализации указан-
ных показателей (табл. 3).

Опираясь на данные проведенных нами иссле-
дований, можно утверждать, что Мексидол® ока-
зывает положительное влияние на пациентов: 
улучшает психологическое состояние пациентов, 
когнитивные функции и показатели кровотока у 
подростков с астеническим синдромом.

Добавим, что влияние препарата Мексидол® на 
пациентов с астеническим синдромом ранее изу-
чалось в работе С.Н. Дума «Возможности антиок-
сидантной терапии при астении и когнитивном 

дефиците у пожилых пациентов с хронической 
ишемией мозга». В ней отмечается, что приме-
нение препарата Мексидол® в течение 60 дней 
оказывает положительное действие на астенонев-
ротическую симптоматику у пожилых пациентов 
с хронической ишемией мозга. Автор пишет, 
что после курса терапии Мексидолом® выражен-
ность астенических расстройств и тревожных 
расстройств существенно снизилась, при этом 
препарат положительно влиял на когнитивные 
функции пациентов.

Сравнивая полученные нами результаты с теми, 
которые получила С.Н. Дума в своей работе, 
можно высказать предположение, что положи-
тельный эффект от прохождения курса терапии 
препаратом Мексидол® наблюдается в разных 
возрастных группах пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Астенический синдром в подростковом воз-
расте сопровождается снижением когнитив-
ных функций, изменением качественных 
показателей церебрального кровотока, что 
требует соответствующей медикаментозной 
коррекции.

2.	 Монотерапия препаратом Мексидол® сопро-
вождалась хорошим и удовлетворительным 
эффектом у всех пациентов. Переносимость 
препарата у всех участников исследования 
была благоприятной.

3.	 Психометрические тесты выявили значимое 
восстановление когнитивных функций у под-
ростков с астеническим синдромом на фоне 
терапии Мексидолом®.

4.	 На фоне лечения Мексидолом® выявлена ста-
тистически значимая положительная дина-
мика изменений качественных показателей 
церебрального кровотока.

5.	 Мексидол® может быть использован при лече-
нии астенического синдрома у подростков.

ПОКАЗАТЕЛИ ДОЛЖНЫЕ ЗНАЧЕНИЯ* ДО ТЕРАПИИ 
МЕКСИДОЛОМ®

ПОСЛЕ ТЕРАПИИ 
МЕКСИДОЛОМ®**

РИ, Ом 0,11±0,01 3,41±0,63 1,33±0,03
ДКИ, % 62,72±3,52 89,2±0,67 73,8±1,72
ДАИ, % 36,62±2,09 91,11±0,28 72,1±2,34

Таблица 3. Изменения основных показателей церебрального кровотока на фоне в динамике 
по результатам реоэнцефалографии

Примечание: * – по Ф.Г. Хайбуллиной (1984); **р <0,05.
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Головная боль напряжения (ГБН) – наибо-
лее распространенный тип первичной головной 
боли: по разным данным, ею страдают от 30 
до 78% населения. Она подразделяется на эпи-
зодическую боль, которая беспокоит пациента 
менее 15 дней в месяц, и хроническую, возни-
кающую более 15 дней в месяц и значительно 
нарушающую качество жизни и трудоспособ-
ность больных. Среди основных провокаторов 
ГБН – «мышечный фактор» (позное напряжение, 
обусловленное длительным вынужденным поло-
жением головы, шеи), эмоциональный стресс, 
который, в свою очередь, вызывает и усиливает 
мышечный спазм. Решающую роль в патогенезе 
ГБН играет снижение активности центральных 
антиноцицептивных систем.

Нередко у пациентов с ГБН присутствуют жало-
бы на повышенную тревожность, сниженный фон 
настроения, тоску, апатию или, наоборот, раздра-
жительность, плохое качество ночного сна. Эти 
признаки – следствие коморбидных тревожных 
и депрессивных расстройств, степень которых у 
пациентов с ГБН варьирует от легкой до тяжелой. 
К основным факторам хронизации ГБН относятся 
эмоциональные нарушения и избыточное приме-
нение обезболивающих препаратов. Коморбидные 
нарушения имеют с головными болями некоторые 
общие этиологические и патофизиологические 
черты. Наибольшее значение и распространение 
у пациентов имеют эмоционально-аффективные 
расстройства, в первую очередь депрессия и трево-
га. Также коморбидными факторами при ГБН слу-

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ЛЕЧЕНИИ ГОЛОВНОЙ БОЛИ НАПРЯЖЕНИЯ

Н.Н. ЖАРОВА
ГБУЗ «Городская поликлиника № 109 Департамента здравоохранения города Москвы», филиал 2

Цель исследования – оценка эффективности применения препарата Мексидол® при первичных 
цефалгиях.

Материал и методы. Для исследования действия Мексидола® было набрано 30 больных, из ко-
торых 24 страдали хронической головной болью напряжения (ГБН), 6 – хронической мигренью. 
Пациентам назначался Мексидол® в дозе 5% (250 мг) по 5 мл внутривенно струйно 10 дней виде 
монотерапии, затем в форме таблеток по 125 мг 3 раза/сут в течение месяца. Эффект лечения 
оценивался на повторном приеме пациентов через 40 дней после начала терапии. Значительное 
улучшение регистрировалось, если количество приступов первичной головной боли уменьши-
лось до 2–3 в месяц или меньше, а величина снижения интенсивности боли по ВАШ при этом бы-
ла не менее 4–5 баллов. «Простым» улучшением считался клинический эффект в виде снижения 
приступов до 4–10 в месяц при уменьшении оценки боли по ВАШ на 2–3 балла.

Результаты. После лечения у 18 (75%) из 24 пациентов с хронической ГБН отмечалось значитель-
ное улучшение состояния, у 5 (20,83%) – улучшение. Через 3 мес после окончания терапии вновь 
была проведена оценка интенсивности и частоты приступов. У 16 пациентов (66%) сохранялось 
значительное улучшение, у 6 (25%) – улучшение. У пациентов с хронической мигренью эффекта 
от применения препарата практически не отмечалось: после курса терапии Мексидолом® часто-
та приступов сохранялась, но с учетом подбора основного препарата для купирования приступа 
(препарат из класса триптанов) сами приступы были менее интенсивны и продолжительны. 

Заключение. Мексидол® оказывает положительное действие при хронической ГБН, вероятно, 
за счет положительного влияния на коморбидные расстройства, что приводит к облегчению ос-
новного заболевания. Необходимы дополнительные исследования по применению Мексидола® 
в лечении хронической ГБН для возможного внесения этой патологии в список официальных по-
казаний к применению препарата.

Ключевые слова: головная боль напряжения, мигрень, коморбидные состояния, Мексидол®.
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жат мышечно-тонический синдром, лекарствен-
ный абузус, другие болевые синдромы, нарушения 
ночного сна, психовегетативные расстройства, 
психосоматические заболевания ЖКТ, ожирение. 
Отметим, что коморбидные расстройства часты не 
только при ГБН, но и других первичных цефал-
гиях: так, у большинства пациентов с мигренью 
отмечается умеренное или выраженное снижение 
качества жизни, связанное не с болевыми при-
ступами, а именно с коморбидными нарушениям. 
Поэтому их терапия является одной из целей про-
филактической терапии мигрени.

Лечебные мероприятия при ГБН включают 
устранение провоцирующих факторов, приме-
нение фармакотерапии, массаж, лечебную гим-
настику, физиотерапию. Лекарственная терапия 
назначается с целью уменьшения боли, миоре-
лаксации и устранения сопутствующих симпто-
мов, а именно перманентных и пароксизмаль-
ных вегетативных нарушений (панических атак), 
гипервентиляционных нарушений, расстройств 
сна и депрессии. Основные группы препаратов 
для комплексной терапии ГБН – антидепрессан-
ты, усиливающие центральные антиноцицептив-
ные влияния, миорелаксанты и НПВП, уменьша-
ющие болевой порог с периферии.

Многие авторы указывают, что в лечении ГБН 
необходимо уделять внимание и лечению комор-
бидных расстройств. С этой точки зрения интере-
сен препарат Мексидол® (этилметилгидроксип-
пиридина сукцинат), который, по данным разных 
авторов, способен купировать функциональные 
неврологические проявления, уменьшать выра-
женность астенического синдрома, психоэмоцио
нальных расстройств (эмоциональной лабильно-
сти, депрессии, тревожности, инсомнии).

Если обратиться к патогенезу хронизации боле-
вых синдромов различной этиологии, то в основе 
их лежит центральная сенситизация, не поддер-
живаемая четко выявленной и локализованной 
периферической ноцицептивной стимуляцией. 
Возникновение центральной сенситизации вто-
рично по отношению к дисфункции нисходящих 
ингибиторных систем, в основе ее лежит уси-
ление активности рецепторов глутамата. В этом 
плане особую ценность приобретает способность 
Мексидола® уменьшать глутаматную эксайтоток-
сичность.

Отдельное внимание следует остановить на 
механизмах формирования депрессии – одного 
из самых частых коморбидных расстройств при 
ГБН. Существует несколько гипотез возникнове-
ния депрессии: серотониновая, катехоламиновая, 
теория дефицита ГАМК. Последняя предполагает 
наличие при депрессии дефицита ГАМК на осно-
вании данных о низком уровне этого нейромеди-
атора в мозгу и сыворотке больных погибших от 
суицида. Некоторые исследователи считают, что 
вовлечение ГАМК в патогенез депрессии опосре-

довано через взаимодействие с адренергическими 
и серотонинергическими терминалями.

В связи с этим следует отметить, что Мексидол® 
модулирует активность мембраносвязанных фер-
ментов, рецепторных комплексов (бензодиазепи-
нового, ГАМК, ацетилхолинового), что способ-
ствует их связыванию с лигандами, сохранению 
структурно-функциональной организации био-
мембран, транспорта нейромедиаторов и улуч-
шению синаптической передачи. Он повышает 
количество ГАМК в мозгу и/или улучшает ее 
связывание с ГАМК-рецепторами.

Также препарат повышает концентрацию 
в головном мозге дофамина через повышение 
активности дофаминовых нейронов в ЦНС, что 
помогает модулировать эмоции в сторону пози-
тивных.

Из многих фармакодинамических свойств 
Мексидола® хотелось бы также выделить транк-
вилизирующее и вегетотропное действие. 
Препарат способен устранять тревогу, страх, 
напряжение, беспокойство. Под его действием 
усиливается действие транквилизирующих, ней-
ролептических, антидепрессивных, снотворных 
и противосудорожных средств, что позволяет 
снизить их дозу и уменьшить побочные эффек-
ты. Любопытно, что некоторые авторы прямо 
относят этилметилгидроксиппиридина сукцинат 
к дневным транквилизаторам.

Целью исследования стала оценка эффектив-
ность применения Мексидола® при первичных 
головных болях.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для исследования действия Мексидола® было 
набрано 30 больных, из которых 24 (21 женщи-
на и 3 мужчины) страдали хронической ГБН, 
6 (все женщины) – хронической мигренью. 
Диагноз устанавливался на основании клини-
ческого обследования, опросника по головной 
боли, составленного мной самостоятельно (рис.), 
с использованием шкалы ВАШ.

Пациентам назначался Мексидол® 5% (250 мг) 
по 5 мл внутривенно струйно 10  дней виде 
монотерапии, затем в форме таблеток по 125  мг 
3 раза/сут в течение месяца. Эффект лечения оце-
нивался (также с использованием опросника) на 
повторном приеме пациентов через 40 дней после 
начала терапии, т.е. после окончания полного 
курса лечения Мексидола®. Значительное улуч-
шение регистрировалось, если количество при-
ступов первичной головной боли уменьшилось 
до 2–3 в месяц или меньше, а величина снижения 
интенсивность боли по ВАШ при этом была не 
менее 4–5 баллов. «Простым» улучшением счи-
тался клинический эффект в виде снижения при-
ступов до 4–10 в месяц при уменьшении оценки 
боли по ВАШ на 2–3 балла.
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Рис. Опросник по головной боли, использованный в работе

ВСЕГО ПАЦИЕНТОВ: 
24 (ЖЕНЩИНЫ – 21, 

МУЖЧИНЫ – 3)

ПОСЛЕ КУРСА ЛЕЧЕНИЯ (МЕКСИДОЛ® 5% 
ПО 5 МЛ ВНУТРИВЕННО СТРУЙНО № 10, 

ДАЛЕЕ ТАБ. ПО 125 МГ 3 РАЗА/СУТ, 1 МЕС)

ЧЕРЕЗ 3 МЕС 
ПОСЛЕ ОКОНЧАНИЯ ЛЕЧЕНИЯ

Значительное улучшение 18 (75%) 16 (66%)
Улучшение 5 (20,8%) 6 (25%)

Отсутствие эффекта 1 (4,16%) 2 (8,33%)

Таблица 1. Результаты лечения хронической головной боли напряжения с применением препарата 
Мексидол®

Таблица 2. Результаты лечения мигрени с применением препарата Мексидол®

ВСЕГО ПАЦИЕНТОВ: 
6 (ВСЕ – ЖЕНЩИНЫ)

ПОСЛЕ КУРСА ЛЕЧЕНИЯ (МЕКСИДОЛ® 5% 
ПО 5 МЛ ВНУТРИВЕННО СТРУЙНО № 10, 

ДАЛЕЕ ТАБ. ПО 125 МГ 3 РАЗА/СУТ, 1 МЕС)

ЧЕРЕЗ 3 МЕС 
ПОСЛЕ ОКОНЧАНИЯ ЛЕЧЕНИЯ

Значительное улучшение Нет Нет
Улучшение 1 (16,66%) Нет

Отсутствие эффекта 5 (83,3%) 6 (100%)
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РЕЗУЛЬТАТЫ

После окончания применения Мексидола из 
24  пациентов с хронической ГБН у 18 (75%) 
отмечалось значительное улучшение состоя-
ния, у 5 (20,83%) – улучшение, у 1 (4,16%) – 
отсутствие какого-либо эффекта. Через 3  мес 
после окончания терапии вновь была прове-
дена оценка интенсивности и частоты присту-
пов. У 16 пациентов (66%) сохранялось значи-
тельное улучшение, у 6 (25%) – улучшение, у 
2 (8,33%) частота и интенсивность приступов 
вновь соответствовала критериям хронической 
ГБН (табл. 1).

У пациентов с хронической мигренью эффекта 
от применения препарата практически не отмеча-
лось: после курса инъекционной терапии и через 
месяц перорального приема Мексидола® часто-
та приступов сохранялась, но с учетом подбора 
основного препарата для купирования приступа 
(препарат из класса триптанов) сами присту-
пы были менее интенсивны и продолжительны 
(табл. 2). Незначительное улучшение отмечалось 
лишь у одной пациентки в виде снижения еже-
месячного количества приступов с 16–17 до 10. 
Через 3 мес это улучшение не подтвердилось. 

Далее пациентам подбирался препарат для про-
филактического лечения мигрени согласно тра-
диционным рекомендациям.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Мексидол® оказывает положительное дей-
ствие при хронической ГБН, вероятно, за 
счет положительного влияния на коморбид-
ные расстройства, что приводит к облегчению 
основного заболевания. Этот эффект препара-
та сохраняется длительное время.

2.	 При мигрени, несмотря на широкое рас-
пространение коморбидных расстройств, 
Мексидол® положительного действия практи-
чески не оказывает, вероятно, из-за разницы 
в механизме развития двух заболеваний: при 
хронизации мигрени большее значение имеет 
периферическая сенситизация, в то время как 
при ГБН на первый план выходит недостаточ-
ность центральных противоболевых систем.

3.	 Необходимы дополнительные исследования 
по применению Мексидола® в лечении хро-
нической ГБН для возможного внесения этой 
патологии в список официальных показаний к 
применению препарата.
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Болезнь Паркинсона (БП) – хроническое ней-
родегенеративное заболевание нервной системы, 
характеризующееся наличием моторных и широ-
ким спектром немоторных расстройств. После 
таких заболеваний, как деменция, эпилепсия и 
сосудистые заболевания головного мозга, БП 
является наиболее частой проблемой пожилых 
людей. Средний возраст начала БП – 60 лет, в 
то же время у 10% больных заболевание дебюти-
рует ранее 40 лет, что приводит к выраженным 
социально-экономическим потерям. Согласно 
теории Heiko Braak, преклиническая стадия БП 
протекает асимптомно или малосимптомно, т.е. 
начало нейродегенеративного процесса на много 
лет предшествует манифестации заболевания. 
Поскольку двигательные проявления БП воз-
никают только на развернутой стадии патологи-
ческого процесса, ранний период заболевания 
может не диагностироваться в течение ряда лет.

Этиология идиопатического паркинсонизма 
до конца не известна. В настоящее время раз-

витие заболевания связывают как с наличием 
генетической предрасположенности, так и влия-
нием факторов окружающей среды. К общепри-
знанным ключевым патогенетическим процес-
сам, приводящим к гибели меланинсодержащих 
нигральных нейронов, относятся оксидантный 
стресс, эксайтотоксичность и митохондриаль-
ные нарушения.

В настоящее время большое внимание уделяет-
ся изучению свободно-радикального окисления 
в норме и при нейродегенеративных заболевани-
ях. Так, в физиологических условиях процессы 
свободно-радикального окисления играют чрез-
вычайно важную роль в механизмах памяти, вни-
мания, реакциях воспаления, модуляции сосу-
дистого тонуса, распространения возбуждения, 
регуляции клеточного роста, нейропластичности, 
секреции нейромедиаторов. В свободно-ради-
кальные процессы вовлечены основные биохи-
мические составляющие клетки – нуклеиновые 
кислоты, белки и липиды.

КОМПЛЕКСНАЯ ТЕРАПИЯ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА 
С ПРИМЕНЕНИЕМ ПРЕПАРАТА – ПРОИЗВОДНОГО 
3-ОКСИПИРИДИНА

И.А. ЖУКОВА, М.А. НИКИТИНА, Н.Г. ЖУКОВА
Кафедра неврологии и нейрохирургии ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский универси-
тет» Минздрава России

Цель исследования – изучение эффективности Мексидола® в комплексном лечении пациентов с 
болезнью Паркинсона (БП).

Материал и методы. 104 пациента с подтвержденной БП в возрасте 41–85 лет со 2–3 стадиями 
заболевания по Хен–Яру в дополнение к базовой противопаркинсонической терапии получали 
Мексидол® в виде 5% раствора в дозе 4,0 мл внутримышечно в течение 10 дней ежедневно, за-
тем перорально по 250 мг 2 раза/сут в продолжение 1 мес.

Результаты. Курсовое применение Мексидола® у пациентов с БП способствовало повышению 
их общей активности и подвижности. Наибольшее влияние препарат оказал на выраженность 
тремора покоя и постурального тремора. Уменьшение тремора покоя после внутримышечного 
введения Мексидола® отмечали 68,6% больных. Также назначение препарата приводило к сни-
жению баллов по шкале депрессии и тревоги HADS, повышению качества жизни, уменьшению 
утомляемости, повышению физической и социальной активности, нормализации сна. Переноси-
мость Мексидола® была хорошей.

Заключение. Можно сделать вывод о положительном эффекте курса ступенчатого применения 
Мексидола® у пациентов с БП. Возможно, это результат как сочетания Мексидола® и противопар-
кинсонических средств, так и его собственного дофаминпозитивного эффектома. На основании 
полученных результатов есть основания рекомендовать применение препарата Мексидол® в со-
ставе комплексной терапии БП.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, противопаркинсоническая терапия, Мексидол®.
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В процессе катаболизма дофамина в черной 
субстанции при участии моноамина оксидазы 
типа B в тканях мозга формируется избыток пере-
киси водорода и свободных радикалов, которые, 
в свою очередь, вызывают перекисное окисление 
липидов, повреждение мембран и гибель клетки.

Гиперактивность глутаматергической иннерва-
ции стриатума сопровождается активацией глу-
таматергических рецепторов, избыточным выде-
лением нейротрансмиттера глутамата и повы-
шением внутриклеточной концентрации Са2+, 
что инициирует генерацию свободных радика-
лов посредством активации нейронной синта-
зы оксида азота (NO), которая и участвует в 
образовании этого соединения. Выделяемый NO 
выполняет роль посредника нейротоксического 
действия глутамата на клетку. Свободные ради-
калы вызывают перекисное окисление липи-
дов клеточной мембраны и определяют разви-
тие митохондриальной дисфункции. Однако NO 
оказывает на клетку и прямое цитотоксическое 
действие, обусловленное образованием перокси-
нитрита (ONOO-) как продукта взаимодействия 
NO и супероксида аниона – О22-.

Антиоксидантная система представлена такими 
ферментами, как супероксиддисмутаза (СОД), 
каталаза и глутатион, а также низкомолекуляр-
ными неферментными антиоксидантами: вита-
минами А, С, D, E, K и F; убихиноном, триптофа-
ном, фенилаланином, флавоноидом, каротином, 
липоевой кислотой, цистеином, метионином. 
В условиях патологии адекватность взаимодей-
ствия про- и антиоксидантных систем нарушает-
ся, возникает дисрегуляция с подавлением актив-
ности антиоксидантных систем.

Наиболее подвержен развитию реакций окис-
лительного стресса головной мозг. Это обуслов-
лено большим содержанием в его тканях липидов 
(около 50% сухого вещества), высокой интен-
сивностью потребления кислорода (до 50% всего 
потребляемого организмом) и малым его содер-
жанием в группе пожилых пациентов.

Препарат Мексидол®, являющийся по хими-
ческой структуре производным 3-оксипири-
дина (этилметилгидроксипиридина сукцинат), 
относится к современным антиоксидантам 
отечественного производства. Препарат служит 
ингибитором свободно-радикальных процессов, 
мембранопротектором, обладает антигипокси-
ческим, стрессопротективным, ноотропным, 
противосудорожным и анксиолитическим дей-
ствием. Кроме того, он повышает резистентность 
организма к воздействию различных повреж-
дающих факторов: шока, гипоксии и ишемии, 
нарушениям мозгового кровообращения, инток-
сикации алкоголем и антипсихотическими сред-
ствами.

Мексидол® ингибирует перекисное окисле-
ние липидов, повышает активность СОД, повы-

шает соотношение «липид–белок», уменьшает 
вязкость мембраны, увеличивает ее текучесть. 
Модулируя активность мембраносвязанных 
ферментов (кальций-независимой фосфоди
эстеразы, аденилатциклазы, ацетилхолинэсте-
разы), рецепторных комплексов (бензодиазе-
пинового, ГАМК, ацетилхолинового), препарат 
усиливает их способность связывания с лиганда-
ми, способствует сохранению структурно-функ-
циональной организации биомембран, транс-
порта нейромедиаторов и улучшению синапти-
ческой передачи.

Доказано, что Мексидол® повышает содержа-
ние в головном мозге дофамина. Он вызывает 
усиление компенсаторной активации аэробного 
гликолиза и снижение степени угнетения окис-
лительных процессов в цикле Кребса в условиях 
гипоксии с увеличением содержания АТФ и кре-
атинфосфата, активацию энергосинтезирующих 
функций митохондрий, стабилизацию клеточных 
мембран.

Мексидол® улучшает метаболизм и крово
снабжение головного мозга, микроциркуляцию и 
реологические свойства крови, уменьшает агре-
гацию тромбоцитов, стабилизирует мембранные 
структуры клеток крови (эритроцитов и тромбо-
цитов) при гемолизе. Препарат обладает гиполи-
пидемическим действием, уменьшает содержа-
ние общего холестерина и липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП).

Антистрессорное действие Мексидола® прояв-
ляется нормализацией постстрессового поведе-
ния, соматовегетативных нарушений, восстанов-
лением циклов «сон–бодрствование», нарушен-
ных процессов обучения и памяти, снижением 
дистрофических и морфологических изменений 
в различных структурах головного мозга.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние эффективности Мексидола® в комплексном 
лечении пациентов с БП.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Верификацию диагноза БП осуществляли 
согласно МКБ-10 (код рубрики для БП – G20) 
и международным клинико-диагностическим 
критериям Банка головного мозга общества 
БП Великобритании. Диагноз формулировали 
согласно рекомендациям Центра экстрапирамид-
ных заболеваний Минздрава России с указани-
ем клинической формы, наличия постуральной 
неустойчивости и нарушения ходьбы, преобла-
дания выявленных симптомов в конечностях, 
выраженности когнитивных нарушений, депрес-
сии и вегетативной недостаточности; уточнением 
стадии болезни по Хен–Яру (1967) и темпа про-
грессирования, с учетом наличия осложнений, 
связанных с длительным лечением леводопосо-
держащими препаратами.
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Клиническое обследование проводили по 
общепринятой схеме: учитывали данные анамне-
за, объективно оценивали соматический, личный 
и профессиональный анамнез, перенесенные и 
сопутствующие заболевания. Фиксировали воз-
раст манифестации БП, скорость прогрессирова-
ния и длительность болезни, оценивали невроло-
гический статус.

Степень тяжести БП определяли с помощью 
Унифицированной рейтинговой шкалы оценки 
проявлений БП (UPDRS). Степень двигательных 
расстройств (гипокинезия, ригидность и тремор 
покоя) определяли по III разделу шкалы UPDRS, 
посвященному двигательным нарушениям.

Стадию заболевания оценивали по шкале 
Хен–Яра у каждого субъекта, когда он находил-
ся в оптимальном «включенном» состоянии, в 
соответствии со шкалой.

Включенные в исследование нейропсихологи-
ческие тесты были направлены на выявление 
наиболее часто встречающихся при БП когнитив-
ных и эмоционально-аффективных расстройств, 
а также нарушений сна.

Эмоционально-аффективные нарушения выяв-
ляли с помощью госпитальной шкалы оценки 
тревоги и депрессии (HADS) и шкалы апатии 
(Apathy Scale). Когнитивный статус оценивали 
с использованием Монреальской шкалы оцен-
ки когнитивных функций (MoCA). Сонливость 
определяли, используя шкалу сонливости 
Эпворта (ESS).

Качество жизни изучали согласно опрос-
нику качества жизни пациентов с болезнью 
Паркинсона (PDQ-39).

Дизайн исследования предполагал оценку 
моторных и немоторных симптомов до и после 
проведения комплексной терапии с использова-
нием Мексидола®.

Критериями включения в исследование были:
•	мужчины и женщины в возрасте от 41 до 85 лет 

(включительно, на момент подписания инфор-
мированного согласия); 

•	наличие подтвержденной БП;
•	II и III стадии БП по Хен–Яру;
•	самостоятельное передвижение пациента или с 

помощью посторонних;
•	датированное и подписанное добровольное 

информированное согласие пациента выпол-
нять процедуры исследования на всем его про-
тяжении.
К критериям исключения относились невоз-

можность передвижения, делирий, амнезия, 
шизофрения или шизоаффективные расстрой-
ства, острый инфаркт миокарда, гипертониче-
ская болезнь IIб–III cт. (систолическое артери-
альное давление >180 мм рт.ст.), тяжелая форма 
сахарного диабета, острые инфекции, обострение 
хронических заболеваний, нежелание пациента 
участвовать в исследовании.

Всего в исследование были включены 104 паци-
ента с БП. Они получали Мексидол® в виде 
5%  раствора в дозе 4,0 мл внутримышечно в 
течение 10 дней ежедневно, затем перорально по 
250  мг 2  раза/сут в продолжение 1 мес. Полный 
курс терапии прошли 86 пациентов с БП (56 жен-
щин и 30 мужчин). Возраст пациентов варьиро-
вал от 41 до 85 лет (средний возраст 65,9±9,8 лет). 
18  человек выбыли из исследования из-за воз-
никших побочных эффектов или иных причин. 
Так, у 8 пациентов, получающих высокую дозу 
противопаркинсонических препаратов, разви-
лись галлюцинации, 6 не смогли заполнить пред-
ложенные самоопросники и шкалы, у 3 воз-
никло головокружение непосредственно после 
процедуры, 3 отказались от участия в исследова-
нии без объяснения причин. Среди пациентов, 
завершивших исследование, у 48 зарегистриро-
вана дрожательно-ригидная форма заболевания, 
у 29 – акинетико-ригидная, у 9 – дрожательная. 
Стадия болезни соответствовала II и III стади-
ям по шкале Хен–Яра. Все пациенты получали 
базисную противопаркинсоническую терапию. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Курсовое применение Мексидола® у пациен-
тов с БП способствовало повышению их общей 
активности и подвижности. Наибольшее влия-
ние препарат оказал на выраженность тремора 
покоя и постурального тремора. Уменьшение 
тремора покоя после внутримышечного введения 
Мексидола® отмечали 68,6% больных (59  чело-
век).

Статистический анализ, проведенный по 
результатам тестирования по шкале UPDRS, 
выявил уменьшение суммарного балла на 13,9% 
(р <0,05). Наибольшие изменения были отмече-
ны по III разделу шкалы («Двигательные нару-
шения») в виде снижения баллов ригидности, 
тремора, а также улучшения подвижности при 
выполнении «моторных» проб. 

В зависимости от тяжести заболевания, про-
веденный статистический анализ показал, что, 
несмотря на общее позитивное действие пре-
парата, наилучший эффект наблюдался в группе 
больных со II стадией заболевания по шкале 
Хен–Яра: у них процент улучшения суммарно-
го балла по шкале UPDRS составил 26%, а по 
III разделу шкалы UPDRS – 22,5%.

Кроме того, следует отметить положительное 
влияние Мексидола® на выраженность эмоцио-
нально-аффективных расстройств при БП, пре-
жде всего депрессии и тревоги. Как известно, тре-
вожно-депрессивные состояния являются харак-
терными для БП и в большинстве случаев пред-
шествуют развитию двигательных симптомов 
паркинсонизма. Частота тревожных расстройств 
у больных с БП достигает 40–50%, а депрессив-
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ных – 80%. Депрессия существенно влияет на 
состояние больных и снижает эффективность 
лечения. Назначение Мексидола® приводило к 
снижению баллов по шкале HADS, повышению 
качества жизни, уменьшению утомляемости, 
повышению физической и социальной активно-
сти. На этом фоне у пациентов нормализовался 
сон (табл.).

При анализе суммарной оценки когнитивных 
функций по шкале МоСА статистически досто-
верных различий выявлено не было. Однако 

результаты отдельных пунктов МоСА-теста про-
демонстрировали статистически достоверные 
улучшения в подшкалах «называние» и «память».

В ходе исследования было отмечено улучшение 
качества жизни у пациентов с БП на фоне тера-
пии Мексидолом® (рис.).

В результате проведенного исследования была 
отмечена хорошая переносимость. При этом 
опыт применения препарата показал, что его 
следует с осторожностью назначать пациентам, 
принимающих препараты леводопы в суточной 

ШКАЛА ДО ЛЕЧЕНИЯ, БАЛЛЫ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ, БАЛЛЫ
HADS: тревога 8 (6;11) 7 (4;9)*

HADS: депрессия 9 (6;11) 8 (5;11)
Шкала апатии, Apathy Scale 11 (6;18) 10 (6;14)

MoCA-тест, сумма 24 (20;26) 25 (21;26)
MoCA-тест, исполнительные навыки 4 (3;4) 4 (3;5)

MoCA-тест, называние 2 (2;3) 3 (3;3)*
MoCA-тест, внимание 6 (5;6) 6 (5;6)

MoCA-тест, речь 2 (1;2) 2 (1;2)
MoCA-тест, абстракция 1 (0;2) 1 (1;2)

MoCA-тест, память 3 (1;4) 4 (3;4)*
MoCA-тест, ориентация 6 (5;6) 6 (6;6)

ESS 8 (5;12) 6 (3;9)*

Таблица. Динамика немоторных проявлений у пациентов с болезнью Паркинсона до и после 
комплексного лечения с использованием препарата Мексидол®

Примечание: * – статистически значимые различия в показателях между визитами до и после курса 
терапии Мексидолом®, где p <0,05.

Рис. Динамика показателей качества жизни у пациентов с болезнью Паркинсона до и после курса 
терапии препаратом Мексидол® согласно специфическому опроснику состояния качества жизни 
пациентов с болезнью Паркинсона PDQ-39

Примечание: М – мобильность; АПЖ – активность повседневной жизнедеятельности; ЭБ – эмоциональное 
благополучие; С – стигмы; СП – социальная поддержка; КФ – когнитивные функции; О – общение; ТД – 
телесный дискомфорт. 
*– статистически значимые различия в показателях между визитами до и после курса терапии 
Мексидолом®, где p <0,05.
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дозе свыше 750 мг ввиду риска усиления галлю-
циногенного эффекта ДОФА-содержащих препа-
ратов. Зрительные галлюцинации мы наблюдали 
у 6 из 104 больных, которые были исключены из 
исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, можно сделать вывод о поло-
жительном эффекте курса ступенчатого примене-
ния Мексидола® (первые 10 дней внутримышеч-

ные инъекции, затем внутрь по 250 мг 2 раза/сут 
в течение 1 мес) у пациентов с БП. Возможно, это 
результат как сочетания Мексидола® и противо-
паркинсонических средств, так и его собствен-
ного дофаминпозитивного эффектома. Учитывая 
достаточно репрезентативную выборку паци-
ентов настоящего исследования и положитель-
ную динамику в их клинической картине, есть 
основания рекомендовать применение препарата 
Мексидол® в составе комплексной терапии БП 
по вышеуказанной схеме.
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Рассеянный склероз (РС) – хроническое забо-
левание ЦНС с ремиттирующим или прогресси-
рующим течением, характеризующееся форми-
рованием рассеянных во времени и пространстве 
очагов демиелинизации в головном и спинном 
мозге с последующим аксональным поврежде-
нием. Заболевание поражает преимущественно 
молодых людей, в большинстве случаев протекает 
с чередованием периодов обострений и ремиссий 
и часто приводит к формированию резидуально-
го неврологического дефицита, снижению каче-
ства жизни, стойкой утрате работоспособности 
и нарушению социальной и бытовой адаптации 
пациентов.

Клинические проявления РС крайне разно
образны и могут включать практически весь 
спектр неврологических нарушений. Достаточно 
частый симптом РС – хронический болевой син-
дром. По данным разных авторов, боль различно-
го происхождения регистрируется у 11% пациен-
тов с РС в дебюте заболевания и у 50–85% боль-
ных – по мере его прогрессирования. Боль при РС 

может иметь различный генез и оцениваться как 
висцерогенная, нейропатическая и психогенная. 
Особое место занимают транзиторные болевые 
синдромы, например тригеминальная невралгия, 
развивающаяся вследствие наличия очагов демие
линизации в месте выхода волокон тройничного 
нерва из варолиева моста и встречающиеся при 
РС в 2–3% случаев.

До 40% больных РС характеризуют свои боле-
вые ощущения как постоянные. Хроническая 
боль при РС, однажды появившись, часто сохра-
няется всю жизнь, трудно поддается терапии, 
мешая повседневной активности. Проведенные 
в Дании исследования показали, что полноцен-
ную обезболивающую терапию получают только 
42% пациентов с PC. В связи с тем что патоге-
нез боли при РС до конца не изучен, в ее тера-
пии должны использоваться медикаментозные 
средства с различными механизмами действия, 
обеспечивающими подавление патологической 
активности в периферических нейронах и ней-
ронах ЦНС.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЕВЫХ СИНДРОМОВ 
У БОЛЬНЫХ РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ

Е.В. ИВАНОВА
ГБУЗ Республики Башкортостан «Поликлиника № 46», г. Уфа

Цель исследования – оценка эффективности применения препарата Мексидол® в комплексном 
лечении болевых синдромов у пациентов с рассеянным склерозом (РС).

Материал и методы. Проведено лечение 30 больных РС старше 18 лет, имеющих в клинической 
картине хронический болевой синдром и состоящих на диспансерном учете у невролога. Все 
пациенты получали базовую противоболевую терапию. В основной группе (20 человек), помимо 
этого, дополнительно проводилось лечение Мексидолом® по следующей схеме: 10 внутривенных 
инъекций с дальнейшим переходом на пероральный прием препарата по 1 таб. (125 мг) 3 раза/
сут в течение 20 дней. Клиническое обследование всех пациентов проводилось при включении в 
программу лечения, через 10 дней от начала лечения и на 30-й день терапии.

Результаты. В основной группе исследования, получавшей наряду с базовой терапией препарат 
Мексидол®, с высокой степенью достоверности было отмечено уменьшение болевого синдрома 
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) и степень выраженности нейропатического компонента 
боли по опроснику DN4 уже через 10 дней терапии (р <0,05), а также на 30-й день (р <0,05).

Заключение. Включение Мексидола® в комплексную противоболевую терапию больных РС до-
стоверно и значимо уменьшает выраженность болевого синдрома, интенсивность нейропатиче-
ского компонента боли, ускоряет восстановление трудоспособности пациентов и способствует 
улучшению качества жизни.

Ключевые слова: рассеянный склероз, хронический болевой синдром, Мексидол®.



111

Свободно-радикальное окисление – уни-
версальный патофизиологический феномен 
при многих патологических состояниях, в том 
числе и при хроническом болевом синдроме. 
Возможность модулирующего влияния препа-
рата Мексидол® на активность мембраносвязан-
ных ферментов, ионных каналов и рецептор-
ных комплексов (бензодиазепинового, ГАМК, 
ацетилхолинового), а также способность пре-
парата повышать активность нейромедиаторов и 
активацию синаптических процессов позволило 
включить его в противоболевую терапию хро-
нических болевых синдромов при РС. Именно 
оценка эффективности применения Мексидола 
в комплексном лечении болевых синдромов у 
больных РС и стала целью нашего исследования.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено лечение 30 больных РС, имеющих 
в клинической картине хронический болевой 
синдром и состоящих на диспансерном учете у 

невролога. Достоверный диагноз РС устанавли-
вался в соответствии с критериями МакДональда. 
Выраженность неврологического дефицита оце-
нивалась с помощью шкалы инвалидизации 
EDSS. Оценка уровня боли определялась при 
помощи визуальной аналоговой шкалы (ВАШ). 
Наличие невропатического компонента боли 
определяли посредством опросника DN4.

Критериями включения в исследование слу-
жили:
•	возраст старше 18 лет;
•	наличие хронической боли, субъективно оце-

ниваемой не менее 3 баллов по ВАШ;
•	возможность посещения поликлиники в пер-

вые 10 дней для получения внутривенных 
инъекций.
Клиническое обследование всех пациентов 

проводилось при включении в программу лече-
ния (визит 0), через 10 дней от начала лечения 
(визит 1) и на 30-й день терапии (визит 2).

Все пациенты получали базовую противоболе-
вую терапию. В основной группе (20 человек), 

ХАРАКТЕРИСТИКИ ПАЦИЕНТОВ ОСНОВНАЯ ГРУППА, 
N=20

КОНТРОЛЬ, 
N=10

ОЦЕНКА 
ДОСТОВЕРНОСТИ

Средний возраст 37,9±9,6 41,5±11,5 р=0,37
Возраст дебюта 28,8±8,64 27,5±8,56 р=0,89
Длительность заболевания 13,5±11,5 12,5±7,86 р=0,69
Показатели расширенной шкалы оценки степе-
ни инвалидизации (EDSS), баллы 3,27±2,06 4,4±1,98 р=0,165

Течение:
•	ремиттирующий рассеянный склероз
•	ремиттирующе-прогрессивный рассеянный 

склероз
•	вторично-прогрессирующий рассеянный 

склероз

14 (70%)
3 (15%)

3 (15%)

5 (50%)
4 (40%)

1 (10%)

р=0,43

Основное лечение:
•	препараты, изменяющие течение рассеянного 

склероза (ПИТРС)
•	глатирамера ацетат
•	интерфероны
•	натализумаб

16 (80%)

4 (25%)
10 (62,5%)
2 (12,5%)

8 (80%)

4 (50%)
3 (37,5%)
1 (12,5%)

р=0,49

Семейное положение:
•	состоят в браке
•	разведены

14 (70%)
5 (25%)

6 (60%)
1 (10%)

Образование:
•	высшее
•	среднее специальное
•	среднее техническое
•	неоконченное высшее

12 (60%)
3 (15%)
3 (15%)
2 (10%)

4 (40%)
4 (40%)
1 (10%)
1 (10%)

Трудоспособность:
•	работают
•	инвалидность

13 (65%)
3 (15%)

4 (40%)
4 (40%)

Таблица 1. Основные клинико-эпидемиологические характеристики больных рассеянным склерозом, 
включенных в исследование
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помимо этого, дополнительно проводилось лече-
ние Мексидолом® по следующей схеме: 10 вну-
тривенных инъекций с дальнейшим переходом на 
пероральный прием препарата по 1 таб. (125 мг) 
3 раза/сут в течение 20 дней.

Результаты лечения в основной группе сравни-
вали с таковыми в контрольной группе, которую 
сформировали 10 пациентов с достоверным РС, 
аналогичных по клинической картине, возрасту и 
полу, получавших сходную базисную противобо-
левую терапию, но без добавления Мексидола®.

Оценка эффективности лечения в группах про-
водилась на 10-й и 30-й (±3 дня) день с момента 
обращения к неврологу. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования осуществлялась с использованием про-
граммных пакетов ППП Statistiсa 10. Показатели 
были представлены в виде среднего арифмети-
ческого со стандартным отклонением (M±m), 
статистически достоверными считались различия 
при р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Обследовано и пролечено 30 больных (21 жен-
щина и 9 мужчин) с достоверным РС, в возрасте 
от 22 до 63 лет (средний возраст 38,7±13,02 лет). 
Подробные характеристики участников исследо-
вания отражены в табл. 1.

Группы сравнения статистически достоверно не 
отличались по возрасту, длительности заболева-
ния, выраженности неврологического дефицита 
и степени неврологического дефицита. Основная 
доля больных в обеих группах (80%) получает 
патогенетическое лечение препаратами, изменя-
ющими течение РС. Преимущественное боль-

шинство больных в группах сравнения состоят в 
браке, имеют высшее образование и продолжают 
работать. В группе контроля по сравнению с 
основной группой было больше лиц, имеющих 
инвалидность.

У всех больных в клинической картине присут-
ствовал болевой синдром разной степени выра-
женности и различного происхождения (рис.). 

Чаще всего больных РС беспокоили болез-
ненные дизестезии, парестезии, сенестопатиче-
ские проявления, корешковые боли, болезнен-
ные мышечные спазмы. В связи с этим отметим, 
что преобладание парестезий и мышечных болей 
отмечено и в других исследованиях, посвящен-
ных изучению боли у больных РС.

На период включения в исследования в группах 
сравнения интенсивность болевых ощущений и 
нейропатический компонент боли статистически 
не отличались. В ходе исследования с высокой 
степенью достоверности отмечено уменьшение 
болевого синдрома по ВАШ и степени выра-
женности нейропатического компонента боли 
по опроснику DN4 уже через 10 дней терапии 
(р <0,05), а также на 30-й день (р <0,05) в основ-
ной группе, получавшей, кроме базовой противо-
болевой терапии, препарат Мексидол® (табл. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Включение Мексидола® в комплексную про-
тивоболевую терапию больных РС достоверно и 
значимо уменьшает выраженность болевого син-
дрома, интенсивность нейропатического компо-
нента боли, ускоряет восстановление трудоспо-
собности пациентов и способствует улучшению 
качества жизни.

Рис. Причины болевого синдрома у больных рассеянным склерозом, включенных в исследование
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ШКАЛЫ ОЦЕНКИ БОЛИ ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=20) КОНТРОЛЬ (N=10) КРИТЕРИИ ДОСТОВЕРНОСТИ
ВАШ 0 5,85±5,9 5,3±1,59 р=0,35
ВАШ 1 3,12±1,44 4,5±0,48 р=0,0018*
ВАШ 2 1,5±1,31 2,6±1,26 р=0,037*
DN 0 2,25±1,37 3,0±0,94 р=0,132
DN 1 1,37±0,95 2,25±1,13 р=0,034*
DN 2 0,6±0,75 1,5±1,26 р=0,02*

Таблица 2. Результаты тестирования больных рассеянным склерозом, включенных в исследование

Примечание: 0 – результаты тестирования в день обращения; 1 – результат тестирования на 10-й день 
исследования; 2 – результат тестирования на 30й(±3) день исследования; * – статистически значимый 
результат (р<0,05).
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) занима-
ет значимое место среди всех инвалидизирую-
щих патологий: ее частота находится в пределах 
1,8–5,4 случая на 1000 населения и, по данным 
ВОЗ, ежегодно возрастает в среднем на 2%. ЧМТ 
составляет в среднем 30–50% в общей структуре 
травматизма. Среди причин ЧМТ в России пре-
обладают:
•	бытовые (50–78%);
•	транспортные (10–30%);
•	производственные (10–12%);
•	спортивные (1–2%).

Анализ обращаемости пациентов с ЧМТ в 
поликлинику № 16 г. Новосибирска с 2013 по 

2016  г. показал увеличение спортивных травм, 
связанных с популяризацией экстремальных 
видов спорта. Наблюдается тенденция к увеличе-
нию ЧМТ, полученных в дорожно-транспортных 
происшествиях.

Социальное значение травм головного мозга 
обусловлено преимущественно молодым возрас-
том пострадавших, длительной временной утра-
той трудоспособности, значительным экономи-
ческим ущербом.

Сотрясение головного мозга (СГМ) является 
одной из наиболее часто встречающихся форм 
ЧМТ, но при этом оно мало изучено и слабо 
клинически очерчено. По современной класси-

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ЛЕЧЕНИИ ПОСТКОММОЦИОННОГО СИНДРОМА 
У ЛИЦ МОЛОДОГО И СРЕДНЕГО ВОЗРАСТА 
В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ

А.В. ИГНАТОВА
ГБУЗ Новосибирской области «Городская поликлиника № 16», г. Новосибирск

Цель работы – определение эффективности и переносимости препарата Мексидол® в лечении 
посткоммоционного синдрома в амбулаторных условиях при его назначении в суточной дозе 
250 мг внутримышечно в течение 15 дней.

Материал и методы. Обследована группа из 18 пациентов обоего пола в возрасте 21–45 лет с 
сотрясением головного мозга (СГМ) в анамнезе с последующим развитием посткоммоционного 
синдрома. Всем пациентам в исследуемой группе даны рекомендации по режиму труда и отдыха, 
гигиене сна и назначено медикаментозное лечение: внутримышечное введение Мексидола®. Со-
стояние пациентов оценивалось в сравнении с нормативными показателями с использованием 
шкалы вегетативных нарушений, шкалы астенического состояния Л.Д. Малковой, вербальной 
ранговой шкалы боли для оценки интенсивности головной боли.

Результаты. Терапия препаратом Мексидол® привела к значительному улучшению состояния 
пациентов: у большинства пациентов наблюдался регресс астенических проявлений посткоммо-
ционного синдрома и интенсивности головной боли. В ходе исследования установлена хорошая 
переносимость препарата Мексидол®: не отмечалось ни общих, ни местных (в месте инъекции) 
неблагоприятных реакций.

Заключение. Применение Мексидола® эффективно при лечении посткоммоционного синдрома 
у лиц молодого и среднего возраста в амбулаторных условиях, что подтверждается регрессом 
основных неврологических проявлений. Благодаря хорошей переносимости и возможности вну-
тримышечного введения препарат является актуальным препаратом в амбулаторной практике 
для лечения посткоммоционного синдрома.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, сотрясение головного мозга, посткоммоционный 
синдром, астения, головная боль, Мексидол®.
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фикации, СГМ квалифицируется как единая, 
функционально обратимая форма и на степе-
ни не подразделяется. Сотрясение как механизм 
травмы выступает фактором перераздражения 
вестибулярного комплекса, формирующего кар-
тину вестибулярной гиперестезии.

СГМ служит причиной развития посткоммоци-
онного синдрома. Согласно МКБ-10, постком-
моционный синдром определяется как состоя-
ние, «возникающее после ЧМТ и проявляющееся 
головной болью, головокружением, утомляемо-
стью, раздражительностью, трудностью сосредо-
точения и решения умственных задач, снижени-
ем памяти, бессонницей, снижением устойчиво-
сти к стрессу, эмоциональному возбуждению и 
алкоголю». Один из критериев постановки этого 
диагноза – отсутствие нарастания или появление 
новых неврологических нарушений.

Посткоммоционный синдром возникает в 
результате сложного взаимодействия органиче-
ских и функциональных изменений интегратив-
ных систем лобной и височной долей и психоло-
гических факторов. Функциональное состояние 
интегративных систем мозга восстанавливается 
в течение нескольких месяцев, что приводит к 
полному регрессу симптомов и восстановлению 
работоспособности у большинства больных. Но у 
сравнительно небольшой части больных симпто-
мы посткоммоционного синдрома сохраняются 
даже спустя год и более после травмы (хрони-
ческий посткоммоционный синдром). В  гене-
зе посткоммоционного синдрома ведущую роль 
обычно играют невротические компоненты. 
В  связи с этим фактом наше внимание привлек 
препарат Мексидол®.

Мексидол® (этилметилгидроксипиридина сук-
цинат) – антиоксидантное средство, которое 
также обладает антигипоксическим, стрессопро-
текторным, ноотропным, противоэпилептиче-
ским и анксиолитическим действием. Механизм 
его действия обусловлен антиоксидантным и 
мембранопротекторным свойствами. Препарат 
подавляет перекисное окисление липидов 
(ПОЛ), увеличивает активность супероксиддис-
мутазы (СОД), повышает соотношение «липид–
белок», уменьшает вязкость мембраны и увели-
чивает ее текучесть, модулирует активность мем-
браносвязанных ферментов (Ca2+-независимый 
ФДЭ, аденилатциклазы, ацетилхолинэстеразы), 
рецепторных комплексов (бензодиазепинового, 
ГАМК, ацетилхолинового), что способствует их 
связыванию с лигандами, сохранению струк-
турно-функциональной организации биомем-
бран, улучшению транспорта нейромедиаторов 
и синаптической передачи. Мексидол® повы-
шает концентрацию в головном мозге дофамина, 
вызывает усиление компенсаторной активации 
аэробного гликолиза и снижения степени угне-
тения окислительных процессов в цикле Кребса 

в условиях гипоксии с увеличением АТФ и кре-
атинфосфата, активирует энергосинтезирующие 
функции митохондрий и стабилизирует клеточ-
ные мембраны. Также препарат повышает рези-
стентность организма к воздействию различных 
повреждающих факторов при патологических 
состояниях (шок, гипоксия и ишемия, наруше-
ние мозгового кровообращения, интоксикация 
этанолом и антипсихотическими лекарственны-
ми средствами), улучшает метаболизм и крово
снабжение головного мозга, микроциркуляцию и 
реологические свойства крови, уменьшает агре-
гацию тромбоцитов.

Одним из основных показаний к назначению 
Мексидола® служит ЧМТ. Целью нашей работы 
было определение эффективности и переноси-
мости Мексидола® в лечении посткоммоцион-
ного синдрома в амбулаторных условиях при его 
назначении в суточной дозе 250 мг внутримы-
шечно в течение 15 дней.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Нами была выделена группа из 18 пациентов 
обоего пола в возрасте от 21 до 45 лет с СГМ в 
анамнезе с последующим развитием посткоммо-
ционного синдрома. 

Критериями отбора участников исследования 
служили: 
•	отсутствие тяжелой соматической патологии;
•	отсутствие признаков хронического алкоголиз-

ма, лекарственной и наркотической зависимо-
сти;

•	отсутствие депрессии в анамнезе и текущих 
проявлений депрессии по оценке исследо-
вателя (свыше 7 баллов по шкале депрессии 
Гамильтона).
Диагноз СГМ у всех пациентов был подтверж-

ден в приемном отделении Городской клиниче-
ской больницы № 34 г. Новосибирска в первые 
сутки после получения травмы. Пациенты были 
осмотрены нейрохирургом, проведена рентгено-
графия черепа и эхоэнцефалоскопия. 9 пациен-
тов (50%) были госпитализированы в нейрохи-
рургическое отделение больницы. Длительность 
госпитализации составила от 3 до 9 сут с после-
дующим наблюдением и лечением у невролога 
по месту жительства амбулаторно. 9 больных 
(50%) от госпитализации отказались и продолжи-
ли лечение амбулаторно у невролога.

Все пациенты получали стандартное меди-
каментозное лечение: анальгетики, ноотро-
пы (пирацетам), седативные фитопрепараты 
(валериана, пустырник), витамины группы В. 
Препарат с МНН этилметилгидроксипиридина 
сукцинат им не назначался.

Развитие посткоммоционного синдрома у 
пациентов проявилось наличием стойкой голов-
ной боли, головокружением, шумом в ушах, сни-
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жением умственной, физической активности, 
быстрой утомляемостью, апатией, нарушени-
ем сна, нервозностью, метеолабильностью. Все 
пациенты отмечали снижение качества жизни. 
70 % пациентов в исследуемой группе, чья рабо-
та связана с умственной, психоэмоциональной 
нагрузкой (банковские работники, менеджеры 
среднего звена), не смогли выполнять свои функ-
циональные обязанности. Длительность времен-
ной утраты трудоспособности в среднем состави-
ла 31 день.

Из объективных признаков определялось уме-
ренное повышение артериального давления (при 
отсутствии артериальной гипертонии в анамне-
зе), дистальный гипергидроз, тремор сомкнутых 
век, рук, лабильность тонуса сосудов лица и шеи. 
В неврологическом статусе выделялись наруше-
ние обоняния, легкий центральный парез 7-й и 
12-й пар черепных нервов, неустойчивость в позе 
Ромберга, ошибки при выполнении пальцено-
совой и коленно-пяточной проб. Изменение в 
неврологическом статусе наблюдалось только у 
7 пациентов в исследуемой группе.

В амбулаторных условиях пациентам проводи-
лись неврологический осмотр, общеклинические 
анализы, исследование остроты зрения и глазно-
го дна, контроль артериального давления, ЭКГ, 
в ряде случаев электроэнцефалография и МРТ 
головного мозга.

Состояние пациентов оценивалось в сравнении 
с нормативными показателями с использованием 
следующих шкал и тестов:
1.	 шкалы вегетативных нарушений. При запол-

нении этого опросника пациентом нормаль-
ными считаются результаты по этому опрос-
нику ≤15 баллов; сумма >15 баллов говорит 
о высокой вероятности наличия синдрома 
вегетативной дисфункции (Вейн А.М., 1998). 
При заполнении врачом схемы исследования 
для выявления признаков вегетативных нару-
шений (Вейн А.М., 1998) нормой считаются 
показатели до 25 баллов, сумма >25 баллов 
свидетельствует о высокой вероятности нали-
чия синдрома вегетативной дисфункции;

2.	 шкалы астенического состояния (ШАС) 
Л.Д.  Малковой. Интерпретация: 30–50 бал-
лов – отсутствие астении; 51–75 – слабая асте-
ния; 76–100 – умеренная астения; 101–120 – 
выраженная астения;

3.	 вербальной ранговой шкалы боли для оценки 
интенсивности головной боли. Интерпретация: 
0 баллов – нет боли; 1 балл  – слабая боль; 
2  балла – умеренная боль; 3  балла  – сильная 
боль. 

Исходно вегетативная дисфункция была выяв-
лена у 9 больных (50%) в исследуемой группе. 
100% пациентов имели астенические проявле-
ния, при этом у 5 человек (27,8%) наблюдалась 
слабая астения, у 11 (61,1%) – умеренная астения, 

у 2  (11,1%) – выраженная астения. Отсутствие 
головной боли отмечалось у 3 пациентов (16,7 %), 
слабая головная боль – у 2 (11,1 %), умерен-
ная – у 8 (44,4%) и сильная боль – у 5 пациентов 
(27,8%).

На основании жалоб больных, неврологиче-
ского статуса, дополнительных методов обсле-
дования нами были выделены основные клини-
ческие проявления посткоммоционного синдро-
ма в исследуемой группе пациентов (табл.  1). 
Ведущими клиническими проявлениями пост-
коммоционного синдрома были головная боль 
(83%) и астения (100%). Характер и интенсив-
ность головной боли были разными, но все паци-
енты отмечали стойкое ее наличие в течение 
суток (по словам пациентов, они вставали утром 
и ложились вечером с головной болью).

100% пациентов имели астеническую симп
томатику. Наиболее характерные клинические 
проявления астении, беспокоившие пациентов в 
начале исследования, приведены в табл. 2.

Кроме перечисленных в табл. 2 симптомов, 
обычно при посткоммоционном синдроме 
наблюдаются расстройства сна (трудности засы-
пания, поверхностный сон), снижение аппетита, 
раздражительность, лабильность настроения. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
ПРОЦЕНТ 

ОТ ОБЩЕГО 
ЧИСЛА

Церебрально-очаговый синдром 38
Вегетативная дисфункция 50

Вестибулокохлеарный синдром 55
Астенический синдром 100

Головная боль 83

Таблица 1. Основные клинические проявления 
посткоммоционного синдрома в исследуемой 
группе пациентов

Таблица 2. Основные клинические проявления 
астении в исследуемой группе пациентов

ПРОЯВЛЕНИЕ 
АСТЕНИИ ХАРАКТЕРНЫЕ ЧЕРТЫ

Физическое Мышечная слабость, сниже-
ние выносливости

Интеллек
туальное

Расстройство внимания, 
способности к концентрации 
внимания, нарушение памяти

Психологическое Отсутствие уверенности в 
себе, снижение мотивации

Сексуальное Отсутствие либидо, снижение 
эрекции
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Всем пациентам в исследуемой группе даны 
рекомендации по режиму труда и отдыха, гигиене 
сна и назначено медикаментозное лечение: вну-
тримышечное введение Мексидола® в суточной 
дозе 5% (250 мг) курсом 15 дней.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Критерием эффективности Мексидола® в лече-
нии посткоммоционного синдрома у пациентов в 
исследуемой группе служили:
•	отсутствие и изменение выраженности астени-

ческого состояния;
•	отсутствие головной боли и изменение ее 

интенсивности (табл. 3).
Терапия препаратом Мексидол® привела к зна-

чительному улучшению состояния пациентов: 
регресс неврологической симптоматики наблю-
дался у большинства пациентов, при этом стой-
кий неврологический дефект в виде нарушение 
обоняния сохранился у 1 пациента.

У пациентов с астенией на 15-й день лечения 
отмечалось (табл. 4):
•	отсутствие астении – у 11 пациентов (61,1%);

положительная динамика – у 5 пациентов 
(27,8%);
•	отсутствие динамики – у 2 пациентов (11,1%).

У пациентов с головной болью на 15-й день 
лечения отмечалось (см. табл. 3):
•	отсутствие головной боли – у 8 пациентов 

(44,4%);
•	положительная динамика – у 5 пациентов 

(27,8%);
•	отсутствие динамики – у 2 пациентов 

(11,1%).
В ходе исследования установлена хоро-

шая переносимость препарата Мексидол®. 
Неблагоприятных реакций, как общих, так и 
местных (в месте инъекции), не отмечалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение препарата Мексидол® в базовой 
дозе 250 мг/сут № 15 эффективно при лечении 
посткоммоционного синдрома у лиц молодого и 
среднего возраста в амбулаторных условиях, что 
подтверждается регрессом основных неврологи-
ческих проявлений посткоммоционного синдро-
ма – астении и головной боли.

Благодаря хорошей переносимости и возмож-
ности внутримышечного введения, Мексидол® 
является актуальным препаратом в амбулаторной 
практике для лечения пациентов молодого и сред-
него возраста с посткоммоционным синдромом.

ДО ЛЕЧЕНИЯ (1-Й ДЕНЬ ИССЛЕДОВАНИЯ)

ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ (15-Й ДЕНЬ ИССЛЕДОВАНИЯ)

ОТСУТСТВИЕ 
ГОЛОВНОЙ 

БОЛИ

СЛАБАЯ 
ГОЛОВНАЯ 

БОЛЬ

УМЕРЕННАЯ 
ГОЛОВНАЯ 

БОЛЬ

СИЛЬНАЯ 
ГОЛОВНАЯ 

БОЛЬ

Отсутствие головной боли n=3 (16,7%) - - - -

Слабая головная боль n=2 (11,1%) n=2 (11,1%) - - -

Умеренная головная боль n=8 (44,4%) n=4 (22,1%) n=3 (16,5%) n=1 (5,6%) -

Сильная головная боль n=5 (27,8%) n=2 (11,1%) - - n=1 (5,6%)

Таблица 3. Анализ интенсивности головной боли у пациентов в исследуемой группе до и после лечения 
препаратом Мексидол®

ДО ЛЕЧЕНИЯ (1-Й ДЕНЬ ИССЛЕДОВАНИЯ)
ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ (15-Й ДЕНЬ ИССЛЕДОВАНИЯ)

ОТСУТСТВИЕ 
АСТЕНИИ

СЛАБАЯ 
АСТЕНИЯ

УМЕРЕННАЯ 
АСТЕНИЯ

ВЫРАЖЕННАЯ 
АСТЕНИЯ

Отсутствие астении - - - - -

Слабая астения n=5 (27,8%) n=4 (22,2%) n=1 (5,6%) - -

Умеренная астения n=11 (61,1%) n=7 (38,9%) n=3 (16,5%) n=1 (5,6 %) -

Выраженная астения n=2 (11,1%) - n=1 (5,6%) n=1 (5,6%)

Таблица 4. Анализ выраженности астенического состояния у пациентов в исследуемой группе до и после 
лечения препаратом Мексидол®
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Распространенность хронической ишемии 
мозга (ХИМ) возрастает в связи со старением 
населения планеты. Пожилое население мира 
в настоящее время ежегодно увеличивается на 
2%, а в 2025–2030 гг. прирост числа тех, кому за 
60, достигнет 2,8% в год. Но самая быстро расту-
щая возрастная группа в мире – это те, кому за 
80. К  середине столетия порядка 20% пожилых 
людей будут составлять люди в этом возрасте.

Наряду со старением населения увеличению 
частоты ХИМ способствуют следующие факторы 
риска: артериальная гипертензия (АГ), атеро-

склероз, сахарный диабет (СД), дислипидемия 
и др. Повреждение крупных и мелких мозговых 
артерий (липогиалиноз) приводит к уменьше-
нию просвета сосудов, снижению их эластично-
сти, реактивности и снижению мозгового крово
обращения; с диффузным поражением системы 
мелких мозговых артерий, питающих глубинные 
отделы мозга, связаны распространенные изме-
нения перивентрикулярного и субкортикального 
белого вещества больших полушарий (лейко
ареоз), что в отечественной практике традици-
онно рассматривается в рамках диагноза ХИМ 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЯХ В СОЧЕТАНИИ 
С ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИМИ СОСТОЯНИЯМИ 
НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА 
В ПОЖИЛОМ ВОЗРАСТЕ

Т.В. ИГНАТОВА 
ОГБУЗ «Томская клиническая психиатрическая больница», взрослое диспансерное отделение

Цель исследования – изучение эффективности и переносимости препарата Мексидол® в процес-
се лечения больных пожилого возраста, страдающих когнитивными нарушениями сосудистого 
генеза различной степени выраженности в сочетании с психопатологическими состояниями.

Материалы и методы. В процессе амбулаторного лечения в исследование были включены 39 па-
циентов среднего возраста 70,43±7,04 лет с диагнозом «хроническая ишемия мозга» (ХИМ): в 
первую группу вошли 24 пациента с ХИМ 2 ст., во вторую – 15 пациентов с ХИМ 3 ст. С целью 
улучшения церебрального метаболизма назначался Мексидол®: в первые 10 дней парентерально 
по 5 мл, затем внутрь по 750 мг/сут в 3 приема в течение 4 нед. До и после исследования сравни-
вались субъективные и объективные данные, результаты нейропсихологического тестирования.

Результаты и заключение. У большинства пациентов, применявших Мексидол®, улучшились 
клинические параметры по данным клинико-неврологического обследования, нейропсихоло-
гического тестирования и субъективным данным. Мексидол® показал эффективность при уме-
ренных когнитивных и психопатологических нарушениях, что было подтверждено достоверным 
улучшением по результатам шкалы МMSE у пациентов с ХИМ II стадии: исходные показатели в 
первой группе составляли 25,79±1,18 баллов, по окончании лечения они достоверно увеличились 
до 26,21±0,83. При легкой деменции в рамках ХИМ III стадии целесообразно комбинировать Мек-
сидол® с этиопатогенетической базисной терапией, чтобы ограничить дальнейшее повреждение 
мозга и замедлить снижение психических функций в условиях прогрессирующего патологическо-
го процесса. Также было получено достоверное снижение тревоги и депрессии по данным HADS 
в первой группе на 4,3 и 3,6% соответственно; во второй группе была отмечена тенденция к поло-
жительной динамике. Наряду с благоприятной эффективностью Мексидол® продемонстрировал 
хорошую переносимость у пациентов пожилого возраста.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, когнитивные нарушения, психопатологические 
расстройства, Мексидол®.
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(или дисциркуляторной энцефалопатии) и имеет 
патогенетическую связь с когнитивными нару-
шениями.

Проблема нарушения когнитивных функ-
ций  – одна из наиболее актуальных в медицине. 
Возникающие расстройства приводят к снижению 
качества жизни, нарушению социальной и профес-
сиональной деятельности человека, а в ряде случа-
ев к инвалидизации и развитию полной зависимо-
сти от окружающих. Клиническая картина сосу-
дистых когнитивных расстройств (СКР) разно
образна и зависит от патогенетического варианта 
и локализации поражения мозга. Специфические 
клинические особенности поражения глубинных 
отделов белого вещества головного мозга приво-
дят к разобщению лобных долей и подкорковых 
базальных ганглиев. Результатом этого процесса 
становится вторичная дисфункция лобных долей 
головного мозга. В когнитивной сфере это про-
является недостаточностью «исполнительных» 
функций: снижается внимание, уменьшается ско-
рость обработки информации, нарушается способ-
ность к обобщениям, выявлению сходств и разли-
чий, вынесению умозаключений. В мнестической 
сфере отмечается нарушение кратковременной 
(оперативной) памяти при относительной сохран-
ности памяти на события жизни. Когнитивные 
нарушения при СКР, как правило, сочетаются с 
эмоциональными нарушениями в виде тревоги, 
депрессии, эмоциональной лабильности и различ-
ной очаговой неврологической симптоматикой 
(псевдобульбарный синдром, пирамидные и экс-
трапирамидные расстройства, атаксия, нарушение 
ходьбы, тазовые нарушения). 

Особенностью ХИМ у пожилых является частое 
сочетание нарушений когнитивных функций с 
симптомами депрессии. Тревожные и депрес-
сивные расстройства составляют 10–25% психо-
патологических состояний в пожилом возрасте, 
причем депрессия у пожилых часто протекает 
под маской различных соматических заболева-
ний (сердечно-сосудистые и церебрососудистые 
маски). Существенным открытием последних лет 
стало установление при депрессии частичной 
обратимости деструктивных процессов на кле-
точном уровне под воздействием нейропротек-
тивных средств. Поэтому нейропротекторы при-
влекают к себе большое внимание при лечении 
сосудистых заболеваний головного мозга.

К препаратам этой группы относится 
Мексидол® – отечественный оригинальный анти-
оксидант и антигипоксант с поликомпонент-
ным, мультитаргетным механизмом действия. 
Благодаря своему механизму действия Мексидол® 
эффективен, в частности, на нейрональном и 
сосудистом уровне. В экспериментальных и кли-
нических исследованиях было установлено, что он 
обладает нейропротективным, противогипоксиче-
ским, противоишемическим, ноотропным, веге-

тотропным, антистрессорным, анксиолитическим 
и другими действиями. Под влиянием препара-
та, поступившего в ишемизированные клетки, 
восстанавливается функциональная активность 
мозга, что выражается в улучшении когнитивных 
функций, показателей неврологического дефици-
та и психоэмоционального состояния.

Цель исследования – изучение эффективности 
и переносимости Мексидола® в процессе лече-
ния больных пожилого возраста с когнитивными 
нарушениями сосудистого генеза различной сте-
пени выраженности в сочетании с психопатоло-
гическими состояниями.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В процессе амбулаторного лечения в исследова-
ние были включены 39 пациентов (16 мужчин и 
23 женщины) в возрасте 61–88 лет (средний воз-
раст 70,4±7,0 лет) с диагнозом «хроническая ише-
мия мозга 2 и 3 стадии». Диагноз устанавливали 
на основании данных анамнеза, клинического и 
лабораторного обследований, соответствующих 
изменений на МРТ головного мозга (начальные 
проявления атрофии с единичными и множе-
ственными мелкими очагами изменениями сосу-
дистого генеза, лейкоареоз и др.).

Деление пациентов на группы осуществлялось 
в соответствии с общепринятыми критериями 
оценки степени выраженности ХИМ и особен-
ностей клинической картины. В первую группу 
вошли 24 пациента с диагнозом ХИМ 2 ст., во 
вторую – 15 пациентов с ХИМ 3 ст. Всем участни-
кам проводилась стандартная антигипертензив-
ная терапия. С целью улучшения церебрального 
метаболизма назначался Мексидол®: в первые 
10  дней парентерально по 5 мл, затем внутрь по 
750 мг/сут в три приема в течение 4 нед.

Критериями исключения из исследования слу-
жили заболевания внутренних органов в стадии 
декомпенсации, новообразования, умеренная и 
тяжелая деменция. Этиологическими факторами 
ХИМ были АГ (11 пациентов), атеросклероз (7) и 
сочетание этих факторов (21).

За критерии эффективности лечения были 
взяты субъективные жалобы пациентов, выра-
женность которых оценивалась по 4-балльной 
шкале: 1 балл  – отсутствие жалоб; 2 – легкая 
степень; 3 – средняя степень; 4 – значительная 
степень выраженности. 

Выраженность объективных клинических 
симптомов определялась с помощью 5-балльной 
рейтинговой шкалы до и после курса лечения: 
0 – симптом отсутствует; 1 – легкие проявления; 
2 – умеренные; 3 – значительные; 4 – грубые 
проявления.

Динамика когнитивных функций определя-
лась при помощи теста на речевую активность 
«Литературные и категориальные ассоциации», 
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ЖАЛОБЫ СТАДИЯ ХИМ ДО ЛЕЧЕНИЯ, 
СРЕДНИЙ БАЛЛ

ПОСЛЕ КУРСА ТЕРАПИИ, 
СРЕДНИЙ БАЛЛ

Головокружение
II 1,33±0,48 1,30±0,47

III 1,60±0,63 1,50±0,52

Шум в голове
II 1,63±0,65 1,42±0,58*

III 1,73±0,70 1,60±0,63

Общая слабость
II 1,38±0,65 1,13±0,34*

III 1,87±0,83 1,67±0,72

Беспокойство
II 1,50±0,66 1,36±0,58*

III 1,80±0,78 1,60±0,63

Снижение настроения
II 1,67±0,76 1,48±0,68*

III 2,0±0,85 1,80±0,68

Головная боль
II 2,0±0,78 1,50±0,59*

III 2,67±0,8 1,80±0,78*

Снижение памяти
II 2,71±0,55 2,33±0,82*

III 4,0±0,00 3,80±0,41

Неустойчивость при ходьбе
II 1,39±0,61 1,31±0,48*

III 2,20±0,78 1,80±0,78*

Нарушение сна
II 2,21±0,66 1,96±0,75*

III 2,47±0,64 2,20±0,78

Пирамидные нарушения
II 1,00±0,00 1,00±0,00

III 1,58±0,67 1,50±0,67

Расстройство динамической координации
II 1,55±0,69 1,35±0,49*

III 2,13±0,74 1,87±0,52

Экстрапирамидный синдром
II 1,30±0,48 1,30±0,48

III 2,31±0,95 2,15±0,99

МMSE
II 25,79±1,18 26,21±0,833*

III 20,73±1,03 20,80±1,01

Астения
II 69,67±7,17 69,08±6,66*

III 69,53±7,43 69,33±7,14

Тревога
II 8,75±0,99 8,38±1,01*

III 9,33±1,23 9,07±1,16

Депрессия
II 9,17±1,31 8,83±1,05*

III 9,20±0,86 9,00±0,85

Шульте
II 53,50±5,45 51,88±5,46*

III 101,40±16,15 91,60±27,6

Фонетическая речь
II 13,09±2,12 13,13±3,17

III 8,13±1,55 8,27±1,67

Семантическая речь
II 17,65±2,72 17,0±2,59

III 13,2±2,18 12,47±2,10

Таблица. Динамика субъективных и объективных данных у пациентов первой и второй группы 
с хронической ишемией мозга (ХИМ) 2 и 3 стадий на фоне терапии

Примечание: * – достоверная разница до и после лечения (р <0,05).
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

«Краткая шкала оценки психического статуса» 
(MMSE, Folstein M.F., 1975). Для подтвержде-
ния выявляемых клинических расстройств вни-
мания наиболее адекватной патопсихологиче-
ской методикой служит оценка внимания по 
таблицам Шульте: пациенту предлагается подряд 
4–5 неидентичных таблиц, в которых цифры рас-
положены в различном порядке, норма выполне-
ния задания 40–60 с.

Психоэмоциональное состояние больных с 
ХИМ определяли по HADS (госпитальная шкала 
тревоги и депрессии), разработанной A.S. Zigmond 
и R.P. Snaith в 1983 г. для первичного выявления 
и оценки тяжести депрессии и тревоги в условиях 
общемедицинской практики. Каждому утвержде-
нию соответствуют 4 варианта ответа: 3 балла – 
«всё время»; 2 балла – «часто»; 1 балл – «время от 
времени», «иногда»; 0 – «совсем не испытываю».

Также использовался тест-опросник для диа-
гностики астении (шкала астенического состоя-
ния, ШАС). Шкала разработана Л.Д. Майковой и 
адаптирована Т.Г. Чертовой на базе данных кли-
нико-психологических наблюдений и известного 
опросника MMPI (Миннесотский многомерный 
личностный перечень). Она состоит из 30 пунк
тов-утверждений, отражающих характеристики 
астенического состояния. Варианты ответа: 1 – 
«нет, совсем не так»; 2 – «пожалуй, так»; 3  – 
«верно»; 4 – «совершенно верно».

Статистический анализ результатов проводился 
с помощью программы Statistica 10.0 (Stat Soft Inc, 
США). Для описания показателей, представлен-
ных в виде количественных переменных, приме-
няли данные описательной статистики: среднее 
значение + стандартное отклонение (М+s). Для 

оценки достоверности внутригрупповых разли-
чий показателей в динамике использовали крите-
рий Уилкоксона. Различия считались значимыми 
при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

На фоне лечения Мексидолом® отмечена поло-
жительная динамика жалоб пациентов (табл.). 
В первой группе (ХИМ 2 ст.) отмечался стати-
стически значимый регресс жалоб: шум в голове 
уменьшился на 12,8% по сравнению с исходными 
данными, общая слабость – на 18,18%, беспокой-
ство – на 9,06%, память улучшилась на 13,8%, а 
сон – на 11,3%. Снижение памяти преобладало 
в группе с ХИМ 3 ст.: в среднем этот показатель 
был на 30% выше относительно группы с ХИМ 
2 ст. как до лечения, так и после.

Неустойчивость при ходьбе достоверно регрес-
сировала в первой и второй группе на 5,47 и 
18,18% соответственно. Также было получено 
достоверное уменьшение интенсивности голов-
ной боли на 25 и 32,5% соответственно.

Выраженность жалоб на головокружение во 
второй группе была на 0,27 балла (23%) выше, 
чем в первой группе, до начала лечения и на 
0,2 балла (13,3%) – после терапии Мексидолом®. 
В целом выявлена тенденция к снижению голо-
вокружения в исследуемых группах. Во второй 
группе у пациентов шум снизился в среднем по 
группе на 0,133 балла после курса лечения, общая 
слабость и беспокойство – на 0,2 балла, память 
и настроение улучшились на 0,2 балла, сон – 
на 0,27 баллов. Динамика жалоб внутри группы 
представлена на рис. 1 и 2.

Рис. 1. Динамика субъективных жалоб у пациентов первой группы с хронической ишемией мозга (ХИМ) 
2 стадии на фоне терапии

Примечание: * – достоверная разница до и после лечения (р <0,05)
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Результаты оценки объективного невроло-
гического статуса на фоне лечения не достигли 
достоверных значений, кроме улучшения дина-
мической координации на 12,9% в первой груп-
пе. Пирамидные и экстрапирамидные нарушения 
остались практически без изменений в исследуе-
мых группах. Выраженность пирамидных наруше-
ний составила в среднем 1 балл в первой группе и 
1,5 – во второй. Улучшение динамической коор-
динации составило 0,27 балла во второй группе. 
Экстрапирамидные нарушения в первой группе 
были равны 1,3 балла в среднем до и после лече-
ния, во второй группе – в среднем 2,3 балла с неко-
торым снижением на 0,15 балла после лечения.

Динамика объективных клинических данных 
до и после лечения представлены на рис. 3 и 4.

Объективные данные динамики когнитив-
ных нарушений представлены в виде резуль-
татов тестирования по МMSE (рис. 5 и 6). 
Исходные показатели в первой группе соот-
ветствовали умеренным когнитивным наруше-
ниям (25,79±1,18 баллов) и по окончанию лече-
ния достоверно увеличились (26,21±0,83), но 
в рамках умеренных когнитивных нарушений. 
Во второй группе исходный уровень МMSE 
соответствовал легкой деменции (20,73±1,03) и 
после окончания лечения практически не изме-
нился.

Рис. 2. Динамика субъективных жалоб у пациентов второй группы с хронической ишемией мозга (ХИМ) 
3 стадии на фоне терапии

Рис. 3. Динамика объективных клинических 
данных у пациентов первой группы 
с хронической ишемией мозга (ХИМ) 2 стадии 
на фоне терапии

Рис. 4. Динамика объективных клинических 
данных у пациентов первой и второй групп 
с хронической ишемией мозга (ХИМ) 2 и 3 стадий 
на фоне терапии

Примечание: * – достоверная разница до и после лечения (р <0,05)

Примечание: * – достоверная разница до и после 
лечения (р <0,05)
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Результаты теста Шульте, характеризующе-
го оценку внимания, исходно в первой груп-
пе соответствовали верхней границе нормы и 
после лечения достоверно улучшились на 3,03%. 
В  группе с ХИМ III ст. средний показатель по 
тесту Шульте составил 101,40±16,15 и после лече-
ния несколько улучшился. 

Речевые тесты исходно не соответствовали 
норме: 13 слов в фонетическом тесте, 17 слов в 
семантическом тесте в первой группе, 8 и 12 – во 
второй. Фонетический тест выполнялся пациен-
тами заметно хуже, что характерно для сосуди-
стых когнитивных нарушений.

Одним из важнейших условий успешного 
ведения пациентов является своевременное рас-
познавание и ранняя диагностика деменции. 
Вовремя начатое лечение умеренных когнитив-
ных нарушений позволяет сохранить длительную 
социальную адаптацию пациентов. По результа-
там исследования есть веские основания считать, 
что для эффективности комплексной терапии у 
пациентов с выраженными когнитивными нару-
шениями (легкая деменция) при ХИМ III  ст. 
необходима этиопатогенетическая базисная тера-
пия для ограничения дальнейшего повреждения 
мозга и замедления снижения психических функ-
ций в условиях прогрессирующего патологиче-
ского процесса.

Показатели тревоги и депрессии в исследуемых 
группах до лечения находились на субклиниче-
ском уровне по данным HADS. После проведен-
ного курса терапии они остались в субклиниче-

ских рамках, но достоверно снизились на 4,3% 
в первой группе и на 3,6% – во второй. Во вто-
рой группе тревога составила 9,33±1,23 баллов, 
депрессия – 9,20±0,86; после лечения прослежи-
валась положительная тенденция в изменении 
этих данных.

Исходные средние показатели астении в иссле-
дуемых группах соответствовали слабой степени 
выраженности (в среднем 69 баллов). После лече-
ния отмечалось статистически значимое улучше-
ние этих показателей в группе с ХИМ II ст. – на 
0,89%; в группе с ХИМ III также отмечались 
положительные изменения.

Динамика показателей нейропсихологического 
тестирования в группах исследования до и после 
лечения представлена на рис. 5 и 6.

В ходе лечения нежелательных явлений или 
ухудшения самочувствия, связанного с приме-
нением Мексидола®, зарегистрировано не было.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, Мексидол® продемонстриро-
вал эффективность при шуме в голове, общей 
слабости, беспокойстве, снижении настроения 
и памяти, головной боли, неустойчивости при 
ходьбе, головокружении и нарушении сна в обеих 
группах, но у пациентов ХИМ II стадии положи-
тельные результаты были более значительными.

В исследовании показана терапевтическая 
эффективность Мексидола® по результатам 
клинико-неврологического обследования, в 

Рис. 5. Динамика показателей 
нейропсихологического тестирования 
у пациентов первой группы с хронической 
ишемией мозга (ХИМ) 2 стадии на фоне терапии

Рис. 6. Динамика показателей 
нейропсихологического тестирования 
у пациентов второй группы с хронической 
ишемией мозга (ХИМ) 3 стадии на фоне терапии

Примечание: * – достоверная разница до и после 
лечения (р <0,05)
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частности достоверное снижение при его добав-
лении в комплексную терапию расстройства 
динамической координации в обеих группах. 
Также препарат был эффективен при психопа-
тологических состояниях, а именно вызывал 
достоверное снижение тревоги и депрессии в 
первой группе и положительную тенденцию 
изменений этих показателей во второй группе. 
Аналогичная динамика показателей в группах 
отмечалась и по такому параметру, как выра-
женность астении.

На фоне 6-недельного курса лечения 
Мексидолом® в группе с ХИМ II ст. статисти-
чески значимо улучшились когнитивные функ-
ции. Применение этого препарата может позво-
лить создать наиболее благоприятный фон для 
эффективной комплексной терапии у пациентов 
с выраженными когнитивными нарушениями 
(легкая деменция) при ХИМ III ст., когда необ-
ходима этиопатогенетическая базисная терапия.

Мексидол® хорошо переносится пациентами в 
пожилом возрасте.
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В организме все взаимосвязано. Только бес-
прерывная совместная деятельность всех систем 
организма поддерживает гомеостаз, обеспечивает 
слаженность происходящих процессов, надеж-
ную защиту. Но этот идеальный с точки зрения 
природы механизм ежесекундно сталкивается с 
множеством патогенов, под действием которых 
отдельные его составляющие выходят из строя, 
что приводит к развитию заболевания. В этом 

случае сотни адаптационных и защитных меха-
низмов запускают тысячи химических реакций 
и физиологических процессов, направленных на 
подавление, ограничение и полное устранение 
болезни, а также предупреждение ее осложнений.

Отдельных болезней нет. Однако зачастую 
врачи уделяют недостаточно внимания перене-
сенным этим человеком болезням и сопутствую-
щей патологии. Проблема всесторонней оценки 

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
НА КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ, ВЫЯВЛЯЕМОСТЬ 
ТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВНЫХ РАССТРОЙСТВ 
И АДАПТАЦИОННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ОРГАНИЗМА 
В УСЛОВИЯХ КОМОРБИДНОСТИ

П.А. ИЛЬЮЩЕНКОВ, Е.Д. ГОЛОВАНОВА, Т.Е. АФАНАСЕНКОВА, А.В. ШПАКОВ
Кафедра общей врачебной практики с курсом поликлинической терапии ФГБОУ ВО «Смоленский госу-
дарственный медицинский университет» Минздрава России

Цель исследования – изучить состояние показателей молекулярной адаптации в форменных 
элементах крови у больных с коморбидностью, динамику когнитивных расстройств и выявляе-
мости тревоги и депрессии до и после добавления к схеме терапии Мексидола®.

Материал и методы. Содержание водных фракций в крови и ее компонентах исследовалось у 
68 пациентов среднего возраста 64,48±3,65 лет с ≥3 хроническими заболеваниями. Контроль-
ной группой служили 40 практически здоровых волонтеров. У всех пациентов выявлялась 
степень когнитивных расстройств путем использования шкалы оценки когнитивных функций 
(MMSE), степень тревожно-депрессивных расстройств госпитальной шкалой тревоги и депрес-
сии (HADS). Всем больным назначался 30-дневный курс Мексидола® по следующей схеме: 
внутривенные инъекции по 5,0 мл 1 раз/сут в течение 10 дней с дальнейшим переходом на 
пероральный прием препарата по 125 мг 3 раза/сут. После отмены препарата исследования по-
вторяли.

Результаты. После применения Мексидола® уменьшилось число пациентов с легкой деменци-
ей, статистически значимо уменьшилось число пациентов с когнитивными нарушениями, суб-
клинической и клинической тревогой и депрессией. Показатели молекулярной адаптации по-
сле курса Мексидола® статистически значимо улучшались, но не возвращались к нормальным 
значениям. 

Заключение. Мексидол® предупреждает процесс перекисного окисления липидов, тем самым 
приостанавливая развитие лейкоареоза и глиоза нервной ткани и нарушение когнитивных 
функций. Также препарат способствует стабилизации эмоционального фона и снижению вы-
явления тревожно-депрессивных расстройств. Мексидол® повышает адаптационные возмож-
ности организма, но не нормализует их у пациентов с коморбидностью.

Ключевые слова: коморбидность, молекулярная адаптация, когнитивные нарушения, тревож-
но-депрессивные расстройства, Мексидол®.
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состояния больного, страдающего одновремен-
но несколькими заболеваниями, его обследова-
ние и определение лечебных приоритетов оста-
ется очень актуальной.

В настоящее время коморбидность опреде-
ляют как наличие нескольких хронических 
заболеваний, связанных между собой единым 
патогенетическим механизмом. О коморбидно-
сти стали говорить с 70-х гг. ХХ в. благодаря 
работам выдающегося американского врача и 
исследователя Алвана Файнштейна. На примере 
соматических больных острой ревматической 
лихорадкой он показал, что худший прогноз 
заболевания имеют пациенты с несколькими 
сопутствующими патологиями. 

Адаптационные механизмы в организме, на 
который воздействуют несколько поражающих 
факторов, изучены недостаточно. Содержание 
связанной воды в составе биомакромолекул – 
одна из характеристик, позволяющей судить 
о состоянии адаптационных механизмов орга
низма.

Как правило, при адаптации развивают-
ся структурные изменения в органах и тканях, 
обеспечивающие широкий спектр перекрестных 
защитных эффектов. Кровь как интегрирую-
щая среда участвует в их развитии, и поэтому 
структурно-функциональные трансформации в 
любой доминирующей системе будут вызывать 
неспецифические, но адекватные изменения в 
крови, особенно в ее клеточных элементах.

Показателем изменений гидратации фор-
менных элементов крови служит коэффициент 
гидратации (КГ), который отражает процесс свя-
зывания молекул воды с биомакромолекулами и 
образования гидратной оболочки. Рассчитать КГ 
можно как отношение связанной воды к свобод-
ной. При таком способе расчета КГ меньше  1, 
и по мере его уменьшения можно проследить 
усиление напряжения механизмов адаптации; 
это удобнее в практическом применении, чем 
использование уровня свободной и связанной 
воды. Преимущество использования КГ заклю-
чается и в том, что сдвиги в водных фракциях 
оцениваются независимо от колебаний в уровне 
общей воды. Отношение величин свободной и 
связанной воды друг к другу изменяется более 
значимо и позволяет быстрее и нагляднее оце-
нить процессы гидратации биомакромолекул.

Связь всех элементов организма осуществля-
ется через кровеносное русло, а регулируется 
нервной системой. Следовательно, назначение 
лекарственного средства, защищающего мем-
браны, снижающего уровень свободных радика-
лов в организме и оказывающего антигипокси-
ческое действие, должно благотворно сказаться 
на пациентах с коморбидностью. Таким препа-
ратом является Мексидол® (этилметилгидрокси-
пиридина сукцинат).

Цель исследования – изучить состояние пока-
зателей молекулярной адаптации в форменных 
элементах крови у больных с коморбидностью, 
динамику когнитивных расстройств и выявляе-
мости тревоги и депрессии до и после добавле-
ния к схеме терапии Мексидола®.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Содержание водных фракций в крови и ее ком-
понентах исследовалось у 68 пациентов с ≥3 хро-
ническими заболеваниями. Средний возраст 
больных составил 64,48±3,65 лет. Контрольной 
группой служили 40 практически здоровых 
волонтеров.

У всех пациентов выявлялась степень когни-
тивных расстройств путем использования шкалы 
оценки когнитивных функций (MMSE), степень 
тревожно-депрессивных расстройств госпиталь-
ной шкалой тревоги и депрессии (HADS). Забор 
крови для исследования водных фракций про-
водился натощак. Содержание водных фрак-
ций определялось дилатометрическим мето-
дом, предложенным проф. Н.Ф. Фаращуком. 
Всем больным назначался 30-дневный курс 
Мексидола® в виде внутривенных инъекций по 
5,0 мл препарата 1  раз/сут в течение 10 дней с 
последующим переходом на пероральный прием 
по 125 мг 3  раза/сут. После отмены препарата 
исследования повторяли.

Все пациенты были поделены на 2 группы: 
30 пациентов, предъявляющих в основном кар-
диологические жалобы, и 38 пациентов с пре-
имущественно гастроэнтерологическими симп
томами. Кроме того, в группах пациенты раз-
делялись на имеющих ≤4 заболеваний (n=20 и 
15 соответственно) и >4 заболеваний (n=18 и 
15 соответственно).

Для статистической оценки результатов 
использовались χ2 (при n <5 χ2 с поправкой 
Йейтса), t-критерий Стьюдента, коэффициент 
корреляции. Уровень значимости α=0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Оценка когнитивных функций у пациентов до 
приема Мексидола® представлена в табл. 1.

Из представленных данных видно, что у паци-
ентов, страдающих >4 заболеваниями, когни-
тивные расстройства были выражены стати-
стически значимо сильнее (t-критерий расчет-
ный =2,96  >t-критерия критического=2,068). 
Не наблюдалось статистически значимой раз-
ницы между больными с гастроэнтерологиче-
скими и кардиологическими жалобами (χ2 рас-
четный=0,282< χ2 критического=3,84). В обеих 
группах статистически значимо чаще выявля-
лись преддементные расстройства (χ2 расчет-
ный=11,62> χ2 критического=3,84).
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ПАРАМЕТРЫ 
ОЦЕНКИ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=20)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=18)

Среднее количество 
баллов 26,8±0,38 24,6±0,43 26,5±0,42 24,2±0,47

Нет когнитивных 
нарушений 5 (33,33%) 1 (6,67%) 4 (20%) 1 (5,56%)

Преддементные 
когнитивные нару-

шения
10 (66,67%) 13 (86,67%) 14 (70%) 13 (72,22%)

Легкая деменция 0 1 (6,67%) 2 (10%) 4 (22,22%)

Таблица 1. Когнитивные функции пациентов с коморбидностью до применения Мексидола®

ПАРАМЕТРЫ 
ОЦЕНКИ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=20)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=18)

Норма 8 (53,33%) 3 (20%) 4 (20%) 2 (11,11%)
Субклиническая 

тревога 4 (26,66%) 7 (46,67%) 10 (50%) 7 (38,89%)

Клиническая тревога 3 (20%) 5 (33,33%) 6 (30%) 9 (50%)

Таблица 2. Выявляемость тревожных расстройств до применения Мексидола®

ПАРАМЕТРЫ 
ОЦЕНКИ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=20)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=18)

Норма 12 (80%) 10 (66,66%) 16 (80%) 13 (72,22%)
Субклиническая 

депрессия 2 (13,33%) 4 (26,67%) 3 (15%) 3 (16,67%)

Клиническая 
депрессия 1 (6,67%) 1 (6,67%) 1 (5%) 2 (11,11%)

Таблица 3. Выявляемость депрессивных расстройств до применения Мексидола®

ПАРАМЕТРЫ 
ОЦЕНКИ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=20)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=18)

Среднее количество 
баллов 28,1±0,42 26,9±0,43 27,8±0,42 25,4±0,47

Нет когнитивных 
нарушений 11 (73,33%) 6 (40%) 8 (40%) 6 (33,33%)

Преддементные ког-
нитивные нарушения 4 (26,67%) 9 (60%) 11 (55%) 10 (55,56%)

Легкая деменция 0 0 1 (5%) 2 (11,11%)

Таблица 4. Когнитивные функции пациентов с коморбидностью после применения Мексидола®
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Оценка выявляемости тревоги и депрессии до 
назначения Мексидола представлена в табл. 2 
и 3.

Из представленных данных видно, что у паци-
ентов с кардиологическими жалобами статисти-
чески значимо чаще выявлялись тревожные рас-
стройства (χ2 расчетный=3,897 и > χ2 критиче-
ского=3,84). В плане депрессивных расстройств 
статистически значимых расстройств выявлено 
не было.

Оценка когнитивных функций у пациентов 
ПОСЛЕ приема Мексидола® представлена в 
табл. 4.

После применения Мексидола® уменьшилось 
число пациентов с легкой деменцией и стати-
стически значимо выросло число пациентов без 

когнитивных нарушений (χ2 расчетный=7,84 > χ2 
критического=3,84). Преддементные расстрой-
ства у пациентов с гастроэнтерологическими 
жалобами встречались значимо реже (χ2 расчет-
ный=6,201 > χ2 критического=3,84). Это может 
быть связано с мембраностабилизирующими 
свойствами Мексидола®, которые предупреж-
дают процесс перекисного окисления липидов 
и тем самым приостанавливают развитие лей-
коареоза и глиоза нервной ткани и нарушение 
когнитивных функций.

Оценка выявляемости тревоги и депрессии 
ПОСЛЕ приема Мексидола® представлена в 
табл. 5 и 6.

У исследуемых пациентов после применения 
Мексидола® статистически значимо реже выяв-

ПАРАМЕТРЫ 
ОЦЕНКИ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=20)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=18)

Норма 11 (73,33%) 9 (60%) 8 (40%) 10 (55,56%)

Субклиническая 
тревога

3 (20%) 4 (26,67%) 10 (50%) 5 (27,77%)

Клиническая тревога 1 (6,67%) 2 (13,33%) 2 (10%) 3 (16,67%)

Таблица 5. Выявляемость тревожных расстройств до назначения Мексидола®

ПАРАМЕТРЫ 
ОЦЕНКИ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

ПАЦИЕНТЫ, ПРЕДЪЯВЛЯЮЩИЕ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ЖАЛОБЫ

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=15)

≤4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=20)

>4 ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(N=18)

Норма 14 (93,33%) 13 (66,66%) 18 (90%) 15 (83,33%)

Субклиническая 
депрессия 1 (6,67%) 1 (6,67%) 1 (5%) 2 (11,11%)

Клиническая 
депрессия 0 1 (6,67%) 1 (5%) 1 (5,56%)

Таблица 6. Выявляемость депрессивных расстройств до назначения Мексидола®

ОБЩАЯ 
ВОДА

СВОБОДНАЯ 
ВОДА

СВЯЗАННАЯ 
ВОДА

КОЭФФИЦИЕНТ 
ГИДРАТАЦИИ (КГ)

1. До приема Мексидола® (n=68) 65,54±0,27 46,18±0,18 19,34±0,46 0,42±0,01

2. После приема Мескидола® (n=68) 65,26±0,41 44,02±0,42 21,28±0,40 0,48±0,01

3. Контрольная группа 65,34±0,21 42,48±0,42 22,46±0,34 0,52±0,01

t1,3критический=2,05 t1,3=0,31; p>α t1,3=6,32; p<α t1,3=6,01; p<α t1,3=7,07; p<α

t2,3 критический=2,05 t2,3=0,08; p>α t2,3=2,64; p<α t2,3=2,34; p<α t2,3=2,82; p<α

Таблица 7. Зависимость водных фракций в форменных элементах крови от приема Мексидола®
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лялась как субклиническая, так и клиническая 
тревога (χ2 расчетный=4,84 и 5,02 соответствен-
но> χ2 критического=3,84) и депрессия (χ2 рас-
четный=3,97 и 3,89 соответственно > χ2 крити-
ческого=3,84). Внутригрупповые различия были 
статистически не значимы (χ2 расчетный=0,24 и 
0,77 соответственно < χ2 критического=3,84). 

У пациентов были изучены механизмы моле-
кулярной адаптации в зависимости от приема 
Мексидола® по сравнению со здоровыми людь-
ми. Статистически значимых различий в водных 
фракциях плазмы крови выявлено не было. 
Зависимость водных фракций в форменных эле-
ментах крови от применения Мексидола® при-
ведена в табл. 7.

Из данных табл. 7 видно, что после исполь-
зования Мексидола® показатели молекулярной 
адаптации статистически значимо улучшаются, 

но не возвращаются к нормальным значениям, 
что говорит о продолжающейся дезадаптации 
организма в условиях коморбидности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Благодаря мембраностабилизирующим свой-
ствам Мексидол® предупреждает процесс 
перекисного окисления липидов, тем самым 
приостанавливая развитие лейкоареоза и гли-
оза нервной ткани и нарушение когнитивных 
функций.

2.	 Мексидол® способствует стабилизации эмо-
ционального фона и снижению выявления 
тревожно-депрессивных расстройств.

3.	 Мексидол® повышает адаптационные воз-
можности организма, но не нормализует их у 
пациентов с коморбидностью.
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Эпилепсия – хроническое прогрессирующее 
заболевание головного мозга, ассоциированное 
с высокой частотой психических и когнитивных 
расстройств и повышенным риском смертности. 
Эпилепсия является инвалидизирующим забо-
леванием со значимыми социальными и эконо-
мическими последствиями: в мире ей страдают 
более 50 млн человек, на которых приходит-
ся около 0,5% мировых затрат системы здра-
воохранения. В России расходы общественного 

здравоохранения на больных эпилепсией (БЭ) 
составляют около 14 млрд руб. в год, большая 
часть из которых приходится на фармакорези-
стентных пациентов. Так, на 20–30% больных с 
фармакорезистентной эпилепсией (ФРЭ), кото-
рым требуются частые посещения врача (в том 
числе по поводу полученных во время приступа 
травм и осложнений соматических заболеваний) 
и непрерывный медицинский уход, приходится 
75% всех прямых затрат. В США 80% «стоимости 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ НЕФЕРМЕНТАТИВНОГО 
АНТИОКСИДАНТА МЕКСИДОЛ® У БОЛЬНЫХ 
ЭПИЛЕПСИЕЙ

Т.В. КАПУСТИНА, Л.В. ЛИПАТОВА
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 
им. В.М. Бехтерева» Минздрава России

Цель исследования – определение особенностей прооксидантной и антиоксидантной систем у 
пациентов с эпилепсией с целью оптимизации проводимой терапии.

Материал и методы. Обследовано 48 больных эпилепсией (средний возраст 36,8±11,59 лет) и 
30 здоровых доноров (средний возраст 33,4±8,21 года). Изучено состояние антиоксидантной си-
стемы у больных эпилепсией до и после введения препарата Мексидол®, проведена оценка ди-
намики ряда клинико-лабораторных показателей. Мексидол® был использован в качестве допол-
нительного курса лечения у 58 больных эпилепсией. Препарат в дозе 5% вводился внутривенно 
капельно (400 мл) в течение 10 дней. Все пациенты получали антиэпилептические препараты 
без изменения дозы и частоты их приема. Клиническая эффективность терапии оценивалась в 
группе больных эпилепсией, получавших Мексидол®, до и после курса его применения. Исследо-
вались динамика частоты эпилептических припадков, динамика клинических параметров, оце-
ниваемых в баллах по шкалам NHS-3 и CGI-I, а также динамика электроэнцефалограммы (ЭЭГ) 
в покое и при функциональных нагрузках. Исследуемые клинико-параклинические параметры 
оценивались в группе больных эпилепсией до и после 10-дневного курса применения препарата 
Мексидол®.

Результаты. Исходный показатель супероксид-оксидоредуктазы у больных эпилепсией был 
достоверно ниже, чем у здоровых доноров. После курса лечения препаратом Мексидол® этот 
показатель значительно увеличился. Аналогичные изменения произошли и с уровнем восста-
новленных тиолов плазмы. После лечения препаратом Мексидол® у 87,5% (42 человек) больных 
эпилепсией было отмечено достоверное улучшение контроля приступов. При этом возросла 
средняя длительность межприступного интервала, а снижение частоты припадков после лечения 
Мексидолом® достоверно коррелировало с уменьшением пароксизмальной активности на ЭЭГ и 
улучшением показателей по шкале CGI и тяжести припадков NHS3.

Заключение. Полученные данные позволяют сделать вывод, что при заболеваниях, протекаю-
щих на фоне оксидантного стресса, включая эпилепсию, патогенетически оправдано проведение 
антиоксидантной терапии, что согласуется с результатами других исследователей, показавших, 
что применение антиоксидантов, служащих корректорами энергетического метаболизма, норма-
лизует функции дыхательной цепи митохондрий, осуществляющих окислительное фосфорилиро-
вание, и других метаболических путей, поставляющих энергетические субстраты.

Ключевые слова: эпилепсия, антиоксидантная система, прооксидантная система, Мексидол®.
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эпилепсии» формируется больными, у которых 
припадки продолжаются, несмотря на лечение.

В настоящее время существует большое количе-
ство данных о вовлечении окислительного стресса 
в процессы генерации эпилептических припадков, 
а также в формирование механизмов фармако-
резистентности эпилепсии. Экспериментальные 
и клинические наблюдения позволили выявить 
патогенетическую роль окислительного стресса 
при эпилепсии. Эпилептический припадок про-
текает на фоне окислительного стресса и гипер-
метаболического состояния, что сопровождается 
резким изменением энергетического обмена и 
интенсивной генерацией активных форм кис-
лорода (АФК). Во время судорог в 2–3 раза 
возрастает скорость мозгового кровотока, уве-
личивается потребление кислорода и глюкозы, 
повышается артериальное давление и отмечается 
расширение сосудов, что связано с локальным 
образованием окиси азота и аденозина. Несмотря 
на резкое усиление притока в мозг глюкозы и кис-
лорода, энергетические затраты во время припад-
ка столь высоки, что довольно быстро наступает 
истощение собственных энергетических ресурсов 
мозга. Гиперметаболическое состояние во время 
судорожного припадка сменяется гипометабо-
лическим состоянием в период между приступа-
ми. Нарушение функционирования митохондрий 
во время эпилептических припадков неизбежно 
сопровождается повышенной генерацией АФК.

Важнейшим следствием накопления АФК при 
эпилепсии становится избыточная и неконтро-
лируемая в этих условиях активация процес-
сов перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
Длительная ишемия, характерная для эпилеп-
тического очага, способствует истощению анти-
оксидантной системы и накоплению продуктов 
ПОЛ.

Интенсификация процессов ПОЛ приводит 
к изменению структурной организации мем-
бран (фосфолипидного состава, микровязкости 
и ионной проницаемости), нарушению функ-
ций мембраносвязанных ферментов и рецепто-
ров, повреждению митохондриальных белков 
и вследствие этого к клеточному энергетиче-
скому дефициту. Нарушение ионной проница-
емости липидного слоя, в том числе для ионов 
Н+ и Ca++, вызывает «электрические пробои» 
собственным мембранным потенциалом, или 
потенциалом действия. «Электрический пробой» 
в виде эпилептического припадка приводит к 
полной потере мембраной ее барьерных функ-
ций. Следовательно, в результате чрезмерной 
и длительной генерации ПОЛ при эпилепсии 
усугубляются патологические процессы, приво-
дящие к гибели нейронов, нарушается функцио
нирование мембранных рецепторов для нейро-
трансмиттеров, разрушаются мембранные и ион-
ные каналы.

Появление маркеров окислительного стресса в 
мозге после судорог наблюдали как на животных 
моделях эпилепсии, так и у больных с эпилепсией.

На экспериментальных моделях эпилепсии 
получены доказательства того, что усиление 
оксидантного стресса (повышение окисления 
липидов и белков) сопровождается развитием 
припадков. Очаговая, или первично-генерали-
зованная, эпилептическая активность животных 
сопровождается резкой активацией ПОЛ в обла-
сти гиперактивности. Параллельно отмечалось 
повышенное содержание ПОЛ и в крови живот-
ных. Введение животным антиоксидантов замед-
ляло развитие эпилепсии и ослабляло ее интен-
сивность. В опытах in vitro было показано, что 
противосудорожные препараты способны также 
ингибировать ПОЛ мембран мозга.

Высокий уровень ПОЛ и снижение активности 
основных ферментов-антиоксидантов, суперок-
сид-оксидоредуктазы (СОД) и глутатионперок-
сидазы были выявлены в крови больных с раз-
личными формами эпилепсии.

Наиболее выраженные изменения в содержа-
нии продуктов ПОЛ обнаружены у больных с 
длительным сроком эпилепсии, генерализован-
ными судорожными припадками и  глубокими 
изменениями личности.

При посттравматической эпилепсии вслед-
ствие разрушения эритроцитов и гемоглобина 
происходит высвобождение железа в «активной 
форме». Это сопровождается образованием АФК, 
инициацией ПОЛ и гибелью нейронов. В опы-
тах in vivo показано, что введение гемоглобина и 
солей железа в область коры мозга крыс приводит 
к возникновению хронических эпилептических 
очагов. С генерацией ОН• связывают ускоре-
ние синтеза метилгуанидина и гуанидинуксусной 
кислоты – эндогенных конвульсантов.

Активация ПОЛ при эпилепсии не только ока-
зывает цитотоксическое действие на весь орга-
низм, но и, стимулируя агрегацию и адгезию 
тромбоцитов посредством влияния на синтез 
тромбоксана и простациклина, ухудшает тем 
самым еще и реологические свойства крови. 
Повышение ПОЛ в очаге эпилептической актив-
ности можно рассматривать как один из факто-
ров патогенеза этого заболевания, о чем свиде-
тельствует эффективность применения антиок-
сидантов при комплексной терапии эпилепсии. 
Использование антиоксидантов в ранние сроки 
после травмы также может дать положительный 
эффект.

Таким образом, оксидантный стресс служит 
одним из патогенетических звеньев эпилеп-
сии, что сопряжено с нарушением структур-
ной целостности клеточных мембран нейронов, 
гематоэнцефалического барьера, окислительной 
деструкцией нуклеиновых кислот, а это приводит 
к изменениям на генетическом уровне.
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Данные патоморфологических исследований 
свидетельствуют о наличии в эпилептическом 
очаге макроструктурных (они могут не совпадать 
по локализации с эпилептическим очагом или 
даже вовсе отсутствовать) и очаговых микро-
структурных изменений, а на их связь с локаль-
ной тканевой гипоксией указывают также резуль-
таты электронной микроскопии. При ее про-
ведении в эпилептическом очаге определяются 
разрежение нейронов, изменения межнейронных 
связей, пролиферация глии, изменения в стенках 
сосудов. Таким образом, с каждым последующим 
эпилептическим припадком увеличиваются рас-
пространенность и выраженность микрострук-
турных изменений, что в конечном итоге приво-
дит к гибели все большего количества нейронов 
и нарастающей склонности к пароксизмальному 
деполяризационному сдвигу (ПДС) в оставших-
ся нейронах. Ведущим фактором так называе-
мой отсроченной гибели нейронов, наступаю-
щей через несколько суток после ишемии или 
гипоксии мозга с его последующей реперфузией 
и реоксигенацией, сопровождающими эпилеп-
тический припадок, является усиление внутри- и 
внеклеточной продукции свободно-радикальных 
продуктов. Многие нарушения метаболических 
процессов, приводящие к развитию оксидант-
ного стресса и генерации АФК, могут быть обу-
словлены изменением активности ферментов, 
связанным либо с их непосредственной инакти-
вацией за счет окислительной деструкции, либо 
за счет окислительного нарушения кодирующих 
их нуклеиновых кислот и нарушения регуляции 
активности факторов транскрипции.

С окислительной деструкцией ДНК связа-
на мутация отдельных генов при эпилепсии. 
O.K. Steinlein и J.L. Noebels (1988) показали, что 
мутации отдельных генов вызывают при эпи-
лепсии не только выраженные нейромедиатор-
ные нарушения, но и дефицит основных анти-
оксидантов в нейронах и олигодендроцитах коры. 
Генетически детерминированный ионно-элек-
тролитный дисбаланс, окислительная деструкция 
митохондриальной ДНК, дисбаланс функцио-
нирования тормозной и возбуждающей нейро-
медиаторных систем приводят к возникновению 
идиопатической эпилепсии, при которой у боль-
ных и их родственников (не страдающих эпи-
лепсией) выявляется изначально низкий уровень 
синтеза ГАМК или изначально высокий уровень 
синтеза глутамата.

Эксайтотоксичность глутамата и связанный с 
ней оксидантный стресс выступают одной из 
ведущих причин основных патологических про-
цессов в эпилептическом очаге: локальной тка-
невой гипоксии, гибели нейронов, в первую 
очередь в эпилептических очагах. Целью нашего 
исследования стало определение особенностей 
про- и антиоксидантной систем у пациентов с 

эпилепсией с целью оптимизации проводимой 
терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 48 больных эпилепсией 
(20 женщин и 28 мужчин) среднего возраста 
36,8±11,59  лет и 30 здоровых доноров, не стра-
дающих эпилепсией (11 женщин, 19 мужчин, 
средний возраст 33,4±8,21 года). Критериями 
включения в исследование были:
•	верифицированный диагноз эпилепсии (G40 по 

МКБ-10);
•	моно- или политерапия антиэпилептическими 

препаратами;
•	возраст пациентов старше 18 лет;
•	подписание добровольного информированного 

согласия участника исследования.
Критериями исключения служили отказ от под-

писания информированного согласия, возраст 
менее 18 лет, беременность, декомпенсированная 
соматическая патология и выраженные психиче-
ские расстройства у больных эпилепсией, дли-
тельный анамнез употребления алкоголя и/или 
наркотических средств.

О состоянии тиолового статуса судили по уров-
ню SH-групп и выражали в мкМ/мл в плазме 
крови. Для определения активности СОД в цель-
ной крови использовали спектрофотометриче-
ский метод, основанный на торможении реакции 
окисления кверцетина. За единицу активности 
принимали такое количество СОД, которое инги-
бировало окисление кверцетина на 50%.

В нашем исследовании также было изучено 
состояние антиоксидантной системы у боль-
ных эпилепсией до и после введения препарата 
Мексидол®, проведена оценка динамики ряда 
клинико-лабораторных показателей. Мексидол® 
был использован в качестве дополнительного 
курса лечения у 58 больных эпилепсией (20 жен-
щин и 38 мужчин, средний возраст 36,8 лет). 
Мексидол® в дозе 5% вводился внутривенно 
капельно (400 мл) в течение 10 дней. Все пациен-
ты получали антиэпилептические препараты без 
изменения дозы и частоты их приема.

Клиническая эффективность терапии оценива-
лась в группе больных эпилепсией, получавших 
Мексидол®, до и после курса его применения. 
Исследовались динамика частоты эпилептиче-
ских припадков, динамика клинических параме-
тров, оцениваемых в баллах по шкалам NHS-3 
(National Health Seizure Severity Scale – NHS-
3, 1996) и CGI-I (Clinical Global Impression  – 
Improvementscale, 1976), а также динамика элек-
троэнцефалограммы (ЭЭГ) в покое и при функ-
циональных нагрузках. Исследуемые клинико-
параклинические параметры оценивались в груп-
пе больных эпилепсией до и после 10-дневного 
курса применения препарата Мексидол.
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследование отдельных показателей оксидант-
ного стресса у больных эпилепсией

Полученные данные (табл.) свидетельствуют, 
что у больных эпилепсией имеется существен-
ное изменение показателей антиоксидантного 
статуса. У них выявлено значительное статисти-
чески достоверное снижение ферментативной 
активности СОД в среднем на 50% по сравне-
нию со здоровыми лицами, что согласуется с 
имеющимися литературными данными. Уровень 
SН-групп, относящийся к неферментативному 
звену системы антиоксидантной защиты, у боль-
ных эпилепсией был ниже этого параметра у 
здоровых людей. Наличие снижения активности 
СОД и уровня SН-группы в крови пациентов с 
эпилепсией свидетельствует об истощении анти-

оксидантной защиты клеток, включая нейроны, в 
условиях оксидантного стресса.

Возможности болезнь-модифицируюшей терапии 
больных эпилепсии неферментативными антиокси-
дантами

Исходный показатель СОД у больных эпилепси-
ей был достоверно ниже, чем у здоровых доноров 
(р(U) <0,05) и составил 15 330,23±2199,78 EД/мл. 
После курса лечения препаратом Мексидол® этот 
показатель значительно увеличился (р(T) <0,05) 
и составил 18 039,53±2792,10 EД/мл (рис. 1), что 
значительно не отличается от нормы (р(U) >0,05).

Исходный показатель уровня восстановленных 
тиолов плазмы у больных эпилепсии был равен 
22,63±2,75 против 27,7±2,14 мкМ/л у здоровых 
доноров (р <0,05), что является свидетельством 
истощения антиоксидантных резервов. После 

Примечания: ЗД – здоровые доноры; БЭ-1 – группа 
больных эпилепсией до лечения Мексидолом®; 
БЭ-2 – группа больных эпилепсией после лечения 
Мексидолом®.  
Статистически значимые различия между группами 
здоровых лиц и больных эпилепсией, р(U) <0,05.

Примечания: ЗД – здоровые доноры; БЭ-1 – группа 
больных эпилепсией до лечения Мексидолом®; 
БЭ-2 – группа больных эпилепсией после лечения 
Мексидолом®. 
Статистически значимые различия между группами 
здоровых лиц и больных эпилепсией, р(U) <0,05.

Рис. 1. Значения супероксид-оксидоредуктазы 
в крови здоровых доноров и больных эпилепсией 
до и после лечения

Рис. 2. Тиоловый статус крови здоровых доноров 
и больных эпилепсией до и после лечения 
препаратом Мексидол®

Таблица. Средние показатели окислительного стресса в крови здоровых лиц (n=30) и больных 
эпилепсией (n=58)

ПОКАЗАТЕЛИ КРОВИ, 
ЕДИНИЦЫ ИЗМЕРЕНИЯ

ЗДОРОВЫЕ ЛИЦА, 
M±Σ

БОЛЬНЫЕ ЭПИЛЕПСИЕЙ, 
M±Σ P(U)*

Супероксид-оксидоредуктаза 
(СОД) крови, усл. ед. 25 000±5000 15 330,23±2199,78 <0,05

SH-группы, мкмоль/л 27,70±2,14 23,63±2,75 <0,05

Примечание: * р (U) – уровень статистической достоверности. Различия между группами статистически 
значимы при р <0,05.
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терапии препаратом Мексидол® эти значения уве-
личились до 26,5±2,79 мкМ/л, p(T) <0,05 (рис. 2).

После лечения препаратом Мексидол® у 87,5% 
(42 человек) больных эпилепсией было отмечено 
достоверное улучшение контроля приступов: у 
20  пациентов (41,7 %) припадки стали редкими 
(от 1 раза в 4 месяца до 1 раза в год), у 21 (43,75%) 
пациента их частота уменьшилась более чем на 
50% (до 1 раза в 2–3 месяца). При этом возросла 
средняя длительность межприступного интер-
вала: до лечения – 21,50±3,71 дней, после – 
97,82±3,81 дней (р <0,05).

Снижение частоты припадков после лечения 
препаратом Мексидол® достоверно коррелирова-
ло с уменьшением пароксизмальной активности 
на ЭЭГ и улучшением показателей по шкале CGI 
и тяжести припадков NHS3.

С целью изучения фоновой биоэлектрической 
активности головного мозга была использована 
классификация Е.А. Жирмунской (1991), кото-
рая позволила определить качественный уро-
вень ЭЭГ-нарушений. Так, проведенный анализ 
результатов ЭЭГ у больных эпилепсией до лече-
ния Мексидолом® выявил изменения биоэлек-
трической активности головного мозга: очень 
грубые в 51,5% наблюдений, грубые – в 29,7%, 
значительные – в 18,8%. После проведения курса 
лечения препаратом Мексидол® ЭЭГ-динамика 
была представлена следующим образом: гру-
бые, значительные, умеренные и легкие нару-
шения биоэлектрической активности наблюда-
лись достоверно реже (p(χ2) <0,05) и составили 
25,3, 23,9, 17,8 и 33,0% соответственно; при этом 
очень грубые нарушения не определялись вовсе.

После курса введения препарата Мексидол® у 
больных эпилепсией отмечена положительная 
динамика клинических параметров, оцениваемых 
в баллах по шкалам NHS3 и CGI: тяжесть припад-
ков уменьшилась с 13,75±4,41 до 7,54±3,05  бал-
лов, что свидетельствует о снижении частоты 

тяжелых и осложненных припадков. Суммарный 
балл по шкале общего клинического впечатления 
CGI в группе больных эпилепсией, получавших 
Мексидол®, сместился из диапазона умеренных и 
выраженных расстройств в область легких и уме-
ренных и составил 6,20±1,04  и 2,37±0,5 баллов 
соответственно (р(T) <0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, процессы свободно-радикаль-
ного окисления, их интенсификация рассматри-
ваются как универсальные и общебиологические 
механизмы при развитии любого вида патологии, 
в том числе при эпилепсии. Фактически мы 
наблюдаем развитие хронического стресса, про-
текающего на фоне снижения функции антиок-
сидантной системы – одной из систем адаптации 
организма в условиях стресса. Показателем этого 
процесса служит выявленное нами истощение 
ферментативных параметров антиоксидантной 
защиты, в частности СОД, и активация проокси-
дантных систем у обследованных больных эпи-
лепсией. Полученные нами данные позволяют 
сделать вывод, что при заболеваниях, протекаю-
щих на фоне оксидантного стресса, патогенети-
чески оправданно проведение антиоксидантной 
терапии, что согласуется с результатами других 
исследователей, показавших, что применение 
антиоксидантов, служащих корректорами энер-
гетического метаболизма, нормализует функции 
дыхательной цепи митохондрий, осуществляю-
щих окислительное фосфорилирование, и других 
метаболических путей, поставляющих энергети-
ческие субстраты. Введение больным препарата 
рекомбинантной СОД сопровождается повыше-
нием активности антиоксидантной системы и 
улучшением клинического состояния больных 
эпилепсией, что свидетельствует о патогенетиче-
ской роли оксидантного стресса при эпилепсии.
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Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП), или 
хроническая ишемия мозга (ХИМ, код I67.8  по 
МКБ-10), приводящая к острым и хрониче-
ским формам сосудистой мозговой недостаточ-
ности, является большой социально-медицин-
ской проблемой. Число больных с цереброва-
скулярными заболеваниями в настоящее время 
превышает 700 случаев на 100 тыс. населения. 
Последствием как острой, так и ХИМ становит-
ся избыточная продукция свободных радикалов, 
что приводит к повреждению нуклеиновых кис-
лот и ДНК, высвобождению ионов кальция из 
внутриклеточных депо, что в сочетании с недо-
статочностью системы антиоксидантной защи-

ты приводит к развитию оксидантного стресса. 
Симптомы ДЭП появляются тогда, когда пато-
логический процесс локализуется на микро-
циркуляторном уровне. Именно церебральная 
микроциркуляторная патология отвечает за 
нарушение метаболических процессов и функ-
циональной активности мозга.

В неврологическом статусе пациентов с ДЭП 
преобладают снижение концентрации вни-
мания и темпа познавательной деятельности, 
нарушение управленческих лобных функций. 
Часто наблюдается коморбидность когнитив-
ной дисфункции и эмоционально-поведенче-
ских нарушений, что связано с корково-под-

ОПРЕДЕЛЕНИЕ СУММАРНОЙ АКТИВНОСТИ 
АНТИОКСИДАНТОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ 
ПРИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ ПРЕПАРАТОМ МЕКСИДОЛ®

Н.Г. КАТАЕВА1, Е.И. КОРОТКОВА2, О.А. ВОРОНОВА2

1ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Томск
2ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский Томский политехнический университет»

Цель исследования – определение суммарной активности антиоксидантов в сыворотке крови на 
фоне лечения Мексидолом®, влияние препарата на динамику неврологических проявлений забо-
левания, когнитивный и эмоциональный статус у пациентов с хронической ишемией мозга (ХИМ). 

Материал и методы. Наблюдали 13 пациенток с ХИМ, получавших Мексидол® по 500 мг внутри-
мышечно 1 раз/сут в течение 10 дней. Пациенты принимали базовую терапию, включающую 
препараты для достижения коррекции имеющихся у них факторов риска. В ходе исследования 
оценивалось состояние когнитивных функций и эмоционального состояния по нейропсихологи-
ческим тестам. Суммарную активность антиоксидантов в сыворотке крови определяли, используя 
метод катодной вольтамперометрии, в частности, процесс электровосстановления кислорода, на 
автоматизированном вольтамперометрическом анализаторе «ТА-2».

Результаты. К окончанию исследования у пациентов на фоне лечения Мексидолом® уменьши-
лись жалобы на головные боли, головокружение, раздражительность, нарушение концентрации 
внимания, расстройство сна. Отмечалось достоверное улучшение показателей теста Мюнстер-
берга на избирательность внимания и теста на лобную дисфункцию, повысилась суммарная ак-
тивность антиоксидантов в сыворотке крови.

Заключение. Анализ результатов исследования подтверждает клиническую эффективность и 
безопасность препарата Мексидол® у пациентов с ХИМ, что сопровождается повышением сум-
марной активности антиоксидантов в сыворотке крови, определяемой с помощью метода катод-
ной вольтамперометрии.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, когнитивная дисфункция, оксидантный стресс, 
нейропсихологические тесты, суммарная активность антиоксидантов в сыворотке крови, катод-
ная вольтамперометрия, Мексидол®.
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корковым разобщением. Эти расстройства ухуд-
шают работоспособность, снижают качество 
жизни как самих пациентов, так и их близких, 
уменьшают продолжительность жизни. Целью 
фармакотерапии при данной патологии долж-
ны быть стабилизация процесса, замедление 
темпов прогрессирования ХИМ и предотвраще-
ние трансформации когнитивных нарушений в 
деменцию.

К ведущим факторам риска, вызывающим ког-
нитивную дисфункцию, относятся артериальная 
гипертензия (АГ), гиперхолестеринемия, пато-
логия сосудов в области шеи и головы, сахарный 
диабет, наследственная предрасположенность, 
избыточная масса тела. По мере нарастания 
степени АГ усиливается атеросклеротическое 
поражение магистральных сосудов, появляют-
ся признаки церебральной атрофии, изменение 
белого вещества полушарий, сопровождающие-
ся нарастанием явлений оксидативного стресса 
на фоне недостаточной антиоксидантной актив-
ности.

По классификации акад. Н.Н. Яхно, недемент-
ные когнитивные расстройства разделяются на 
легкие и умеренные. Известно, что эти наруше-
ния без соответствующего лечения прогресси-
руют и трансформируются в деменцию. Ранняя 
терапия антиоксидантами в настоящее время 
рассматривается как реальный, патогенетически 
обоснованный метод коррекции церебрального 
механизма при сосудистых церебральных рас-
стройствах.

В комплексном лечении пациентов с ХИМ 
широко используются лекарственные средства, 
обладающие мультимодальным механизмом 
действия, способные обеспечить нормализацию 
церебральной гемодинамики, улучшить состо-
яние микроциркуляции и нейромедиаторный 
обмен. Препарат Мексидол® (этилметилгидрок-
сипиридина сукцинат) в этом ряду занимает 
особое место: он относится к группе антиги-
поксантов с ноотропными, анксиолитическими 
свойствами, обладает антиоксидантным и мем-
браностабилизирующим эффектом, восстанав-
ливает нейромедиаторный баланс.

Целью нашего исследования было определение 
суммарной активности антиоксидантов в сыво-
ротке крови на фоне лечения Мексидолом®, его 
влияние на динамику неврологических проявле-
ний заболевания, когнитивный и эмоциональ-
ный статус у пациентов с ХИМ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проводилось исследование суммарной анти-
оксидантной активности сыворотки крови у 
13 женщин 52–67 лет (средний возраст 61,5 года) 
с ХИМ I стадии. Диагноз был подтвержден кли-
нически и методами визуализации (УЗИ сосу-

дов, КТ или МРТ головного мозга) по наличию 
поражения сосудов головного мозга.

Пациентки получали инъекции Мексидола® 
по 500 мг внутримышечно в течение 10 дней в 
амбулаторных условиях. Все участницы иссле-
дования принимали базисную терапию, включа-
ющую антигипертензивные, антитромбоцитар-
ные и антидиабетические препараты.

Использовались следующие методы исследо-
вания:
1.	 неврологический;
2.	 психометрический, включающий использо-

вание теста Мюнстерберга на восприятие и 
внимание, тестов на лобную дисфункцию 
(FAB, 1999), зрительно-моторную координа-
цию (Trial making test) и госпитальную шкалу 
оценки тревоги и депрессии (HADS, 1983);

3.	 химический метод: суммарная активность 
антиоксидантов в сыворотке крови опреде-
лялась с использованием метода катодной 
вольтамперометрии, в частности, процесс 
электровосстановления кислорода (ЭВ О2) по 
известной методике. Снимались вольтампе-
рограммы тока ЭВ О2 в отсутствии (фоновая 
кривая) и присутствии образца сыворотки 
крови в электрохимической ячейке при одних 
и тех же условиях. Коэффициент антиокси-
дантной активности K, мкмоль/(л × мин) 
рассчитывали по формуле:

где Со2 – концентрация кислорода в исходном 
растворе без вещества, мкмоль/л; Ii – текущее 
значение предельного тока ЭВ О2, мкА; Iо – 
значение предельного тока ЭВ О2 в отсутствии 
вещества в растворе, мкА; t – время протекания 
процесса, мин.

Применялись параклинические методы диа-
гностики для выявления причин энцефалопа-
тии: ЭКГ, общий и биохимический анализы 
крови, анализ мочи, коагулограмма, исследова-
ние липидного спектра крови. Результаты иссле-
дования обрабатывались с помощью компьютер-
ных программ SPSS и Statistica. Cтатистический 
анализ изменений показателей нейропсихоло-
гического тестирования проводился с помощью 
непараметрического метода Манна–Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ

На момент начала исследования пациентки 
жаловались на частые головные боли, несистем-
ное головокружение, снижение концентрации 
внимания, повышенную раздражительность, 
утомляемость, тревожность и ухудшение настро-
ения. Диагноз ХИМ был подтвержден у всех 
участниц методами визуализации. Фоновым 
заболеванием у большинства была гипертони-

K =        × (1 –     ),Со2
t

Ii
Io
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ческая болезнь II стадии в сочетании с гиперхо-
лестеринемией. Изолированный гемодинами-
чески значимый стеноз магистральных артерий 
шеи наблюдался у 1 (7,7%) пациентки. Тяжелое 
течение АГ также было у 1 пациентки (7,7%), 
страдающей поликистозом почек, хронической 
почечной недостаточностью I ст. В единичном 
случае гипертоническая болезнь II ст. сочета-
лась с сахарным диабетом.

При оценке неврологического статуса чет-
кой очаговой патологии со стороны нервной 
системы у пациенток не отмечалось. Выявлялись 
симптомы орального автоматизма, эмоциональ-
ная лабильность. По данным нейропсихологи-
ческих тестов у обследованных пациенток со 
стороны когнитивной сферы в большей степе-
ни страдала избирательность внимания по тесту 
Мюнстерберга, в меньшей степени отмечались 
нарушения по тестам лобной дисфункции и 
зрительно-моторной координации. У 6 (46,2%) 
пациенток выявлен легкий тревожно-депрессив-
ный синдром. Через 10 дней лечения препаратом 
Мексидол было отмечено статистические значи-
мое улучшение результатов теста Мюнстерберга 
(на избирательность внимания) и теста на лоб-
ную дисфункцию (оценка концептуализации 
(обобщения), словарного запаса и динамическо-
го праксиса (программирования)). Отметим, что 
для общего количества пациенток, участвовав-
ших в исследовании (n=13), критерий Манна–
Уитни составляет величину Umu=39; для первого 

теста при p <0,01 значение этого критерия равно 
U1=34,5, для второго теста U2=26. Показатели 
по госпитальной шкале тревоги и депрессии в 
динамике составили 9 баллов. Таким образом, 
положительное влияние препарата было отмече-
но в большей степени на функцию внимания и 
лобную дисфункцию. Также можно отметить и 
косвенное положительное влияние Мексидола® 
на аффективную сферу.

Нежелательных побочных явлений от препа-
рата за время наблюдения не зарегистрировано. 
Химический метод катодной вольтампероме-
трии показал увеличение суммарной активно-
сти антиоксидантов в сыворотке крови пациен-
тов в динамике на фоне лечения Мексидолом. 
Результаты исследования приведены в табл.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Учитывая важную роль гипоксии в патоге-
незе ХИМ, с целью фармаконейропротекции 
предлагается внутримышечное использование 
Мексидола по 5,0 мл курсом до 10 инъекций. 
В  проведенном исследовании применение пре-
парата не только уменьшало выраженность кли-
нической симптоматики, что подтверждалось 
нейропсихологическим тестированием, но и 
оказывало положительное влияние на суммар-
ную активность антиоксидантов в сыворотке 
крови с использованием химического метода 
катодной вольтамперометрии.

№ ПАЦИЕНТА
ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

К, МКМОЛЬ/(Л×МИН) SR К, МКМОЛЬ/(Л×МИН) SR

1 0,57 0,07 0,62 0,03

2 0,62 0,03 0,69 0,05

3 0,49 0,03 0,61 0,04

4 0,45 0,05 0,51 0,05

5 0,95 0,05 1,13 0,05

6 0,63 0,02 0,76 0,04

7 1,01 0,05 1,13 0,05

8 0,46 0,05 0,70 0,03

9 0,38 0,05 0,67 0,05

10 0,43 0,05 0,68 0,05

11 0,44 0,04 0,63 0,03

12 0,52 0,05 0,59 0,05

13 0,46 0,06 0,49 0,04

Таблица. Суммарная активность антиоксидантов в сыворотке крови по отношению 
к электровосстановлению кислорода при лечении препаратом Мексидол®

Примечание: K – среднее значение, Sr – относительное стандартное отклонение.
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В настоящее время головная боль напряжения 
(ГБН) представляет собой серьезную общеме-
дицинскую, экономическую и социальную про-
блему. На ее долю приходится около 80% среди 
всех форм первичных головных болей; в России 
частота встречаемости ГБН среди взрослого насе-
ления в течение года составляет около 30,8%. 
Хронический болевой синдром приводит к раз-
витию астенических, коморбидных расстройств, 
таких как депрессия, а также сопровождается 
вегетативной дисфункцией. Все это в значитель-
ной степени нарушает качество жизни и работо-
способность больных.

Средний возраст пациентов с ГБН составля-
ет около 30 лет, пик ее развития приходится на 
возрастную группу 30–39 лет, у 10% больных 
боль может впервые появиться после 50 лет. 
Необходимо отметить, что в последние десяти-
летия отмечается устойчивая тенденция к омоло-
жению хронической ГБН. Соотношение частоты 
ГБН у мужчин и женщин составляет 5:4 (88 и 69% 
соответственно).

Пациенты с головными болями обращаются к 
терапевтам и неврологам, которые, как правило, 
выставляют такие диагнозы, как «дисфункция 

вегетативной нервной системы», «цервикокра-
ниалгия», «хроническая ишемия головного мозга 
1  стадии», «цефалгический синдром неясного 
генеза», несмотря на то что в МКБ-10 ГБН пред-
ставлена шифром «G44.2 Головная боль напря-
женного типа». В настоящее время при постанов-
ке диагноза следует руководствоваться критери-
ями Международной классификации головных 
болей (3-е издание, бета-версия (МКГБ-3 бета, 
2013)).

В патогенезе ГБН важную роль играет нару-
шение регуляции взаимоотношений артериаль-
ной и венозной церебральной гемодинамики, 
особенно в условиях перманентной стрессовой 
ситуации, ведущей к компенсаторному мышеч-
ному спазму и, как следствие, нарушению 
венозного оттока, способствующего развитию 
метаболических нарушений. В данной ситуации 
применяют препараты для коррекции энерге-
тического обмена и восстановление клеточного 
гемостаза.

При лечении и профилактике ГБН рекомен-
дуют использовать миорелаксанты и антиде-
прессанты. Перспективными и эффективными 
лекарственных препаратами являются антиги-

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ 
НАПРЯЖЕНИЯ

Е.Н. КАЧЕТОВА
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России

Цель исследования – оценить возможность применения препарата Мексидол® при лечении хро-
нической головной боли напряжения (ГБН).

Материал и методы. В условиях амбулаторного приема были обследованы 16 пациентов с хро-
нической ГБН. В ходе исследования оценивались частота эпизодов головной боли в месяц, ее 
интенсивность по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) боли, астенический синдром по субъек-
тивной шкале астении (MFI 20) и ВАШ астении, показатели опросника САН (самочувствие, актив-
ность, настроение).

Результаты и заключение. Исследование показало, что курс ступенчатой терапии Мексидолом® 
(по 2,0 мл внутримышечно в течение 10 дней с дальнейшим переходом на пероральный прием 
препарата по 125 мг 3 раза/сут в продолжение 1 мес) дает положительные результат в лечении 
хронической ГБН в виде уменьшения частоты и интенсивности головной боли, уменьшения вы-
раженности астенических расстройств, улучшения показателей самочувствия, активности и 
настроения. Через 1 мес после окончания лечения данные по исследуемым показателям не воз-
вращались к исходному уровню, что позволяет комбинировать Мексидол с другими препаратами, 
используемыми в лечении хронической ГБН.

Ключевые слова: хроническая головная боль напряжения, Мексидол®.
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поксанты и антиоксиданты, способные предот-
вращать, уменьшать или ликвидировать прояв-
ления гипоксии благодаря поддержанию энер-
гетического обмена в режиме, достаточном для 
сохранения структуры и функциональной актив-
ности клеток. Среди таких препаратов наиболь-
шая эффективность отмечается у веществ, про-
никающих в митохондрии и служащих энерге-
тическими субстратами (производные янтарной 
кислоты), а также у прямых антиоксидантов. К их 
числу относится оригинальный отечественный 
антиоксидант и антигипоксант Мексидол® (этил-
метилгидроксипиридина сукцинат).

Цель исследования – оценить возможность 
применения Мексидола® в лечении хронической 
ГБН.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В условиях амбулаторного приема были обсле-
дованы 16 пациентов с хронической ГБН – 9 жен-
щин и 7 мужчин в возрасте 19–35 лет (средний 
возраст 29,18±1,13 года). Головная боль у всех 
участников исследования соответствовала кри-
териям хронической ГБН. В обследование не 
включали пациентов, постоянно принимающих 
какие-либо препараты по сопутствующей сома-
тической или другой патологии. Для достоверно-
сти оценки эффективности Мексидола® приме-
нение обезболивающих препаратов было сведено 
к минимуму.

При обследовании оценивалась частота эпизо-
дов головной боли в месяц (по дневнику голов-
ной боли), а также ее интенсивность по визуаль-
но-аналоговой шкале боли (ВАШ, где 0 баллов – 
отсутствие боли, 10 баллов – нестерпимая боль). 
Астенический синдром измерялся по субъектив-
ной шкале астении (MFI-20) и ВАШ астении (где 
0 баллов – отличное состояние, 10 баллов – чрез-
мерное истощение). Также использовался опрос-
ник САН (самочувствие, активность, настрое-
ние) (Доскин В.А. и соавт., 1973).

Исследование проходило в 3 этапа:
•	1-й этап – обследование до лечения;
•	2-й этап - оценка результатов после лечения 

проведенного по схеме: 10-дневный курс вну-
тримышечных инъекций Мексидола® по 2 мл + 
1-месячный курс перорального приема препа-
рата по 125 мг 3 раза в день;

•	3-й этап – обследование через 1 мес после 
окончания курса лечения.
Полученный цифровой материал обрабатывали 

методом вариационной статистики с использо-
ванием t-критерия Стьюдента. Статистическую 
обработку проводили по стандартным програм-
мам Biostat и SPSS 13.0 for Windows. Результаты 
считали достоверными при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

На 1-м этапе исследования средняя частота 
болевых эпизодов в месяц составила 17,81±0,88, 
с максимальным значением 27  и минимальным 
15. Интенсивность боли по ВАШ составила 
6,25±0,22  баллов, что соответствует критериям 
умеренной головной боли. Выраженность астени-
ческого синдрома по MFI 20 была 55,81±3,32 балла, 
по ВАШ астении – 5,93±0,37 баллов. Результаты 
по опроснику САН были следующими: самочув-
ствие – 3,95±0,28 балла (неблагоприятное состо-
яние), активность – 4,26±0,16 баллов (нормаль-
ное состояние), настроение – 4,51±0,25  баллов 
(норма).

На 2-м этапе исследования после проведенного 
курса лечения препаратом Мексидол® отмеча-
лось снижение частоты болевых эпизодов в сред-
нем на 3,12±0,84 (p <0,001). Интенсивность боли 
по ВАШ снизилась в среднем на 0,62±0,22 баллов 
(р  <0,05). Также отмечалось уменьшение выра-
женности астении по MFI 20 на 3,68±3,07  бал-
лов и по ВАШ астении на 1,31±0,24 баллов 
(р  <0,01). В соответствии с опросником САН 
было зарегистрировано повышение показателей 
на 0,65±0,9 баллов по трем признакам (р <0,05).

ИССЛЕДУЕМЫЙ ПРИЗНАК ИСХОДНЫЙ 
УРОВЕНЬ

ПОСЛЕ КУРСА ЛЕЧЕНИЯ 
МЕКСИДОЛОМ®

ЧЕРЕЗ 1 МЕС ПОСЛЕ КУРСА 
ЛЕЧЕНИЯ МЕКСИДОЛОМ®

Частота болевых эпизодов 17,81±0,88 14,68±0,84 15,43±0,82
ВАШ боли 6,25±0,22 5,62±0,15 5,81±0,16

MFI 20 55,81±3,32 52,12±3,075 53,06±3,08
ВАШ астении 5,93±0,37 4,62±0,24 5,06±0,31

Опросник САН:
самочувствие

активность
настроение

3,95±0,28
4,26±0,16
4,51±0,25

4,60±0,24
4,92±0,16
5,42±0,23

4,33±0,24
4,58±0,16
4,84±0,21

Таблица. Показатели частоты болевых эпизодов, ВАШ боли, MFI 20, ВАШ астении, опросника САН 
на трех этапах исследования
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При сравнении результатов через 1 мес после 
окончания курса лечения препаратом Мексидол® 
наметилась тенденция к некоторому увеличе-
нию частоты и интенсивности боли, уменьшение 
показателей опросника САН по трем признакам. 
Анализируя данные 3-го и 1-го этапов, нужно 
отметить, что все сравниваемые характеристи-
ки не возвратились к исходному уровню, что, 
по-видимому, связано с остаточным действием 
препарата.

Сравнение результатов исследования по трем 
этапам представлено в табл.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исследование показало, что курс лечения 
Мексидолом® (по 2,0 мл внутримышечно в тече-
ние 10 дней с последующим переходом на пер

оральный прием препарата в дозе 125 мг 3 раза в 
день в продолжение 1 мес) дает положительные 
результаты в лечении хронической ГБН в виде 
уменьшения частоты и интенсивности головной 
боли, уменьшения выраженности астенических 
расстройств, улучшения показателей самочув-
ствия, активности и настроения. Через 1 мес после 
окончания лечения данные по исследуемым пока-
зателям не возвращались к исходному уровню, что 
позволяет комбинировать Мексидол® с другими 
препаратами, используемыми при терапии хро-
нической ГБН. Учитывая, что нарушения гемо-
динамики и, как следствие, гипоксические рас-
стройства служат одним из патофизиологических 
механизмов возникновения и хронизации голов-
ной боли, Мексидол® с его антигипоксантным и 
антиоксидантным эффектами может применяться 
в составе комплексной терапии хронической ГБН.
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Мозговой инсульт – одна из главных причин 
смерти и стойкой инвалидизации населения 
земли. Ежегодно в мире регистрируется около 
10 млн, а в России примерно 450 тыс. новых слу-
чаев заболевания. В последние годы наблюдается 
значительный прогресс в оптимизации фармако-
логического лечения больных, перенесших острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК).

При развитии острого ишемического инсульта 
(ИИ) необходимо решить две основные задачи:
•	восстановление и поддержание оптимальной 

церебральной гемотрансфузии;
•	метаболическую защиту клеток центральной 

нервной системы (энергопротекция).
Одним из наиболее эффективных и широ-

ко используемых фармакологических энерго-
протекторов в клинической практике лечения 
энергодефицита является препарат Мексидол® 
(этилметилгидроксипиридина сукцинат). Ранняя 
энергопротекция позволяет предотвратить как 
тяжесть первичного ишемического повреждения 
нервных тканей, так и уменьшить тяжесть вто-

ричных постишемических системных синдро-
мов. Мексидол® – ингибитор свободно-ради-
кальных процессов и мембранопротектор. Он 
подавляет перекисное окисление липидов, повы-
шает активность супероксиддисмутазы и соот-
ношение «липид–белок», уменьшает вязкость 
мембраны, увеличивает ее текучесть, модулирует 
активность мембраносвязанных ферментов (Са2+, 
независимого ФДЭ, аденилатциклазы, ацетилхо-
линэстеразы), рецепторных комплексов (бензил-
диазепинового, ГАМК, ацетилхолинового), что 
способствует их связыванию с лигандами, сохра-
нению структурно-функциональной организа-
ции биомембран, транспорта нейромедиаторов и 
улучшению синаптической передачи. Мексидол® 
вызывает усиление компенсаторной активации 
аэробного гликолиза и снижение степени угне-
тения окислительных процессов в цикле Кребса 
в условиях гипоксии с увеличением АТФ и креа
тинфосфата, активацию энергосинтезирующей 
функции митохондрий, стабилизацию клеточных 
мембран. Безопасность и эффективность препа-

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ ИШЕМИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ В УСЛОВИЯХ 
ПЕРВИЧНОГО СОСУДИСТОГО ОТДЕЛЕНИЯ

Е.Ю. КИРИЛИН, А.А. КОРОТИН, Д.Э. МЕРЗЛЯКОВ, А.А. АВДЕЙЧЕВ, С.А. ФОКИНА, 
Е.А. КОТОСОВА
ГБУЗ Самарской области «Сызранская центральная городская больница», г. Сызрань

Цель исследования – анализ эффективности комбинированного применения тромболитической 
терапии (ТЛТ) и препарата Мексидол® в лечении ишемического инсульта (ИИ).

Материал и методы. В исследование был включен 31 пациент с ИИ, госпитализированный в 
первые 4 ч от начала заболевания. Всем пациентам после верификации ИИ с помощью мульти-
спиральной компьютерной томографии (МСКТ) головного мозга проводилась ТЛТ препаратом Ак-
тилизе® (алтеплаза) в дозе 0,9 мг/кг. Больные основной группы (n=16) получали комбинированную 
терапию, включающую ТЛТ и одновременно с первого дня исследования Мексидол® в дозе 200 мг 
внутривенно капельно 1 раз/сут в течение 10 дней. В контрольной группе (n=15) больные получали 
ТЛТ и терапию препаратом Мексидол® с 3-го дня от начала ИИ. Эффективность терапии оценива-
лась по шкале Рэнкин.

Результаты. В основной группе у 9 больных имелись значительные нарушения (4 балла по шкале 
Рэнкин), у 7 – умеренные (3 балла по шкале Рэнкин). В контрольной группе у 7 пациентов отмеча-
лись значительные нарушения, у 5 – умеренные нарушения, у 3 – нарушения, ведущие к ограниче-
нию повседневной активности (2 балла по шкале Рэнкин). Доля благоприятных исходов в основ-
ной группе была чуть выше, чем в контрольной.

Заключение. Мексидол® способствует регрессу острой неврологической симптоматики и нару-
шенных функций. Его применение оправданно в остром периоде ИИ. Препарат хорошо перено-
сим, сочетается с ТЛТ и обусловливает ее большую эффективность.

Ключевые слова: ишемический инсульт, тромболитическая терапия, нейропротекция, Мексидол®.
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рата продемонстрирована в масштабных исследо-
ваниях, проведенных в России в 2006 г.

Новые подходы к лечению ИИ включают 
применение современных высокоэффектив-
ных методов реперфузии вещества головного 
мозга в первые часы заболевания, направлен-
ных на восстановление кровотока в пораженном 
сосуде. Это позволяет предотвратить развитие 
необратимого повреждения вещества головного 
мозга либо уменьшить его объем, т.е. миними-
зировать степень остаточного неврологического 
дефицита.

Согласно рекомендациям Европейской 
инсультной организации (ESO) (класс доказа-
тельности 1, уровень А) и Американской инсульт-
ной ассоциации (ASA) (1, В), системная тром-
болитическая терапия (ТЛТ) с использованием 
рекомбинантного тканевого активатора плазми-
ногена (rt-PA) служит наиболее эффективным и 
безопасным методом реперфузионной терапии 
при ИИ в первые 4,5 ч от начала развития симп
томатики.

Другое наиболее интенсивно развивающееся 
направление медикаментозного лечения ИИ – 
нейропротекция, которая предполагает исполь-
зование различных по химическому строению и 
терапевтическому действию средств метаболиче-
ской защиты головного мозга: антиоксидантов, 
антигипоксантов, нейротрофических препаратов 

и средств, обладающих нейротрансмиттерными и 
нейромодулирующими свойствами. 

Цель исследования – анализ эффективности 
комбинированного применения ТЛТ и препарата 
Мексидол® в лечении ИИ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование был включен 31 пациент с ИИ, 
госпитализированный в первые 4 ч от начала 
заболевания в неврологическое отделение для 
больных с ОНМК Сызранской центральной 
городской больницы в период 2015–2016 гг. Всем 
пациентам после верификации ИИ с помощью 
мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) головного мозга проводилась ТЛТ пре-
паратом Актилизе® (алтеплаза) в дозе 0,9 мг/кг.

Больные были разделены на две группы, сопо-
ставимые по клиническим проявлениям и тяже-
сти состояния, возрасту и полу. В основной груп-
пе (n=16) больные получали комбинированную 
терапию, включающую ТЛТ и одновременно, с 
первого дня исследования, препарат Мексидол® 
в дозе 200 мг внутривенно капельно 1 раз/сут в 
течение 10 дней. В контрольной группе (n=15) 
больные получали ТЛТ и терапию препаратом 
Мексидол® с 3-го дня от начала ИИ.

Эффективность терапии оценивалась по шкале 
Рэнкин (табл. 1).

БАЛЛЫ ИНТЕРПРЕТАЦИЯ
0 Нет неврологической симптоматики
1 Минимальная неврологическая симптоматика
2 Нарушения, ведущие к ограничению повседневной активности
3 Умеренные нарушения, ограничивающие самообслуживание больного
4 Нарушения средней степени тяжести, значительно ограничивающие самообслуживание больного
5 Больной нуждается в постоянном уходе
6 Летальный исход

Таблица 1. Шкала Рэнкин

ИСХОДЫ (В БАЛЛАХ ПО ШКАЛЕ РЭНКИН) ГРУППЫ КОЛИЧЕСТВО БОЛЬНЫХ

2 балла
Основная 6

Контрольная 4

3 балла
Основная 7

Контрольная 6

4 балла
Основная 2

Контрольная 3

5 балла
Основная -

Контрольная -

6 баллов
Основная 1

Контрольная 2

Таблица 2. Исходы ишемического инсульта в основной и контрольной группах (по шкале Рэнкин)
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РЕЗУЛЬТАТЫ

В основной группе у 9 больных имелись значи-
тельные нарушения (4 балла по шкале Рэнкин), у 
7 – умеренные (3 балла по шкале Рэнкин). В кон-
трольной группе у 7 пациентов отмечались значи-
тельные нарушения, у 5 – умеренные нарушения, 
у 3 – нарушения, ведущие к ограничению повсед-
невной активности (2 балла по шкале Рэнкин).

Доля благоприятных исходов в основной груп-
пе была чуть выше, чем в контрольной: в пер-

вом случае была зарегистрирована только одна 
смерть, во втором – две (табл. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мексидол® является активным препаратом, 
способствующим регрессу острой неврологиче-
ской симптоматики и нарушенных функций. Его 
применение оправданно в остром периоде ИИ. 
Препарат хорошо переносим, сочетается с ТЛТ и 
обусловливает ее большую эффективность.
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Одним из основных повреждающих факторов 
в процессе формирования очага ишемическо-
го повреждения служит свободно-радикальное 
окисление. Комплексное повреждающее дей-
ствие ацидоза – важный компонент разворачива-
ющихся процессов острой церебральной ишемии 
и развития инфаркта мозга. В настоящее время 
ведущим принципом интенсивной терапии при 
ишемическом инсульте считается предотвраще-
ние процессов вторичного повреждения мозга и 
создание максимально благоприятных условий 
для восстановления функции участков мозга в 
зоне ишемической полутени. Это обусловливает 
целесообразность применения антиоксидантной 
терапии при развитии инфаркта мозга.

Препарат Мексидол® поступает в ишемизиро-
ванные клетки, и под его влиянием наблюдается 
уменьшение зоны поражения мозга при инсуль-
те. Исходя из концепции «ишемической пенум-
бры», первые часы и сутки заболевания особенно 
важны для дальнейшего восстановления боль-
ного после инсульта. При стандартной схеме 
использования Мексидола® проводится инфузи-

онная терапия 2 раза/сут с длительными переры-
вами, значительно превышающими период полу-
выведения, что, по нашему мнению, негативно 
сказывается на дальнейшем прогнозе у больных 
с перенесенным инсультом. При дозированном 
круглосуточном введении препарата инфузома-
том достигается и поддерживается постоянная 
эффективная доза Мексидола® в организме боль-
ного, что уменьшает зону ишемического повреж-
дения в головном мозге.

Цель исследования – оценка эффективности 
непрерывной инфузии Мексидола® в острейшем 
периоде инфаркта мозга.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для исследования отбирались пациенты сред-
ней тяжести (NIHSS >6 баллов и <20 баллов) обо-
его пола с установленным диагнозом «инфаркт 
мозга (ишемический инсульт)» в первые 24 ч 
заболевания, имевшие клинические противопо-
казания для тромболитической терапии (ТЛТ). 
В исследование не включались больные с лег-

ОПЫТ НЕПРЕРЫВНОЙ ИНФУЗИИ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В ОСТРЕЙШЕМ ПЕРИОДЕ ИНФАРКТА 
МОЗГА

Б.Н. КИРЯКОВ, А.Ю. МАЙОРОВ
ГУЗ Саратовской области «Городская больница г. Балаково»

Цель исследования – сравнение эффективности использования Мексидола® в виде непрерывно-
го введения дозатором в первые сутки инфаркта мозга в максимальной суточной дозе с инфузия-
ми этого препарата в средней терапевтической дозе по стандартной схеме.

Материал и методы. Для исследования отбирались пациенты средней тяжести с ишемическим 
инсультом в первые 24 ч заболевания, имевшие клинические противопоказания для тромболити-
ческой терапии (ТЛТ). 46 пациентов случайным образом были распределены на 2 группы: группа I 
(n=23) получала терапию препаратом Мексидол® методом непрерывной инфузии, группа II – в 
среднетерапевтической дозе с первых  суток. Сравнение проводилось по результатам тестирова-
ния по шкалам Рэнкин и NIHSS в трех осмотрах во время 10-дневного курса терапии.

Результаты и заключение. При общей оценке эффекта лечения было выявлено четкое превали-
рование положительных результатов при использовании непрерывного введения Мексидола® 
в течение первых суток терапии инфаркта мозга. Применение Мексидола® в виде непрерывной 
инфузии в течение первых суток инфаркта мозга улучшает клинические параметры и качество 
жизни пациентов, способствует уменьшению неврологического дефицита, повышению неза-
висимости больных в повседневной жизни, увеличению реабилитационного потенциала. Целе-
сообразно включение Мексидола® в лечение этой цереброваскулярной патологии в тех случаях, 
когда есть противопоказания к ТЛТ, или же одновременно с ней.

Ключевые слова: инфаркт мозга, качество жизни, Мексидол®.
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кими формами инфаркта мозга (NIHSS <6 бал-
лов), транзиторными ишемическими атаками 
(ТИА) и тяжелые пациенты (NIHSS >20 баллов) с 
обширным и/или мультифокальным поражением 
головного мозга.

46 пациентов случайным образом были распре-
делены на 2 группы:
•	группа I (n=23) получала терапию препара-

том Мексидол® по схеме: раствор 5% (250 мг) 
внутривенно однократно в машине скорой 
помощи, далее по 1200 мг с помощью дозатора 
в течение  первых суток с дальнейшим пере-
ходом (со вторых суток) на дробное введение 
в среднетерапевтической дозе. Применение 
исследуемого препарата проводилось на фоне 
базисной терапии;

•	в группе II (n=23) проводились базисная тера-
пия и введение Мексидола® в среднетерапевти-
ческой дозе с первых  суток.
Динамическое наблюдение за состоянием паци-

ентов осуществлялось в стационаре (госпиталь-
ный этап) до окончания терапии. Общая продол-
жительность терапевтического курса применения 
препарата Мексидол® составила 10 дней. Оценка 
состояния пациента производилась в ходе 3 осмо-
тров врача:
•	осмотр 1 – в день включения в исследование и 

в день начала терапии;
•	осмотр 2 – на 2-й день от начала терапии;
•	осмотр 3 – на 10-й день.

Сравнение проводилось по результатам тести-
рования по шкалам Рэнкин и NIHSS в трех осмо-
трах во время 10-дневного курса терапии.

Средний возраст пациентов в группах составлял 
по 64 года (от 37 до 83 лет). Группы были сопо-
ставимы по половому составу и частоте пора-

жения правого и левого полушарий головного 
мозга. Значимой корреляции динамики невроло-
гического дефицита с гендерной составляющей и 
топикой поражения не было.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты исследования показали, что сниже-
ние тяжести инсульта отмечалась в обеих группах, 
но была более выраженной в группе I, получав-
шей инфузии Мексидол® с помощью дозатора.

В первые сутки улучшение состояния с умень-
шением или исчезновением симптомов отме-
тили 78% пациентов при стандартном введении 
Мексидола® и 91% больных при непрерывном 
введении инфузоматом. Полное купирование 
симптоматики в первые сутки лечения в слу-
чае непрерывного введения Мексидола® отмеча-
лось на 21% чаще, чем при стандартной терапии 
(рис. 1).

На 10-е сутки разрыв в этих показателях уве-
личился до 60%, что говорит и об отдаленных 
положительных эффектах введения Мексидола® 
дозатором (рис. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты исследования свидетельствуют о 
достаточной клинической эффективности вве-
дения Мексидола® дозатором по сравнению 
со стандартной схемой при остром нарушении 
мозгового кровообращения и позволяют вклю-
чать эту методику в арсенал медикаментозных 
средств, которые используются в лечении этой 
цереброваскулярной патологии в тех случаях, 
когда есть противопоказания к ТЛТ или одновре-

Рис. 1. Сравнительные результаты применения 
Мексидола® на первые сутки

Рис. 2. Сравнительные результаты на 10-е сутки 
применения Мексидола®

Примечание: 1 – положительная динамика; 2 – без 
динамики; 3 – полное купирование симптоматики; 
4 – смерть.

Примечание: 1 – положительная динамика; 2 – без 
динамики; 3 – полное купирование симптоматики; 
4 – смерть
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менно с ней. Сочетание такого способа введения 
препарата с другими нейрореабилитационными 
технологиями позволяет улучшить как ближай-
ший, так и долгосрочный прогноз у пациентов. 

Недостаточная широта охвата пациентов в иссле-
довании связана с тем, что оно лишь начало более 
продолжительной работы для набора достаточно-
го статистического материала. 
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Проблема хронической ишемии мозга (ХИМ) 
с каждым годом приобретает все большую акту-
альность с учетом прогрессирующего старения 
населения планеты. Следует отметить, что коли-
чество пациентов с когнитивными нарушения-
ми при этом заболевании также очень высоко.

Поскольку повышение пенсионного возраста 
в России уже не теория, а реальность, повы-
шенный интерес представляет изучение терапии 

когнитивных расстройств у пациентов предпен-
сионного возраста (женщины 51–55 лет, муж-
чины 56–60 лет); в основной массе их беспоко-
ят недементные когнитивные нарушения, чаще 
легкой или средней степени. Надо полагать, 
что людям старшего трудоспособного возраста 
порой уже трудно выполнять рабочую деятель-
ность, осваивать новые технологии. Из-за этого 
им тяжело устроиться на работу с получением 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ 
ЛЕГКОЙ И СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ПОЗДНЕГО ЗРЕЛОГО ВОЗРАСТА, ПРОДОЛЖАЮЩИХ 
ТРУДОВУЮ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ

К.В. КНЯЗЕВА
ГБУЗ «Кузнецкая межрайонная больница», г. Кузнецк

Цель исследования – изучение эффективности и переносимости препарата Мексидол® при на-
значении его с целью коррекции когнитивных расстройств легкой и средней степени у пациентов 
с хронической ишемией мозга (ХИМ) позднего зрелого возраста, продолжающих трудовую дея-
тельность.

Материал и методы. В ходе несравнительной наблюдательной программы с участием 40 паци-
ентов с ХИМ 1 и 2 ст. Мексидол® назначался по схеме: раствор Мексидол® 5% (250 мг) внутримы-
шечно 1 раз/сут в течение 10 дней, далее таблетки Мексидол® (125 мг) 3 раза/сут в продолжение 
1 мес. Спустя 6 мес следовало плановое повторение этого курса. Обследование включало мини-
исследование психического статуса (MMSE), тест рисования часов, тестирование по Монреаль-
ской шкале когнитивной оценки (МоСа), исследование по батарее тестов лобной дисфункции, 
проба Шульте.

Результаты. На фоне лечения Мексидолом® у всех пациентов наблюдалось уменьшение жа-
лоб астенического плана, возросла работоспособность. Основная масса исследуемых отмечала 
уменьшение интенсивности головной боли, головокружения, также выявлялось увеличение ско-
рости мыслительных процессов. Субъективное улучшение состояния сопровождалось достовер-
ным улучшением результатов выполнения тестов по оценке когнитивных функций.

Заключение. Мексидол® продемонстрировал положительный эффект ноотропного спектра в виде 
улучшения концентрации внимания и повышения работоспособности при выполнении нейро
психологических тестов, улучшения социальной адаптации пациентов. На основании этого мож-
но говорить о положительном его воздействии на способность к усвоению новой информации и 
обучаемости. На фоне лечения Мексидолом® также отмечено улучшение настроения, уменьше-
ние эмоциональной лабильности и утомляемости.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, когнитивные нарушения, Мексидол®.
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достойного заработка и подчас сложно конкури-
ровать с сотрудниками более молодого возраста. 
Исходя из этого, необходима ранняя диагно-
стика, терапия и профилактика когнитивных 
нарушений.

Цель исследования – изучение эффективно-
сти и переносимости препарата Мексидол® при 
назначении его с целью коррекции когнитивных 
расстройств легкой и средней степени у пациен-
тов с ХИМ позднего зрелого возраста, продол-
жающих трудовую деятельность.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Было проведено нейропсихологическое обсле-
дование 40 пациентов с ХИМ 1 и 2 ст. В исследо-
вании приняли участие 8 мужчин и 32 женщин.

Критериями включения в исследование были:
•	возраст 51–55 лет у женщин, 56–60 лет у муж-

чин;
•	образование среднее или высшее;
•	социальная характеристика – экономически 

активные граждане, занятые трудовой деятель-
ностью;

•	диагноз «хроническое ишемическое пораже-
ние головного мозга», подтвержденный дан-
ными анамнеза, клинико-неврологического 
осмотра и нейровизуализации.
К критериям исключения относились перене-

сенные острые нарушения мозгового кровообра-
щения со стойким неврологическим дефицитом, 
значительное когнитивное снижение (сумма 
балов по шкале MMSE <23 баллов), выраженные 
поведенческие и эмоциональные расстройства, 
психические заболевания, исключающие воз-
можность проведения достоверного нейропси-
хологического исследования, травматические, 
воспалительные и иные органические заболева-
ния ЦНС, прием других нейрометаболических и 
антипсихотических препаратов, декомпенсация 
соматической патологии.

Проведена несравнительная наблюдательная 
программа, в ходе которой Мексидол назначал-
ся по схеме:
•	раствор Мексидол® 5% (250 мг) внутримышеч-

но 1 раз/сут в течение 10 дней,
•	далее таблетки Мексидол® (125 мг) 3 раза/сут в 

продолжение 1 мес.

Спустя 6 мес следовало плановое повторение 
этого курса.

Обследование включало мини-исследование 
психического статуса (MMSE), тест рисования 
часов, тестирование по Монреальской шкале 
когнитивной оценки (МоСа), исследование 
по батарее тестов лобной дисфункции, проба 
Шульте.

Инструментальное обследование включа-
ло ЭКГ, осмотр глазного дна, ультразвуковую 
допплерографию магистральных артерий голо-
вы. Эти исследования проводились однократно 
до начала терапии. Состояние пациентов оце-
нивалось посредством нейропсихологическо-
го опросника с применением указанных шкал. 
Оценка когнитивных функций проводилась 
несколько раз: до начала исследования, через 
6 нед лечения (после 1 курса), спустя 6 мес от 
начала терапии и по завершении повторного 
курса терапии.

Результаты были обработаны статистически 
методами вариационной статистики с использо-
ванием программы SPSS 17.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Основным показанием к назначению 
Мексидола® служило наличие жалоб на сни-
жение памяти, подтвержденное данными ней-
ропсихологического тестирования. Наряду со 
снижением памяти больные отмечали голов-
ные боли диффузного характера, эпизодическое 
головокружение, повышенную утомляемость, 
раздражительность и нарушение сна.

На фоне лечения Мексидолом® у всех пациен-
тов исследуемой группы наблюдалось уменьше-
ние жалоб астенического плана, возросла рабо-
тоспособность. Основная масса исследуемых 
отмечала уменьшение интенсивности головной 
боли, головокружения, также выявлялось уве-
личение скорости мыслительных процессов. 
Субъективное улучшение состояния сопрово-
ждалось достоверным улучшением результа-
тов выполнения тестов по оценке когнитивных 
функций. При выполнении тестов на основа-
нии опросника MMSE оказалось, что их поло-
жительная динамика приобрела достоверный 
характер по сравнению с исходными показате-

РЕЗУЛЬТАТ 
MMSE 

(БАЛЛЫ)

КОЛИЧЕСТВО 
СЛУЧАЕВ 

ДО ЛЕЧЕНИЯ

КОЛИЧЕСТВО СЛУЧАЕВ ПОСЛЕ 
ПЕРВОГО КУРСА ЛЕЧЕНИЯ 

С ПРИМЕНЕНИЕМ МЕКСИДОЛА® 
(ЧЕРЕЗ 6–7 НЕД ТЕРАПИИ)

КОЛИЧЕСТВО СЛУЧАЕВ ПОСЛЕ 
ВТОРОГО КУРСА ЛЕЧЕНИЯ 

С ПРИМЕНЕНИЕМ МЕКСИДОЛА® 
(СПУСТЯ 6 МЕС)

24–27 40 35 28
28–30 0 5 (12,5%) 12 (30%)
Всего 40 (100%) 40 (100%) 40 (100%)

Таблица 1. Динамика результатов теста MMSE на фоне лечения Мексидолом®
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лями (р <0,05) на 6–7-й неделе от начала тера-
пии. С другой стороны, более высокие показа-
тели суммарного балла по MMSE были зареги-
стрированы после окончания повторного курса 
терапии (табл. 1).

Ни у одного больного не было зарегистриро-
вано ухудшение результатов выполнения тестов 
в процессе терапии.

Как видно из табл. 2, положительная дина-
мика в ходе исследования была отмечена и при 
выполнении тестов МоСа.

Одновременно наблюдалось улучшение 
выполнения тестов «батарея лобной дисфунк-
ции» (на  22% после второго курса терапии); 
среднее значение выполнения теста рисования 
часов увеличилось с 7,5 до 8,5 баллов.

При анализе выполнения пробы Шульте было 
отмечено улучшение ее результатов: уменьши-
лось время, затрачиваемое на выполнение пробы 
(на 7,2%), одновременно повысилась скорость 
реакции.

На фоне лечения Мексидолом® наблюдалось 
улучшение в эмоциональной сфере: улучшение 
настроения, уменьшение тревожности, утомля-
емости.

Кроме того, по мнению как пациентов, так 
и наблюдавшего исследователя, Мексидол® 
характеризуется хорошей переносимостью. Ни 
у одного из больных в ходе лечения не было 
зарегистрировано значительных нежелательных 
побочных эффектов, потребовавших изменения 
терапевтической дозы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мексидол® в несравнительной наблюдательной 
программе продемонстрировал положительный 
эффект ноотропного спектра в виде улучшения 
концентрации внимания и повышения работо-
способности при выполнении нейропсихологи-
ческих тестов, улучшения социальной адаптации 
пациентов. На основании этого можно говорить 
о положительном его воздействии на способ-
ность к усвоению новой информации и обуча-
емости. На фоне лечения Мексидолом® также 
отмечено улучшение настроения, уменьшение 
эмоциональной лабильности и утомляемости.

Следует отметить, что выраженного влияния 
препарата на когнитивные функции в течение 
первого курса терапии отмечено не было, хотя 
у части больных имелось улучшение показа-
телей. Значительные отличия по выполнению 
нейропсихологических тестов регистрировались 
после повторного курса терапии, что мотивирует 
нас проводить неоднократные курсы лечения 
Мексидолом® для пролонгирования и усиления 
положительных эффектов.

Таким образом, применение Мексидола® 
достоверно улучшает когнитивные функции у 
пациентов с легкими и умеренными когнитив-
ными нарушениями. Благодаря ему мы имеем 
возможность улучшить качество жизни паци-
ентов и сохранить их работоспособность, удов-
летворительное здоровье и активность в годы, 
проведенные на пенсии.
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Таблица 2. Динамика результатов теста MоСа на фоне терапии Мексидолом®

РЕЗУЛЬТАТ 
MОСА 

(БАЛЛЫ)

КОЛИЧЕСТВО 
СЛУЧАЕВ 

ДО ЛЕЧЕНИЯ

КОЛИЧЕСТВО СЛУЧАЕВ ПОСЛЕ 
ПЕРВОГО КУРСА ЛЕЧЕНИЯ 

С ПРИМЕНЕНИЕМ МЕКСИДОЛА® 
(ЧЕРЕЗ 6–7 НЕД ТЕРАПИИ)

КОЛИЧЕСТВО СЛУЧАЕВ ПОСЛЕ 
ВТОРОГО КУРСА ЛЕЧЕНИЯ 

С ПРИМЕНЕНИЕМ МЕКСИДОЛА® 
(СПУСТЯ 6 МЕС)

20–25 7 4 1
25–26 18 13 9
26–30 15 23 30
Всего 40 40 40
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Болезнь Паркинсона (БП) – одна из распро-
страненных форм неврологических расстройств 
у пожилых людей, характеризующаяся дегенера-
цией нигростриарных нейронов и нарушением 
функции базальных ганглиев. При начальных 
проявлениях БП большое значение наряду с дви-
гательными расстройствами имеют немоторные 
нарушения, в том числе аффективные и когни-
тивные. Некоторые из них, дебютируя раньше 
двигательных нарушений, оказывают отрица-
тельное влияние на качество жизни пациентов.

Ведущими клиническими симптомами БП 
выступают олигобрадикинезия, мышечная ригид-
ность и тремор. К немоторным клиническим 
признакам болезни относятся астения, депрес-
сия, деменция и расстройства сна. Астенический 
синдром, по данным ряда исследований, встре-
чается у трети таких больных. Немоторные симп
томы оказывают существенное отрицательное 
влияние на качество жизни пациентов с БП.

При БП отмечается снижение активности анти-
оксидантной системы, что нарушает хрупкое 

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
НА КОГНИТИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА, 
АФФЕКТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ И АСТЕНИЧЕСКИЙ 
СИНДРОМ ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

Ю.А. КНЯЗЬКИНА
ГБУЗ «Городская поликлиника», г. Пенза

Цель исследования – оценить динамику выраженности аффективных, когнитивных наруше-
ний и астенического синдрома на ранних стадиях болезнью Паркинсона (БП) при добавлении к 
стандартной противопаркинсонической терапии антиоксиданта Мексидола® в виде ступенчатой 
терапии.

Материал и методы. Обследовано 60 больных БП в среднем возрасте 54,5±1,6 года со стадией 
заболевания 1,0–2,0 по шкале Хен–Яра. Мексидол® назначали на фоне базисной противопар-
кинсоничекой терапии в виде 5% раствора в дозе 5 мл внутримышечно в течение 10 дней еже-
дневно с последующим переходом на пероральный прием по 1 таб. (125 мг) 3 раза/сут в течение 
месяца. Степень выраженности астенического синдрома определяли по Шкале астенического 
состояния (ШАС) и Шкале субъективной оценки астении MFI-20. Когнитивные функции оце-
нивали с помощью Монреальской шкалы когнитивной оценки (MоCA) и краткой шкалы оценки 
психического статуса (MMSE), аффективные расстройства – по шкале депрессии Бека и шкале 
самооценки тревоги Цунга.

Результаты. После проведенного лечения у пациентов с БП выявлена положительная дина-
мика показателей астении, тревоги, депрессии, когнитивных нарушений. На фоне лечения 
препаратом уменьшились головные боли, головокружение, улучшились память, двигательная 
активность и общий психологический фон. В результате исследования получено клиническое 
подтверждение фармакотерапевтической эффективности курса ступенчатого применения Мек-
сидола® на фоне базисной терапии при лечении ранних стадий БП.

Заключение. Мексидол® положительно влияет на астенический синдром, когнитивные и аффек-
тивные нарушения у пациентов с БП I–II стадии по Хен–Яру. Обладая хорошей переносимостью, 
он может применяться в комплексной патогенетической терапии в виде курсового амбулаторно-
го лечения на ранних стадиях течения заболевания для повышения общего жизненного тонуса 
и качества жизни больных БП.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, шкала астенического состояния, шкала MFI-20, шкала 
MMSE, шкала MoCA, шкала депрессии Бека, шкала самооценки тревоги Цунга, Мексидол®.
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равновесие между прооксидантными и антиок-
сидантными процессами. Наиболее подвержена 
генерации свободных радикалов черная субстан-
ция мозга, так как в ней в процессе метаболизма 
дофамина и его аутоокисления образуется пере-
кись водорода. Кроме того, для нейронов черной 
субстанции характерно повышенное содержание 
ионов железа, служащих катализатором окис-
лительных процессов, и низкое содержание по 
сравнению с другими областями мозга глутатио-
на, обладающего антиоксидантными свойствами.

Концепция относительно роли оксидантного 
стресса в патохимических механизмах нейро-
нального повреждения при БП определяет один 
из путей ее патогенетической терапии антиокси-
дантами. «Золотым» стандартом лечения БП счи-
таются препараты леводопы. Патогенетически 
оправданна комбинация леводопы с ингибито-
рами периферической L-дофа-декарбоксилазы 
(L-ДДК) или бенсеразидом. Однако для этих пре-
паратов характерны ограниченная возможность 
длительного применения и множество побочных 
эффектов (тахикардия, нарушение ритма сердца, 
дискинезии, ухудшение когнитивных функций 
и др.). При длительном применении дофамин-
содержащие препараты оказывают токсическое 
влияние на дофаминергические нейроны, вызы-
вая образование свободных радикалов. К тому же 
при БП механизмы повреждения могут быть свя-
заны с оксидативным стрессом для клеток, воз-
никающим при дефектах метаболизма дофамина. 
Это связано с появлением в клетках и межклеточ-
ном пространстве таких побочных продуктов, как 
гидроксильные радикалы, перекись водорода, 
супероксидные анионы. Перекисное окисление 
липидов (ПОЛ) приводит к разрушению мембран 
клеток и запускает процессы их гибели, пре-
имущественно через механизмы апоптоза, реже 
некроза. Процессы гибели клеток могут идти 
также в связи с непосредственным воздействием 
токсинов на рецепторную систему нервных кле-
ток, нарушением ограничения поступления каль-
ция в клетку и эксайтотоксического воздействия.

Исходя из вышесказанного, применение в 
лечебной практике антиоксидантов, особенно 
в рамках комбинированной терапии, является 
патогенетически обоснованным. 

Препаратом выбора в предлагаемом исследова-
нии стал Мексидол® (МНН – этилметилоксипи-
ридина сукцинат), применяемый в медицинской 
практике в качестве средства лечения острой и 
хронической недостаточности мозгового крово-
обращения, вегетососудистой дистонии, дисцир-
куляторной энцефалопатии, неврозоподобных и 
невротических расстройств с проявлениями тре-
воги, страха, эмоций, алкогольной абстиненции, 
а также при различных заболеваниях, сопрово-
ждающихся расстройствами памяти и нарушени-
ем умственной работоспособности.

Мексидол® обладает стрессопротекторным, 
антиамнестическим, гиполипидемическим, 
антиоксидантным, антигипоксическим, проти-
восудорожным, мембраностабилизирующим, 
ноотропным, транквилизирующим, селективным 
анксиолитическим действием, которое не сопро-
вождается седацией и миорелаксацией.

Для Мексидола® характерен оригинальный 
механизм действия: его принципиальное отли-
чие от фармакодинамики традиционных нейро
психотропных препаратов заключается в отсут-
ствии специфического связывания с известными 
рецепторами. Мексидол® является ингибитором 
свободно-радикальных процессов, перекисного 
окисления липидов, активирует супероксиддис-
мутазу, оказывает влияние на физико-химиче-
ские свойства мембраны, повышает содержание 
полярных фракций липидов (фосфотидилсерина 
и фосфотидилинозита и др.) в мембране, умень-
шает отношение «холестерин–фосфолипиды», 
снижает вязкость липидного слоя и увеличи-
вает текучесть мембраны, активирует энерго-
синтезирующие функции митохондрий и улуч-
шает энергетический обмен в клетке и, таким 
образом, защищает аппарат клеток и структуру 
их мембран. Вызываемое Мексидолом® изме-
нение функциональной активности биологиче-
ской мембраны приводит к конформационным 
изменениям белковых макромолекул синапти-
ческих мембран, вследствие чего препарат ока-
зывает модулирующее влияние на активность 
мембраносвязанных ферментов, ионных каналов 
и рецепторных комплексов, в частности бензоди-
азепиновый, ГАМК, ацетилхолиновый, усиливая 
их способность к связыванию с лигандами, повы-
шая активность нейромедиаторов и активацию 
синаптических процессов. Мексидол® обладает 
выраженным анксиолитическим действием, спо-
собностью устранять тревогу, страх, напряжение, 
беспокойство. Препарат способен выраженно 
улучшать процессы обучения и памяти и ока-
зывает отчетливое антиамнестическое действие, 
устраняя нарушения памяти, вызванные различ-
ными воздействиями. Механизм позитивного 
влияния Мексидола® на когнитивные функции 
связан с его мембранопротекторным и антиокси-
дантным действием.

Таким образом, механизм действия Мексидола® 
определяют прежде всего его антиоксидантные 
свойства, способность стабилизировать биомем-
браны клеток, активировать энергосинтезирую-
щие функции митохондрий, модулировать работу 
рецепторных комплексов и прохождение ион-
ных токов, усиливать связывание эндогенных 
веществ, улучшать синаптическую передачу и вза-
имосвязь структур мозга. Благодаря такому меха-
низму действия, препарат оказывает влияние на 
ключевые базисные звенья патогенеза различных 
заболеваний, имеет большой спектр эффектов, 
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чрезвычайно малые побочные проявления и низ-
кую токсичность, обладает способностью потен-
цировать действие других веществ центрального 
действия, в особенности тех, которые реализуют 
свое действие как прямые агонисты рецепторов.

Цель настоящего исследования – оценить дина-
мику выраженности аффективных, когнитивных 
нарушений и астенического синдрома на ранних 
стадиях БП с помощью добавления к стандарт-
ной противопаркинсонической терапии антиок-
сиданта Мексидола® в виде ступенчатой терапии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 60 больных БП (36 мужчины, 
24  женщины) в возрасте 47–64 года (средний 
возраст 54,5±1,6 года) со стадией заболевания 
1,0–2,0 (по шкале Хен–Яра). Средняя длитель-
ность болезни составляла 3,02±1,3 года. 39 боль-
ных страдали дрожательно-ригидной формой 
БП, 21 – акинетико-ригидной.

Основной терапией в 16 случаях была дофа-
минсодержащая терапия (Мадопар®, Наком®), 
в 34 случаях – агонисты дофаминовых рецеп-
торов (Мирапекс®), в 10 – амантадин-сульфат 
(ПК-Мерц). Клиническое неврологическое 
обследование включало установление диагноза 
БП в соответствии с критериями неврологиче-
ского общества Великобритании (UK Brain Bank) 
и критериями A. Hughes и соавт. Стадию заболе-
вания устанавливали по шкале Хен–Яра. 

Степень выраженности астенического синдро-
ма определяли по Шкале астенического состоя-
ния (ШАС) и Шкале субъективной оценки асте-
нии MFI-20. Когнитивные функции оценивали 

с помощью Монреальской шкалы когнитивной 
оценки (MоCA) и краткой шкалы оценки пси-
хического статуса (MMSE), аффективные рас-
стройства – по шкале депрессии Бека и шкале 
самооценки тревоги Цунга.

Мексидол® назначали на фоне базисной проти-
вопаркинсоничекой терапии в виде 5% раствора в 
дозе 5 мл внутримышечно в течение 10 дней еже-
дневно, с последующим переходом на перораль-
ный прием по 1 таб. (125 мг) 3 раза/сут в течение 
месяца.

РЕЗУЛЬТАТЫ

На фоне проведенного комплексного лечения с 
добавлением Мексидола® все пациенты отметили 
улучшение общего состояния, хорошую перено-
симость препарата.

До начала терапии Мексидолом® в структуре 
жалоб у обследованных пациентов преобладали 
жалобы на повышенную утомляемость (100%), 
чувство постоянной усталости (88,3%), общую 
слабость (80%), у большинства отмечалось сниже-
ние работоспособности (73,3%) и концентрации 
внимания (75%), ухудшение памяти (55%), труд-
ности в усвоении новой информации (46,7%). 
Кроме того, были выявлены жалобы на снижение 
фона настроения (73,3%), снижение самооценки 
(56,7%), снижение аппетита (55%), нарушения сна 
(65%), головные боли, соответствующие критери-
ям головных болей напряжения (53,3%), голово-
кружение (43,3%). На фоне проведенного лечения 
выраженность жалоб уменьшилась (табл. 1).

По шкале астенического состояния (ШАС) были 
выделены 3 подгруппы пациентов со слабой, уме-

ЖАЛОБЫ
ПРОЦЕНТ ПАЦИЕНТОВ

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
Утомляемость 100 40

Чувство постоянной усталости 88,3 43,3
Общая слабость 80 46,7

Снижение концентрации внимания 75 30
Снижение работоспособности 73,3 30
Снижение фона настроения 73,3 30

Нарушения сна 65 43,3
Ухудшение памяти 55 35

Снижение самооценки 56,7 35
Снижение аппетита 55 40

Головные боли 53,3 36,7
Трудности усвоения новой информации 46,7 30

Головокружение 43,3 26,7

Таблица 1. Динамика выраженности жалоб у пациентов с болезнью Паркинсона до и после лечения 
Мексидолом®
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ренно выраженной и выраженной астенией. Перед 
началом исследования (средний балл по шкале 
ШАС составил 89,1±13,9) слабая астения (средний 
балл 71,75±2,9) была выявлена у 16 (26,7%) паци-
ентов, умеренная (86,8±7,9)  – у 32  (53,3%) боль-
ных, выраженная астения (108±4,4) – у 12  (20%) 
пациентов. Через 40 дней лечения средний балл 
по шкале ШАС составил 49,9±13,5, что свидетель-
ствует об отсутствии астении. У 39 (65%) пациен-
тов симптомов астении не было выявлено вовсе 
(средний балл 42±5,9), слабая астения (55±2,2) 
была отмечена у 13 (21,7%) пациентов, умеренная 
(77,3±0,9) – у 8 (13,3%) (табл. 2).

Суммарный балл по результатам шкалы субъ-
ективной оценки астении MFI-20 у пациентов 
до начала лечения составлял 69,2±11. После 
завершения ступенчатой терапии Мексидолом® 
(инъекции + дальнейший пероральный прием) 
показатели были ниже: 29,35±7,92 баллов. Это 
говорит о положительном влиянии препарата на 
выраженность астенического синдрома.

При оценке выраженности астенических рас-
стройств до лечения по шкале MFI-20 у всех 
пациентов наблюдался повышенный уровень 
общей, физической и психической астении, сни-
жение активности и мотивации. Динамика ней-
ропсихологического статуса по субтестам шкалы 
представлена в табл. 3.

По сравнению с исходным уровнем у пациентов 
снизился уровень общей, физической и психи-
ческой астенизации, повысилась активность и 

мотивация. Пациенты предъявляли жалобы на 
снижение памяти по сравнению с прошлым, 
проблемы с концентрацией внимания и усвое-
нием нового материала, ухудшение умственной 
работоспособности, повышенную утомляемость 
при умственной работе, трудности подбора слов 
при разговоре, выражении собственных мыслей, 
нарушения воспроизведения текущей информа-
ции, на тяжесть или ощущение пустоты в голове.

Нейропсихологический статус больных оцени-
вался по шкале MMSE и МоСА-тесту до и после 
курса терапии. У пациентов преобладали уме-
ренные когнитивные расстройства в 70% случаев 
(42 человека), деменции выявлено не было.

Проведение курса ступенчатой терапии 
Мексидолом® в течение 40 дней способствовало 
субъективному улучшению памяти. По исследу-
емым шкалам у пациентов отмечалась положи-
тельная динамика: суммарный балл по MMSE 
при повторном исследовании увеличился на 9%, 
по MoCA – на 7%. Наилучший эффект отмечался 
при менее выраженных когнитивных нарушени-
ях (табл. 4).

Тревога и депрессия часто сопровождают БП. 
Депрессия не только ухудшает качество жизни, но 
и отрицательно влияет на динамику неврологиче-
ской симптоматики и общее течение заболевания.

Перед началом исследования пациенты предъ-
являли жалобы на отсутствие чувства радости в 
100% случаев, пониженный фон настроения – в 
80%, плаксивость – в 70%, тревожные пере-

ПОКАЗАТЕЛИ ШАС ДО 
ЛЕЧЕНИЯ

ПОСЛЕ 
ЛЕЧЕНИЯ

Средний балл 89,1±13,9 49,9±13,5
Доли пациентов с астенией разной 

выраженности
Слабая астения 26,7% 65%

Умеренная астения 53,3% 21,7%
Выраженная астения 20% 13,3%

Таблица 2. Динамика показателей шкалы 
астенического состояния (ШАС) до и после 
лечения Мексидолом®

Таблица 3. Динамика показателей шкалы MFI-20 
до и после лечения Мексидолом®

ПОКАЗАТЕЛИ 
ШКАЛЫ MFI–20

ДО 
ЛЕЧЕНИЯ, 

БАЛЛЫ

ПОСЛЕ 
ЛЕЧЕНИЯ, 

БАЛЛЫ
Суммарный балл 69,2±11 29,35±7,92
Общая астения 13,4±4,4 5,4±2,35

Физическая астения 13,75±4,7 6,25±1,81
Психическая астения 13,45±4,6 6,1±2,3

Активность 12,4±4,5 8,0±1,76
Снижение мотивации 13,6±4,2 6,9±1,95

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
MMSE

24–27 баллов – умеренные когнитивные расстройства (УКР) 42 (70%) 35 (58,3%)
28–30 баллов – норма 18 (30%) 25 (41,7%)

MoCA
24–26 баллов – УКР 44 (73,3%) 38 (63,3%)
≥26 баллов – норма 16 (26,7%) 22 (36,7%)

Таблица 4. Распределение пациентов с болезнью Паркинсона по результатам шкал MMSE и MoCA 
до и после лечения Мексидолом®
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живания – в 70% случаев. По шкале депрессии 
Бека средний показатель в начале исследования 
составил 13,8±0,46 баллов, что свидетельствовало 
о наличии преимущественно легкой депрессии. 
У 11 больных (18,3%) наблюдалась умеренная 
депрессия (18,5±0,25 баллов), у 7 (11,7%) – отсут-
ствие депрессивных симптомов (8 баллов). По 
шкале самооценки тревоги Цунга у 55 (91,7%) 
пациентов был выявлен высокий уровень тре-
вожности (73±2,45 баллов). Лишь у 5 человек 
(8,3%) отмечался средний уровень тревожности 
(58±1,15 баллов). 

Курсовое лечение Мексидолом® оказало пози-
тивное влияние на эмоциональный статус боль-
ных  БП (табл. 5). В частности, наблюдалось 
значительное уменьшение выраженности тре-
вожности по шкале Цунга (до 47±5,55 баллов) и 
некоторое снижение выраженности депрессии по 
шкале Бека (до 9,66±0,37 баллов) после оконча-
ния терапии Мексидолом. После курса лечения 
у пациентов уменьшились или исчезли суточные 
колебания настроения, регрессировали идеи само-
обвинения, повысился уровень работоспособно-
сти, формировались реальные планы на будущее.

Добавим, что Мексидол® отличался хорошей 
переносимостью. Среди негативных явлений, 
возможно, имевших связь с применением пре-
парата, у 3 пациентов было отмечено легкое голо-
вокружение непосредственно после инъекций. 

При приеме таблеток Мексидола® (125 мг) неже-
лательных явлений со стороны ЖКТ и других 
систем выявлено не было. Все пациенты полно-
стью прошли курс лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При применении Мексидола® выявлена поло-
жительная динамика показателей астении, тре-
воги, депрессии, когнитивных нарушений. На 
фоне лечения препаратом уменьшились голов-
ные боли, головокружение, улучшились память, 
двигательная активность и общий психологиче-
ский фон. В результате исследования получено 
клиническое подтверждение фармакотерапевти-
ческой эффективности курса ступенчатого при-
менения Мексидола® на фоне базисной терапии 
при лечении ранних стадий БП. 

В настоящей работе показано, что препарат 
Мексидол® – эффективное и безопасное сред-
ство, положительно влияющее на астенический 
синдром, когнитивные и аффективные наруше-
ния у пациентов с БП I–II стадии по Хен–Яру. 
Обладая хорошей переносимостью, он может 
применяться в комплексной патогенетической 
терапии в виде курсового амбулаторного лече-
ния на ранних стадиях течения заболевания для 
повышения общего жизненного тонуса и каче-
ства жизни больных БП.

ЛИТЕРАТУРА

1.	 Катунина Е.А., Малыхина Е.А., Кузнецов Н.В., Авакян Г.Н., Гусев Е.И., Неробкова Л.Н., 
Воронина Т.А., Барской И.В. Антиоксиданты в комплексной терапии болезни Паркинсона. Журнал 
неврологии и психиатрии. 2006. № 9. С. 22–28.

2.	 Щукин И.А., Лебедева А.В., Чубыкин В.И., Сороколетов С.М., Солдатов М.А. Астения у пациентов 
с хроническими неврологическими заболеваниями. Клиницист. 2013. № 2. С. 64–71.

3.	 Воронина Т. А. Антиоксидант мексидол. Основные нейропсихотропные эффекты и механизм дей-
ствия. Психофармакология и биологическая наркология. 2001. Т. 1. № 1. С. 2–12.

4.	 Богданов Р.Р., Борисова С.Ю., Котов С.В. Когнитивные и аффективные расстройства на ранних 
стадиях болезни Паркинсона. Альманах клинической медицины. 2015. № 39. С. 90–96.

5.	 Жукова И.А., Жукова Н.Г., Алифирова В.М., Гашилова Ф.Ф. Когнитивные расстройства и качество 
жизни пациентов с болезнью Паркинсона. Материалы V Межрегиональной научно-практической 
конференции «Актуальные вопросы неврологии». 2008. № 5-1. С. 145–149.

6.	 Мексидол в лечении астенических расстройств. Методическое руководство. М., 2003. 
7.	 Воронина Т.А., Авакян Г.Н., Попова О.А. Катунина Е.В., Неробкова Л.Н., Капица И.Г. 

Особенности противопаркинсонического действия Мексидола в эксперименте при моделировании 
Паркинсонического синдрома и в клинике у пациентов болезнью Паркинсона. Нейрохирургия и 
неврология Казахстана. 2006. № 2.

ПОКАЗАТЕЛИ ШКАЛ ДО ЛЕЧЕНИЯ, БАЛЛЫ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ, БАЛЛЫ
Шкала депрессии Бека 13,8±0,46 9,66±0,37

Шкала самооценки тревоги Цунга 73±2,45 47±5,55

Таблица 5. Динамика психоэмоциональных функций у пациентов с болезнью Паркинсона до и после 
лечения Мексидолом®
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По данным различных эпидемиологических 
исследований, головная боль (ГБ) наблюдается 
у 80% трудоспособного населения европейских 
стран. Известно более 160 различных заболева-
ний, которые могут проявляться выраженным 
цефалгическим синдромом. Важным шагом 
для уточнения формы ГБ стало введение стан-
дартизированных диагностических критериев 
Международного общества головной боли – 
International Headache Society (IHS) Classification 
в 1988 и 2004 г. Разработанные диагностические 
критерии позволили оптимизировать по этой 
проблеме клинические исследования и лечебно-
диагностическую работу.

В 2013 г. был опубликован новый, третий, 
переработанный вариант Международной 
классификации головной боли – МКГБ-III, 
бета-версия. Этот вариант был подготовлен 
Международной комиссией по классификации 
головной боли, которая функционирует под эги-
дой Международного общества головной боли с 
2004 г. под председательством проф. Й. Олесена 
(Дания). Диагноз первичной формы ГБ предпо-
лагает, что анамнез, физикальный и неврологи-
ческий осмотр, дополнительные методы иссле-
дования не выявляют органической причины, т.е. 
исключают симптоматический характер ГБ.

Головную боль напряжения (ГБН) счита-
ют самой частой формой первичных цефал-
гий. Заболевание начинается в любом возрасте. 
Распространенность ГБН в течение жизни (life 
prevalence) в общей популяции, по данным раз-
личных исследований, варьирует от 30 до 78%. 
В среднем возрастной дебют ГБН приходится на 
20–30 лет, а пик заболеваемости – на 20–39 лет.

Большая распространенность первичных 
цефалгий (в среднем 42% взрослых всего мира 
страдают хронической ГБН, 11% – мигренью и 
3% – хронической ежедневной ГБ), постоянная 
тенденция к росту заболеваемости среди лиц 
молодого трудоспособного возраста, а также сни-
жение качества жизни пациентов имеют серьез-
ные социально-экономические последствия и 
определяют актуальность проблемы первичных 
ГБ. Четкие данные о распространенности того 
или иного вида первичной цефалгии у женщин в 
зависимости от возраста отсутствуют, но на осно-
вании имеющихся исследований можно сделать 
вывод, что на мигрень чаще жалуются женщины 
репродуктивного возраста.

В большинстве случаев ГБН и мигрени сопут-
ствуют коморбидные нарушения: депрессия и 
другие эмоциональные нарушения, вегетативные 
расстройства (панические расстройства и др.), 

МЕКСИДОЛ® В КАЧЕСТВЕ ДОПОЛНИТЕЛЬНОЙ 
ТЕРАПИИ ПЕРВИЧНОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ 
У ЖЕНЩИН

С.А. КОЛОМЫТЦЕВА
ФБУЗ «Волгоградский медико-клинический центр» Федерального медико-биологического агентства 
России

Цель исследования – изучение эффективности препарата Мексидол® в качестве средства допол-
нительной терапии первичной головной боли (ГБ) у женщин.

Материал и методы. В исследование были включены 100 женщин в возрасте от 18 до 59 лет с 
первичными ГБ: 58 из них страдали головной болью напряжения (ГБН), 42 – мигренью. Группы 
женщин с ГБН и мигренью были разделены на две равные подгруппы, одна из которых получала 
стандартное лечение, а другая – стандартное лечение и дополнительно Мексидол® в таблетках в 
дозе 125 мг 3 раза/сут в течение 2 мес.

Результаты. Как при ГБН, так и мигрени включение в комплексную терапию пероральной формы 
Мексидола® приводило к значительному увеличению доли пациенток с существенным улучшени-
ем показателей индекса HIT-6 по сравнению с контрольными подгруппами.

Заключение. Из полученных результатов исследования следует, что Мексидол® при добавлении 
в комплексное лечение первичных цефалгий помогает пациенткам быстрее восстановить свою 
повседневную активность.

Ключевые слова: головная боль напряжения, мигрень, Мексидол®.
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нарушение сна. Все это может способствовать 
хронизации ГБ.

Такие фармакологические эффекты препара-
та Мексидол®, как антиоксидантный и антиги-
поксантный, нейропротекторный, ноотропный, 
транквилизирующий, анксиолитический и веге-
тонормализующий, позволяют рассматривать его 
как патогенетически обоснованное средство в ком-
плексной терапии различных типов хронических 
болевых синдромов. Существенное преимущество 
Мексидола® – малая токсичность и большая тера-
певтическая широта. В клинических исследовани-
ях по применению препарата в терапии различных 
типов ГБ была установлена его эффективность при 
первичных и вторичных цефалгиях. Также отмече-
на эффективность Мексидола® в качестве сред-
ства для профилактического лечения и коррек-
ции сопутствующих мигрени расстройств. Было 
установлено, что препарат обладает анксиоли-
тическими и транквилизирующими свойствами, 
способностью нормализовать соматовегетативные 
и астеноневротические нарушения и активиро-
вать деятельность антиноцицептивных систем, что 
обусловлено патогенетической направленностью 
его действия при мигрени.

Целью нашего исследования была оценка эффек-
тивности препарата Мексидол® в качестве средства 
дополнительной терапии первичной ГБ у женщин.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В настоящее исследование были включены 
100 женщин в возрасте от 18 до 59 лет с первич-
ными ГБ: 58 из них страдали ГБН, 42 – мигренью. 
Критериями включения в исследование были:
•	уточненный диагноз первичной цефалгии 

(мигрень или хроническая ГБН);
•	отсутствие приема антидепрессантов в течение 

последних 6 мес;
•	согласие на участие в исследовании.

К критериям исключения относились тяже-
лая соматическая патология (гипертоническая 
болезнь III–IV стадии, заболевания сердца с хро-
нической сердечной недостаточностью, гемо-
динамически значимый атеросклероз артерий, 
сахарный диабет, заболевания почек с хрониче-
ской почечной недостаточностью, хроническая 
обструктивная болезнь легких, анемия, систем-
ные заболевания), органическое поражение 
ЦНС, выраженные когнитивные нарушения.

Во всех группах были проведены следующие 
обследования:
•	общеклиническое обследование больных с 

целью диагностики сопутствующей патологии 
(общие анализы крови, мочи, исследование 
глюкозы крови, ЭКГ, при необходимости кон-
сультации терапевта, эндокринолога);

•	осмотр гинеколога, включавший изучение осо-
бенностей телосложения, индекса массы тела 
(ИМТ), состояния молочных желез, гинеколо-
гического статуса;

•	МРТ головного мозга и дуплексное сканирова-
ние брахиоцефальных артерий с целью исклю-
чения органического поражения ЦНС;

•	расчет до и после лечения индекса HIT-6.
Группа женщин с ГБН была разделена на две 

равные подгруппы, одна из которых получала 
стандартное лечение (тизанидин в таблетках по 
2 мг 3 раза/сут и габапентин в капсулах по 300 мг 
3 раза/сут в течение 2 мес), а другая – стандартное 
лечение и дополнительно Мексидол® в таблетках 
в дозе 125 мг 3 раза/сут в течение 2 мес.

Группа женщин с мигренью также была раз-
делена на две равные подгруппы, одна из кото-
рых получала стандартное лечение (дигидроэр-
гокриптин в таблетках по 4 мг 3 раза/сут и про-
пранолол по 40 мг 3 раза/сут в течение 2 мес), а 
другая – стандартное лечение и дополнительно 
препарат Мексидол® в таблетках по 125 мг 3 раза/
сут в течение 2 мес. В течение этого времени все 
пациентки вели дневник ГБ, дневник сопутству-
ющих симптомов. До и после лечения рассчиты-
вался индекс влияния ГБ HIT-6.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В группе женщин с ГБН, в подгруппе со стан-
дартным лечением индекс HIT-6 уменьшился на 
16–25 баллов у 20,69% пациенток, на 11–15 бал-
лов – у 51,72 %, на 6–10 баллов – у 17,25%, 
на ≤5 баллов – у 10,34%. В группе женщин с 
ГБН, в подгруппе с дополнительным примене-
нием Мексидола® индекс HIT-6 уменьшился на 
16–20 баллов у 44,83% пациенток, на 11–15 бал-
лов – у 27,59%, на 6–10 баллов – у 17,24% жен-
щин, на ≤5 баллов – у 10,34%.

В группе женщин с мигренью, в подгруппе 
со стандартным лечением индекс HIT-6 умень-
шился на 16–25 баллов у 19,04% пациенток, 
на 11–15  баллов – у 38,10 %, на 6–10 баллов  – 
у  28,57%, на ≤5 баллов – у 14,29%. В группе 
женщин с мигренью, в подгруппе с дополнитель-
ным применением Мексидола® индекс HIT-6 
уменьшился на 16–25 баллов у 33,33% пациенток, 
на 11–15 баллов – у 42,86 %, на 6–10 баллов – 
у 14,29%, на ≤5 баллов – у 9,52%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Из полученных результатов следует, что 
Мексидол® при добавлении в комплексное лече-
ние первичных цефалгий помогает пациенткам 
быстрее восстановить свою повседневную актив-
ность.
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Инсульт – одно из наиболее распространен-
ных сердечно-сосудистых заболеваний. Во всем 
мире ежегодно происходит 6 млн инсультов, из 
них свыше 450 тыс. – в России. В течение перво-
го месяца умирает около 25%, а к концу года с 
момента заболевания – еще около 25% пациентов. 
К труду могут возвратиться не более 15%  боль-
ных, остальные остаются инвалидами и до конца 
жизни нуждаются в медико-социальной поддерж-
ке. Численность этой категории превышает 1 млн 
чел.

Основными и ведущими симптомами послед-
ствий инсульта служат параличи и парезы, вто-
рое место занимают нарушения речи (примерно 
30–40% от общего числа больных), проявляю-
щиеся в форме афазий и дизартрий, которые 

нередко сочетаются с патологией других выс-
ших психических функций (различными видами 
агнозий и апраксий), нарушениями глотания, 
двигательными и психическими расстройствами 
(Шкловский  В.М., 2003; Rofes L. et al., 2013). 
При нарушениях высших психических функций 
(ВПФ) в значительной мере затрудняется контакт 
с больными, когда они попадают в стационарные 
отделения больниц. Инсульт оказывает негатив-
ное психосоциальное воздействие на больного, 
резко изменяя стиль жизни и нормальный кон-
троль над окружающей средой. В этих условиях 
большое значение приобретают знания врача-
ми особенностей поведения и восприятия боль-
ных с нарушением ВПФ, к которым относятся 
невозможность или ограничение речевого обще-

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
НА ВОССТАНОВЛЕНИЕ РЕЧИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ОСТРЫМ НАРУШЕНИЕМ МОЗГОВОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ В ПЕРИОДЕ РАННЕЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ

О.В. КОРОТАЕВА, Н.Е. ЕРМАЧЕНКО
МБУЗ «Краснодарская городская клиническая больница скорой медицинской помощи», первичное 
сосудистое отделение

Цель работы – оценка влияния лекарственного препарата Мексидол® на процесс восстанов-
ления речи, искаженной или нарушенной после перенесенной мозговой катастрофы в ранний 
восстановительный период ишемического инсульта.

Материал и методы. В исследовании приняли участие находившиеся на стационарном лечении 
50 пациентов 40–80 лет с ишемическим инсультом в остром периоде, с шестью видами афа-
зий легкой, умеренной и средне-грубой степени. Все больные были разделены на две группы. 
Испытуемой (I) группе вводили внутривенно капельно по 5 мл (250 мг) 5% раствора Мексидо-
ла®, разведенного в 0,9 % растворе натрия хлорида, 2 раза/сут. Курс лечения составил от 8 до 
14 дней. Контрольная (II) группа получала комплексное базисное лечение, в процессе которого 
проводилась медикаментозная терапия другим средством из группы антиоксидантов. Реабили-
тация больным проводилась по принципу мультидисциплинарного подхода и осуществлялась 
всем по мере выраженности их дефекта.

Результаты и заключение. Полученные результаты экспериментального исследования позво-
ляют сделать вывод о том, что применение Мексидола® ведет к увеличению эффективности 
нейрореабилитации в целом, сокращению ее сроков, а также более продуктивному участию 
пациента в работе над речевым дефектом в частности. Следовательно, применение данного 
препарата в остром периоде заболевания достоверно подтверждает лучшее восстановление 
речевой функции в сравнении с контрольной группой больных.

Ключевые слова: ишемический инсульт, афазия, мультидисциплинарная реабилитация, Мек-
сидол®.
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ния, ухудшение навыков невербальной комму-
никации, социально-бытовая некомпетентность, 
ограничение самостоятельного передвижения и, 
наконец, неверие в возможность возвращения к 
труду. Все это приводит к появлению депрессии, 
тяжелых невротических состояний, суицидаль-
ных мыслей и к целому ряду других психических 
расстройств, которые и становятся причиной 
социальной депривации.

Одной из важной составляющей в комплек-
се лечебно-восстановительных мероприятий в 
периоде ранней реабилитации служит восста-
новительное обучение, состоящее из различных 
нейропсихологических, дефектологических и 
социально-педагогических методик и практик, 
направленных на преодоление афазий, дизартрий 
(в том числе апраксий и агнозий), а также на вос-
становление голоса и глотания.

Кроме восстановительного обучения (индиви-
дуальная и групповая логотерапия, система пси-
холого-коррекционного воздействия), эффектив-
ность нейрореабилитации обеспечивается ком-
плексом других мер, включающим медикаментоз-
ное лечение, ЛФК, массаж, физиотерапию, соци-
ально-трудовую и социально-бытовую реабилита-
цию, психотерапию (в том числе семейную).

Медикаментозное лечение проводится в соот-
ветствии с алгоритмами и клиническими реко-
мендациями по лечению ишемического инсуль-
та, восстановлению неврологического дефицита. 
Целью нашей работы стала оценка влияния лекар-
ственного препарата Мексидол® на процесс вос-
становления речи, искаженной или нарушенной 
после перенесенной мозговой катастрофы в ран-
ний восстановительный период ишемического 
инсульта.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Базой экспериментального исследования 
послужило первичное сосудистое отделение 
Краснодарской городской клинической больни-
цы скорой медицинской помощи. В испытании 
приняли участие находившиеся на стационарном 
лечении 50 пациентов (34 женщины и 16 мужчин) 
40–80 лет (средний возраст 60 лет) с ишемическим 
инсультом в остром периоде, имеющие образова-

ние от средне-специального до высшего, среднего 
и высокого преморбида. Исследование проводи-
лось в индивидуальном порядке и на доброволь-
ной основе. Критериями включения были острые 
нарушения мозгового кровообращения, речевые 
нарушения по типу афазии как следствие локаль-
ного поражения головного мозга. Лица, у кото-
рых наблюдались какие-либо противопоказания 
к применению Мексидола®, были исключены из 
исследования.

Все пациенты были разделены на две груп-
пы. Испытуемой (I) группе вводили внутри-
венно капельно по 5 мл (250 мг) 5% раствора 
Мексидола®, разведенного в 0,9% растворе натрия 
хлорида, 2  раза в день. Курс лечения составил 
от 8 до 14 дней. Контрольная (II) группа полу-
чала комплексное базисное лечение, в процессе 
которого проводилась медикаментозная терапия 
другим средством из группы антиоксидантов. 
Реабилитация больным проводилась по принципу 
мультидисциплинарного подхода и осуществля-
лась всем по мере выраженности их дефекта.

Для объективизации тяжести состояния, выра-
женности очагового неврологического дефицита 
и оценки динамики клинических показателей 
использовали балльную шкалу NIHSS (National 
Institutes of Health Stroke Scale) при поступлении 
больного в отделение. У всех пациентов полу-
ченные данные соответствовали средней степе-
ни выраженности неврологического дефицита 
(от  3  до 10 баллов). В исследовании принима-
ли участие пациенты с шестью видами афазий 
(табл. 1) легкой, умеренной и средне-грубой сте-
пенью выраженности речевого дефекта, а также с 
трудностями в эмоционально-личностной сфере. 
Из исследования исключались пациенты с афази-
ей грубой степени выраженности речевого дефек-
та, грубыми интеллектуально-мнестическими 
нарушениями, грубой аспонтанностью и с пси-
хоорганическим синдромом. Диагностика и кор-
рекционные занятия проводились с первого дня 
госпитализации.

Афазия – это системное нарушение речи, 
которое возникает при локальных поражениях 
коры доминантного полушария головного мозга 
(у правшей – левого и соответственно правого – 
у левшей). Она характеризуется нарушениями 

ВИДЫ АФАЗИИ ВСЕГО, ЧЕЛ. МУЖЧИНЫ ЖЕНЩИНЫ
Сенсомоторная афазия (СМА) 10 (20%) 3 (30%) 7 (70%)

Комплексная моторная афазия (КМА) 19 (38%) 6 (31,6%) 13 (68,4%)
Сенсорная афазия (СА) 14 (28%) 4 (28,6%) 10 (71,4%)

Динамическая афазия (ДА) 2 (4%) 2 (4%) 0 (0%)
Амнестическая афазия (АА) 4 (8%) 1 (25%) 3 (75%)

Семантическая афазия (СемА) 1 (2%) 0 (0%) 1 (2%)

Таблица 1. Показатели количественного отношения пациентов по различным видам афазии и полу
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разных языковых модальностей (экспрессивная и 
импрессивная речь, чтение и письмо), охватывает 
разные уровни организации речи (фонетику, лек-
сику, грамматику, семантику), влияет на ее связи 
с другими психическими процессами и приводит 
к дезинтеграции всей психической сферы чело-
века, нарушая прежде всего коммуникативную 
функцию речи.

Клинические картины афазий неоднородны. 
Различия между ними обусловлены прежде всего 
локализацией очага поражения. Существуют так 
называемые речевые зоны мозга: задние отделы 
нижней лобной извилины, средние и задние отде-
лы верхней височной извилины, нижняя теменная 
область (область, граничащая с отделами передней 
центральной извилины, отвечающими за движе-
ния гортани, губ и языка), а также зона, располо-
женная на стыке теменной, височной и затылоч-
ной областей левого доминантного полушария 
головного мозга (Лурия А.Р., 1947, 1969, 2002).

Для оценки когнитивных функций приме-
нялись стандартизированное нейропсихоло-
гическое обследование по системе А.Р. Лурия, 
Монреальская шкала оценки когнитивных функ-
ций (МоCA-тест), а также шкала оценки ког-
нитивного статуса MMSE (Mini-mental State 
Examination). Для оценки эмоционально-лич-
ностной сферы использовались метод клини-
ческой беседы, опросник САН (самочувствие, 
активность, настроение) и РНЖ (рисунок несу-
ществующего животного).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Нейродефектологическая реабилитация боль-
ных велась по трем направлениям: первое – опре-
деление когнитивного дефицита, диагностики и 
коррекции вида афазии и степени выраженности 
речевого дефекта; второе – работа с эмоциональ-
но-личностной сферой, третье – работа с род-
ственниками и/или близкими пациентов.

В процессе занятий происходило постепенное 
формирование навыков оценки и контроля: от 

механического принятия и выполнения пациен-
том строго заданной, развернутой инструкции 
нейродефектолога к постепенному переходу к 
совместному, а затем самостоятельному воспро-
изведению им программы деятельности, ее реа-
лизации и самоконтролю за результатами. При 
средне-грубой степени выраженности речевого 
дефекта акцент делался на совместную работу с 
близкими и родственниками.

На первом этапе работа велась совместно с лого-
педом-дефектологом, а затем пациенту предлага-
лось продолжить решение задачи в одиночку. Чем 
тяжелее пациент, тем более подробной и четкой 
была инструкция и обсуждение всех этапов рабо-
ты. Оптимальным приемом для развития произ-
вольной саморегуляции являлись предлагаемые 
на всех этапах развернутые инструкции, подразу
мевающие постепенное формирование у паци-
ента мотивационного поведения и регулярной 
тренировки. В дальнейшем он начинал применять 
усвоенный алгоритм в повседневной жизни, а уже 
затем овладевал умением самостоятельно выстра-
ивать и регулировать собственную деятельность.

Побудительной силой произвольного действия 
являлось принятое решение, оно направлено на 
достижение цели, с неизбежным сопоставлением 
желаемого результата с достигнутым – оценкой, 
контролем. Начало коррекционной работы тре-
бовало достаточно твердой позиции специали-
ста, что способствует восприятию, закреплению и 
автоматизации алгоритма занятия.

Нейродефектологическая реабилитация рас-
сматривалась нами как система многофакторных 
воздействий, направленных, с одной стороны, на 
больного с целью формирования мотивационных 
установок для достижения психологической адап-
тации к болезни; с другой стороны, направлен-
ных на микросоциум больного с целью создания 
социально-бытовой среды, приспосабливающей 
больного к новым, ограниченным у некоторых 
человек, условиям жизни.

В остром периоде заболевания нашим паци-
ентам крайне трудно принять себя таким, каким 

ВИДЫ АФАЗИИ
I ГРУППА II ГРУППА

МУЖЧИНЫ ЖЕНЩИНЫ МУЖЧИНЫ ЖЕНЩИНЫ
8 (16%) 17 (34%) 8 (16%) 17 (34%)

Сенсомоторная (смешанная) афазия (СМА) 1 4 2 3
Комплексная (афферентно-эфферентного типа) 

моторная афазия (КМА) 3 6 3 7

Сенсорная (акустико-гностическая) афазия (СА) 2 5 2 5
Динамическая афазия (ДА) 1 0 1 0

Акустико-мнестическая афазия (АМА) 1 1 0 2
Семантическая афазия (СемА) 0 1 0 0

Таблица 2. Показатели распределения количества пациентов по испытуемым группам
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стал, в результате болезни; возникают трудности 
принятия нарушенных двигательных, речевых и 
когнитивных функций, самопринятия. Многие 
пациенты отказывались верить, что многое невоз-
можно вернуть назад, что некоторые функции 
организма останутся с дефектами; и самое рани-
мое для многих оказалось осознание длитель-
ности эффективной реабилитации – до полутора 
лет! Нарушение когнитивных функций также в 
значительной степени снижали мотивационные 
возможности, а вследствие этого – снижение 
коммуникативной активности.

В табл. 2 представлена картина соотношения 
пациентов по группам в зависимости от нозоло-
гии и пола в процентном соотношении от общего 
числа.

При первичном нейродефектологическом диа-
гностировании пациентам предлагались инстру-
менты для формирования последующей моти-
вационной установки, с помощью которой 
они могли адаптироваться в условиях микро- и 
макросреды. Часть больных легко шла на кон-
такт со специалистом, внимательно выслушивала 
предлагаемые инструкции, вникала в подробно-
сти эксперимента и охотно повторяла задания. Во 
время нейрокоррекции эти пациенты смело при-
меняли на практике полученные навыки и извле-
кали все положительное, даже в незначительном 
количестве. Другие больные спокойно отнеслись 
как к диагностическому этапу, так и к коррекци-
онному, воспринимали как определенную необ-
ходимость в их комплексном лечении. И  только 
несколько человек из всего числа исследуемых с 
трудом преодолевали детальное прорабатывание 
проблем и дефектов, имеющихся наряду с основ-
ным заболеванием. Программа индивидуальной 
реабилитации составлялась после первичной диа-
гностики и рассчитывалась на все дни госпитали-
зации. В  среднем это составляло от 9  до 17 дней 
в зависимости от тяжести состояния и наличия 
совокупности соматической патологии.

Несмотря на возникшие негативные реакции со 
стороны некоторых пациентов, мы все же смогли 
нейтрализовать их излишнюю эмоциональность 
и категоричность в отношении к клиническому 

эксперименту. В этом случае психологическая 
помощь была направлена прежде всего на осоз-
нание новой социальной роли. Далее была про-
должена логопедическая коррекционная работа; 
ее динамика отражена в табл. 3.

Ведение пациентов с речевыми нарушениями 
периоде ранней реабилитации имеет свою специ
фику. Для эффективной логопедической коррек-
ции все работы были разбиты по нескольким 
видам речевой деятельности:
•	понимание;
•	называние;
•	повторение;
•	спонтанная речь;
•	чтение;
•	письмо.

Независимо от конкретной формы речевого 
расстройства на начальном этапе работы ставит-
ся задача налаживания контакта с больным. Для 
этого используется метод беседы на различные 
близкие пациенту темы.

При работе с родственниками использовалось 
информирование и консультирование в «Школе 
инсульта», организованной силами специали-
стов отделения. Родственникам, принимающих 
непосредственное участие в восстановительном 
лечении, предоставлялась информация об осо-
бенностях когнитивных нарушений больного, 
эмоционального состояния, реакций личности на 
заболевание; о необходимой помощи больному со 
стороны родственников по восстановлению нару-
шенных двигательных и когнитивных функций в 
зависимости от выраженности клинических нару-
шений больного, локализации очага поражения. 
Работа была направлена на создание оптимистич-
ной лечебной и жизненной перспективы.

За время проведения клинического исследова-
ния 7 (14%) человек поступили повторно для про-
хождения динамического обследования и лече-
ния. С четырьмя из них (8%) при первой госпи-
тализации удалось продуктивно достичь контак-
та, сформировать у них позитивную лечебную 
перспективу и соответственно минимизировать 
риск возникновения повторной мозговой ката-
строфы, ухода от действительности, негативных 

ВИДЫ АФАЗИИ ВСЕГО, ЧЕЛ.
ЭФФЕКТИВНОСТЬ РАБОТЫ ПАЦИЕНТОВ

I ГРУППА II ГРУППА
Смешанная сенсомоторная афазия (СМА) 10 (20%) 8 2

Комплексная моторная афазия (КМА) 19 (38%) 15 4
Сенсорная афазия (СА) 14 (28%) 9 5

Динамическая афазия (ДА) 2 (4%) 2 0
Амнестическая афазия (АА) 4 (8%) 3 1

Семантическая афазия (СемА) 1 (2%) 1 0

Таблица 3. Показатели динамики эффективности коррекционной работы в зависимости от вида афазии
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реакций. Трое (6%) больных остались нейтраль-
ными к нашим рекомендациям и только частично 
ими воспользовались, что не принесло должного 
эффекта и упрощения жизни после госпитализа-
ции. У них нейрокоррекцию пришлось начать с 
нуля.

Все табличные данные динамики эффектив-
ности влияния Мексидола® на восстановление 
речи были обработаны статистически. Изучена 
зависимость Y (I группа) от X (II группа). На этапе 
спецификации была выбрана парная линейная 
регрессия. Оценены ее параметры методом наи-
меньших квадратов. Статистическая значимость 
уравнения проверена с помощью коэффициента 
детерминации и критерия Фишера. Установлено, 
что в исследуемой ситуации 73,07% общей 
вариабельности Y объясняется изменением X. 
Установлено также, что параметры модели стати-
стически незначимы. Возможна экономическая 
интерпретация параметров модели: увеличение 
X на 1 ед. изм. приводит к увеличению Y в среднем 
на 0,335  ед. изм. Полученные оценки уравнения 
регрессии позволяют использовать его для про-
гноза. При x=7 Y будет находиться в пределах от 
-1,43 до 5,88 ед. изм. и с вероятностью 95% не 
выйдет за эти пределы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Введение Мексидола® с первого дня госпи-
тального этапа пациентам с ишемическим 
инсультом приводит к достоверному ускорению 
регресса неврологического дефицита и увели-

чению эффективности коррекционной работы 
при различных видах речевых нарушений (рис.). 
Медикаментозная помощь в данном случае 
содействует ускорению преодоления трудностей 
когнитивных нарушенных функций, адаптации 
больного в окружающей среде, предотвращению 
повторного инсульта. Профилактическая рабо-
та по поводу адаптации к микро- и макросреде 
способствует созданию позитивной лечебной и 
жизненной перспективы у больных, повышению 
собственной ответственности больного за исход 
лечения, а у некоторых больных – мыслям о воз-
вращении в профессию.
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Развитие послеоперационной когнитивной дис-
функции (ПОКД) – одно из распространенных 
осложнений проведения общей анестезии при 
обширных и длительных операциях у взрослых 
пациентов. Когнитивные нарушения у пациентов 
в послеоперационном периоде увеличивают риск 
смерти, длительность пребывания в стационаре, 
сроки и стоимость лечения, осложняют процесс 
реабилитации, приводят к снижению функцио
нальной независимости, т.е. являются важной 
проблемой послеоперационного периода.

По данным литературы, частота развития 
послеоперационной когнитивной дисфункции 
в раннем послеоперационном периоде может 
достигать 40% с сохранением у части пациен-

тов в течение 3 мес. Несмотря на значительное 
количество современных исследований в этой 
области, до настоящего времени формирование и 
клинические проявления когнитивных наруше-
ний у пациентов в послеоперационном периоде 
остаются малоизученными.

Высокая распространенность когнитивных нару-
шений, сопутствующих общей анестезии, опреде-
ляет важность проведения комплексной клиниче-
ской и нейропсихической диагностики у отдель-
ных групп пациентов, а также их профилактику.

Цели исследования:
•	выявить частоту встречаемости и особенности 

клинического течения различных нейрокогни-
тивных и психоэмоциональных изменений у 

ОЦЕНКА РОЛИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В ПРОФИЛАКТИКЕ КОГНИТИВНЫХ 
НАРУШЕНИЙ ПРИ НАРКОЗЕ В ПЕРИОПЕРАЦИОНОМ 
ПЕРИОДЕ

М.Н. КРАСИЛЬНИКОВ
МБУ «Центральная городская больница № 7» г. Екатеринбурга

Цели исследования – выявить частоту встречаемости и особенности клинического течения раз-
личных нейрокогнитивных и психоэмоциональных изменений у пациентов после выполнения 
плановых оперативных вмешательств на органах брюшной полости и малого таза, а также оце-
нить эффективность церебропротекции препаратом Мексидол® у взрослых после оперативного 
лечения в условиях современной сбалансированной мультимодальной анестезии.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 137 пациентов после выполнения плано-
вых оперативных вмешательств на органах брюшной полости и малого таза среднего возраста 
38±7,5 лет. Пациенты были рандомизированы на 3 группы: контрольную (без церебропротекции, 
n=45), группу исследования (с церебропротекцией Мексидолом®, n=46) и группу, получавшую 
плацебо (физиологический раствор; n=46).

Результаты. При применении современной сбалансированной мультимодальной анестезии в по-
слеоперационном периоде снижение уровня высших психофизиологических функций развилось 
у всех групп исследованных пациентов. Анализ результатов исследования на 1-е, 7-е сутки и по-
сле операции показал, что в исследуемой группе, применявшей Мексидол®, скорость и качество 
восстановления высших когнитивных функций по шкалам MMSE, IMCT, FAB и MoCA были значи-
мо выше, чем в группе контроля (p <0,05).

Заключение. Использование в комплексе интенсивной терапии препарата Мексидол® в целях 
профилактики послеоперационной когнитивной дисфункции позволяет не только сохранить, 
но и достоверно повысить уровень кoгнитивныx спoсобностeй, осoбеннo слoжных, связaнных c 
aналитикo-синтетическoй мыcлитeльнoй дeятeльнoстью.

Ключевые слова: общая анестезия, послеоперационная когнитивная дисфункция, Мексидол®.
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пациентов после выполнения плановых опе-
ративных вмешательств на органах брюшной 
полости и малого таза;

•	оценить эффективность церебропротекции 
препаратом Мексидол® у взрослых после опера-
тивного лечения в условиях современной сба-
лансированной мультимодальной анестезии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

На базе МБУ «Центральная городская больни-
ца № 7» г. Екатеринбурга выполнено проспектив-
ное наблюдательное простое слепое клиническое 
плацебо-контролируемое исследование, в кото-
рое были включены пациенты после выполнения 
плановых оперативных вмешательств (лапаро-
скопическими и лапаротомными доступами) на 
органах брюшной полости и малого таза, в том 
числе после холецистэктомий, герниопластик, 
экстирпаций и ампутаций матки, метропластик.

Критериями включениями в исследование были 
возраст от 20 до 60 лет, класс по шкале ASA I–II, 
степень риска по МНОАР II–III (2,5–4 балла), 
предстоящее выполнение плановых оперативных 
вмешательств на органах брюшной полости и 
малого таза.

Критериями исключения были органическая 
патология головного мозга, употребление психо-
активных веществ в анамнезе, наличие психиче-
ских заболеваний в анамнезе.

На основании критериев включения и исклю-
чения в исследовании приняли участие 137 паци-
ентов среднего возраста 38±7,5 лет.

Анестезиологическое пособие у всех групп 
пациентов было представлено современной сба-
лансированной мультимодальной анестезией 
на основе следующей тактики: премедикация  – 
кеторолак по 30 мг внутримышечно; вводный 
наркоз – гипнотик пропофол по 1,5–2 мг/кг + 
анальгетик фентанил по 2,5–3 мкг/кг; поддержа-
ние общей анестезии – ИВЛ (дыхательный объем 
6 мл/кг, минутная вентиляция 6–8 л, FiO2 40%, 
положительное давление конца выдоха (ПДКВ) 
5–8 см вод.ст.) + эндотрахеальный наркоз сево
флюраном в концентрации 2,5–3 об.% (с поддер-
жанием постоянной минимальной альвеолярной 
концентрации 1,4–1,6) + анальгезия фентанилом 
по 3–5 мкг/кг/ч + миоплегия рокуронием по 
0,6 мг/кг/ч. Последующая послеоперационная 
анальгезия проводилась кеторолаком в дозе 30 мг 
3 раза/сут внутримышечно.

Среднее время всех оперативных вмешательств 
составило 1,6±0,5 ч.

В ближайшем послеоперационном периоде 
всем пациентам проводилась вспомогательная 
ИВЛ с последующим лечением и наблюдением 
в условиях РАО. Анестезия и операция, а также 
ранний послеоперационный период у всех боль-
ных протекали гладко.

Пациенты были рандомизированы на 3 груп-
пы: контрольную (без церебропротекции, 
n=45), группу исследования (с церебропротек-
цией Мексидолом®, n=46) и группу, получав-
шую плацебо (в качестве плацебо использовался 
физиологический раствор, имеющий сходный с 
Мексидолом® цвет и аналогичный объем ампулы 
5 мл; n=46).

Для оценки адекватности анестезии и исклю-
чения влияния различных видов гипоксии на 
состояние когнитивных функций у больных всех 
групп было проведено исследование показателей, 
характеризующих состояние гемодинамики, кис-
лородного режима, внутренней среды организма. 
В результате анализа было определено, что во 
время операции и раннего послеоперационного 
периода гемодинамика, показатели кислородно-
го транспорта и основные биохимические пара-
метры больных всех групп оставалась в пределах 
референтных значений.

Схема назначения Мексидола® была следу-
ющей: внутривенно капельно (со скоростью 
40–60  капель/мин) по 250 мг 3 раза/сут (в раз-
ведении с изотоническим раствором натрия хло-
рида). Продолжительность назначения составила 
7 дней. Инфузии Мексидола® проводились с 
момента перевода в РАО.

Всем больным была выполнена оценка ней-
ропсихологического статуса в до- и послеопера-
ционном периоде с использованием междуна-
родных валидизированных скрининговых тестов 
и оценочных шкал Mini Mental State Examination 
(MMSE), Information-Memory-Concentration 
Test (IMCT), Frontal Assessment Battery (FAB), 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA).

Результаты исследования были обработаны 
методом вариационной статистики с учетом 
критерия Стьюдента. Для описательной стати-
стики применяли программы Microsoft Excel 
и Statistica for Windows. Для описания средних 
величин использовали среднюю ± ошибку сред-
ней (X±т), а также 95% доверительный интервал. 
Для оценки достоверности отличий сравнивае-
мых средних величин применяли непараметри-
ческие критерии Вилкоксона, Манна–Уитни. 
Нулевой считали гипотезу о равенстве средних. 
Также применяли корреляционный анализ по 
Пирсону.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Тестирование проводили накануне операции, 
в первые сутки после операции и спустя 7 дней 
после нее.

Результаты исследований когнитивных функ-
ций у больных всех групп в предоперационном 
периоде не выявили достоверных отличий и были 
отнесены согласно критериальным оценкам к 
среднему интеллектуальному уровню (табл.).
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В профилактике ПОКД важную роль игра-
ют следующие ключевые принципы: выявление 
пациентов с высоким риском развития ПОКД, 
выполнение интраоперационной профилакти-
ки (в том числе путем применения современ-
ных ингаляционных анестетиков), а также свое
временная ранняя терапия когнитивных нару
шений.

При применении современной сбалансирован-
ной мультимодальной анестезии в послеопера-
ционном периоде снижение уровня высших пси-
хофизиологических функций развилось у всех 
групп исследованных пациентов.

Анализ результатов нашего тестирования на 
первые и на седьмые сутки после операции пока-

зывает значимую разницу между контрольной 
и исследуемой группой в скорости и качестве 
восстановления высших когнитивных функций 
(p <0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные в ходе нашего исследования дан-
ные убедительно свидетельствуют, что исполь-
зование в комплексе интенсивной терапии пре-
парата Мексидол® в целях профилактики ПОКД 
позволяет нe только сохранить, нo и достoвернo 
повыcить уровeнь кoгнитивныx спoсобностeй, 
осoбеннo слoжных, связaнных c aналитикo-
синтетическoй мыcлитeльнoй дeятeльнoстью.

ТЕСТ

РЕЗУЛЬТАТЫ ТЕСТИРОВАНИЯ (В БАЛЛАХ)

КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА 
(БЕЗ ЦЕРЕБРОПРОТЕКЦИИ)

ГРУППА ИССЛЕДОВАНИЯ 
(С ЦЕРЕБРОПРОТЕКЦИЕЙ 

МЕКСИДОЛОМ®)
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Mini Mental 
State 

Examination 
(MMSE)

29,3±0,4 22,3±0,8 27,2±0,5 29,2±0,3 25,1±0,6 29,0±0,5 29,4±0,3 22,8±0,8 27,5±0,6

Information-
Memory-

Concentration 
Test (IMCT)

35,3±0,8 27,3±1,1 33,8±0,6 35,6±0,6 32,4±1,2 35,3±0,5 35,5±0,7 27,6±0,9 34,0±0,8

Frontal 
Assessment 

Battery (FAB)
17,3±0,3 14,6±0,4 16,6±0,3 17,3±0,2 16,6±0,4 17,0±0,3 17,2±0,3 14,8±0,5 16,5±0,4

Montreal 
Cognitive 

Assessment 
(MoCA)

28,1±0,6 24,1±0,4 26,8±0,5 27,9±0,5 26,6±0,3 27,6±0,4 27,8±0,6 24,3±0,5 26,9±0,4

Примечание: отличие от исходного показателя достоверно с вероятностью p <0,05.

Таблица. Результаты оценки когнитивных функций пациентов на различных этапах исследования
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Миопатии – большая группа заболеваний, 
которые характеризуются нарушениями метабо-
лизма и строения мышечной ткани (преимуще-
ственно скелетной мускулатуры) с выборочной 
атрофией отдельных волокон. Миопатии дебю-
тируют чаще в детском или раннем юношеском 
возрасте. К основным их симптомам относятся 
нарастающая слабость мышечной ткани, разви-
тие мышечных атрофий, снижение сухожильных 
рефлексов и тонуса мышц, в дальнейшем форми-
рование контрактур.

Миопатии можно разделить на основные груп-
пы: первичные и вторичные. Основными при-
чинами первичных миопатий служат генетиче-
ские нарушения. Течение такого заболевания, 
как правило, проходит с неуклонным прогрес-
сированием процесса. В качестве примеров здесь 
можно привести миопатию Дюшена, плече-лопа-
точно-лицевую миопатию Ландузи–Дежерина, 
ювенильную миопатию Эрба, спинальную амио-
трофию Верднига–Гоффмана и др.

Вторичные, или так называемые симптомати-
ческие, миопатии развиваются на фоне сопут-
ствующей патологии, например при эндокрин-
ных нарушениях (болезнь Иценко–Кушинга, 
гипотиреоз, гипертиреоз и др.), хронических 
интоксикациях лекарствами и другими токсиче-
скими компонентами, авитаминозах, опухоле-
вых процессах, посттравматических состояниях. 
В  некоторых источниках выделяют отдельную 
подгруппу – паранеопластические миопатии.

В лечении миопатий можно выделить два боль-
ших направления:
1.	 фармакотерапия;
2.	 немедикаментозное лечение.

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ МИОПАТИЙ

Фармакотерапия миопатий включает приме-
нение различных групп препаратов: антихолин
эстеразных и вазоактивных средств, глюкокор-
тикостероидов (ГКС), витаминов группы B, пре-
паратов калия, антиоксидантов, анаболических 
стероидов, препаратов генной инженерии.

Механизм действия антихолинэстеразных 
средств заключается в усилении действия ацетил-
холина на железы, сердце, нервные узлы, гладкую 
и скелетную мускулатуру. 

Препараты калия за счет накопления этого 
макроэлемента в организме способствуют улуч-
шению синаптического проведения импульса по 
нервному волокну.

Анаболические препараты усиливают процесс 
обмена и усвоения тех веществ, которые идут на 
построение тканей живого организма, с одновре-
менным ослаблением реакций обмена, связан-
ных с распадом сложных органических веществ. 

Витамины группы B участвуют в поддержании 
нормального функционирования нервной систе-
мы, головного мозга, сердца и сосудов, органов 
пищеварения. Кроме того, они улучшают защит-
ные функции организма от агрессивной внешней 
среды.

Отдельно можно выделить антиоксидантные 
лекарственные средства, в частности препарат 
Мексидол®. Он является протектором клеточных 
мембран, ингибитором свободно-радикальных 
процессов, обладает антигипоксическим дей-
ствием. Мексидол® повышает резистентность 
организма к различным повреждающим факто-
рам и улучшает реологические свойства крови. 

СОВРЕМЕННЫЕ ТЕНДЕНЦИИ ЛЕЧЕНИЯ МИОПАТИЙ 
РАЗЛИЧНОГО ГЕНЕЗА

О.В. КУРУШИНА, А.Е. БАРУЛИН, О.И. АГАРКОВА
Кафедра неврологии, нейрохирургии, медицинской генетики, с курсом неврологии, мануальной терапии, 
рефлексотерапии ФУВ ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский университет»

В обзоре рассмотрены современные методы комплексной терапии миопатий. Повышенное вни-
мание уделено применению генных препаратов, экзоскелета отечественного производства, а 
также использованию препарата Мексидол®. Положительное влияние Мексидола® на течение 
миопатий обусловлено его антиоксидантным, мембранопротекторным и антигипоксантным дей-
ствием. При этом препарат можно сочетать со всеми другими средства, которые применяются 
для лечения соматической патологии.

Ключевые слова: миопатии, генные препараты, экзоскелет «ЭКЗАР», Мексидол®.
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Курс терапии этим препаратом составляет при-
близительно 14–30 дней. В начале курса лечения 
возможно парентеральное введение Мексидола® 
с последующим переходом на таблетированную 
форму. Максимальная суточная доза препарата 
составляет 800 мг, что эквивалентно 6 таблеткам. 
Мексидол® допустимо сочетать со всеми препа-
ратами, которые применяются для лечения сома-
тической патологии. 

Самым прогрессивным методом терапии и ста-
билизации состояния пациентов с миопатией 
являются препараты генной инженерии:
•	Eteplirsen. Осенью 2016 г. FDA одобрило пре-

парат для лечения миодистрофии Дюшена при 
доказанной мутации гена дистрофина в 51 экзо-
не (составляет около 13% от всех случаев болез-
ни Дюшена);

•	Translarna (Ataluren). В США этот препарат пока 
не является одобренным FDA для больных с мио-
дистрофией Дюшена, однако ведутся обширные 
клинические исследования этого средства.

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ МИОПАТИЙ

Нелекарственное лечение миопатий включает 
большой объем мероприятий, направленных на 
улучшение качества жизни и социализации паци-
ентов:
•	лечебную физкультуру (ЛФК) и физиотера-

пию. До сегодняшнего дня нет четкого ответа 
на вопрос, как долго и какую по интенсивно-
сти нагрузку необходимо применять у больных 
миопатиями. Во многом это объясняется тем, 
что тонусно-силовой дисбаланс мышц у каждо-
го пациента различен, и упражнения приходит-
ся подбирать и дозировать индивидуально;

•	костюм Molli: является новой и очень перспек-
тивной разработкой для лечения и реабилита-
ции пациентов с различными нервно-мышеч-
ными заболеваниями. Работа костюма основа-
на на чрескожной электростимуляции нервных 
волокон, которая производится путем подачи 
низковольтного напряжения через электроды, 
расположенные на внутренней поверхности 
костюма. Всего в костюме установлено 58 элек-
тродов, которые могут воздействовать на 42 раз-
личные мышцы в зависимости от потребностей 
пациента. С его помощью удается уменьшить 
боль, снизить мышечный тонус, а также повы-
сить мобильность пациента. В настоящее время 
костюм Molli получил маркировку CE; прово-
дится масштабное клиническое исследование 

этого медицинского изделия, и в скором време-
ни ожидается публикация его результатов. 

•	психологическую и социальную реабилитацию: 
снабжение пациентов бытовыми приспособле-
ниями с учетом характера двигательного дефек-
та и обучение самообслуживанию. 
Новым шагом в реабилитации пациентов с 

миопатиями является разработка Волгоградского 
государственного медицинского университета – 
экзоскелет «ЭКЗАР». Показанием к его к при-
менению служат патологии, в результате которых 
развивается симптомокомплекс верхнего пери-
ферического пара-(моно-)пареза и происходит 
анатомо-физиологическое разобщение между 
центральным и периферическим отделами нерв-
ной системы (причем это случаи нарушения как 
прямой, так и обратной связи). Разработанная 
версия экзоскелета делает возможными движения 
в трех плоскостях – сагиттальной, фронтальной и 
горизонтальной (промежуточные и оптимальная 
плоскости). Ротационные движения в аппара-
те данной конструкции отсутствуют. Дефицит 
движений в аппарате не критичен и позволяет 
достаточно полно воспроизводить движения в его 
шарнирах в соответствии с нормальными движе-
ниями верхней конечности.

Расчет себестоимости экзоскелета «ЭКЗАР» 
показал, что его можно отнести к экзоскелетам 
доступной стоимости. При использовании аппа-
рата у больных наблюдается значительное увели-
чение амплитуды движений в плечевом и локте-
вых суставах, что является ключевым положи-
тельным эффектом устройства. Следовательно, 
у больного появляется возможность с минималь-
ной посторонней помощью выполнять повсе
дневные функции по самообслуживанию, напри-
мер гигиенические процедуры и прием пищи, 
а также восполнять утерянные навыков – игру 
на пианино, рисование, танцы с участием рук. 
Еще один немаловажный эффект экзоскелета  – 
профилактика нарушений осанки. Он связан 
с использованием несущего корсета (жакета), 
который, помимо своей основной функции, спо-
собствует коррекции нарушения осанки посред-
ством предотвращения гиперлордоза, обуслов-
ленного включением в подъем руки дополнитель-
ных мышц спины.

В завершение обзора можно сделать вывод: 
необходимо четко составлять план лечения мио-
патий с предварительным выявлением причин-
но-следственной связи. Подход к пациентам дол-
жен быть сугубо индивидуален и включать макси-
мально необходимое количество специалистов.
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В России ежегодно регистрируется около 
450  000  инсультов, из них 80–85% – ишемичес
кие (ИИ); около 200 000 из них заканчиваются 
смертью, а среди выживших пациентов до 80% 
остаются инвалидами. В последнее десятилетие 
отмечается тенденция к «омоложению» инсультов: 
так, по статистике ВОЗ, в 2010 г. 5,2 млн (31%) 
инсультов пришлось на детей и подростков (младше 
20 лет), а также на лиц молодого и среднего возраста 
(от  20 до 64 лет). Возрастает число «немых» инсуль-
тов (6–28%), причем в 20–30% случаев этиология 
ИИ не выявляется (они рассматриваются как крип-
тогенные) [1]. За последние 5 лет в РФ от болезней 
системы кровообращения умерли 6,4 млн человек, 
из них 18,9% лиц трудоспособного возраста [2].

Согласно данным ВОЗ, установлено свыше 
300  факторов риска, ассоциированных с инсуль-
том, которые можно разделить на 3 группы:
•	модифицируемые – артериальная гипертен-

зия (АГ), атеросклероз, курение, гиподинамия, 
ожирение, нерациональная диета, сахарный 
диабет, стресс, злоупотребление алкоголем;

•	немодифицируемые – возраст, наследствен-
ность, национальность, пол;

•	«новые» факторы – гипергомоцистеинемия, 
васкулиты, коагулопатии [3, 4].
ИИ – одна из основных причин летальности 

и стойкой инвалидизации. Среди многообразия 
патофизиологических механизмов развития 
острой церебральной ишемии ключевым момен-

том выступает остро возникающий дефицит 
поступления к мозгу кислорода и глюкозы, кото-
рый приводит к нарастанию эксайтотоксичности, 
накоплению кальция и лактата (лактатацидозу), 
активации внутриклеточных ферментов, местного 
и системного протеолиза, возникновению и про-
грессированию оксидантного стресса. Далее про-
исходит экспрессия генов раннего реагирования 
с развитием депрессии пластических белковых 
процессов и снижение энергетических процессов. 
Отдаленно возникает локальная воспалительная 
реакция, нарушение микроциркуляции, повреж-
дение гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) и, 
как итог, апоптоз-клеточная смерть [5, 6, 7].

В настоящее время разработаны программы ока-
зания медицинской помощи больным инсультом, 
начиная с догоспитального этапа, упростились 
возможности оказания высокотехнологичной 
помощи, введен мультидисциплинарный подход, 
расширились возможности для нейрореабилита-
ции этой категории пациентов, причем реабили-
тационные бригады начинают работу с пациен-
том с момента поступления в стационар. Новые 
подходы к лечению ИИ заключаются в примене-
нии современных высокоэффективных методов 
реперфузии вещества головного мозга в первые 
часы заболевания. Эти методы направлены на 
восстановление кровотока в пораженном сосу-
де и предотвращение необратимых повреждений 
вещества головного мозга либо уменьшение их 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ МЕКСИДОЛА® 
У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ: 
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ ЗА ПЕРИОД 2012–2017 ГГ.

Н.Ю. ЛАГУТИНА
ГУЗ Ярославской области «Клиническая больница № 8», г. Ярославль

Ишемический инсульт (ИИ) служит одной из основных причин летальности и стойкой инвали-
дизации. Несомненным открытием в сфере лечения этого заболевания стала тромболитическая 
терапии. Кроме этого, в настоящее время большое значение уделяется и такому направлению 
лечения ИИ, как нейропротекция. К нейропротекторам, применяемым при ИИ, относится препарат 
Мексидол®. В представленной работе проанализированы данные клинических исследований это-
го препарата за период с 2012 по 2017 г. На основе этого анализа можно констатировать,  
что основными механизмами противоишемического действия Мексидола® служат нормализация 
клеточного энергосинтеза, нейтрализация свободных радикалов и стабилизация клеточной  
мембраны, приводящая к подавлению перекисного окисления липидов. Такой механизм дей-
ствия, подтвержденный положительными клиническими результатами различных исследований 
препарата (включая рандомизированные), позволяет сделать вывод, что применение Мексидола® 
целесообразно у пациентов с ИИ.

Ключевые слова: ишемический инсульт, Мексидол®.
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объема, что позволяет минимизировать выражен-
ность остаточного неврологического дефицита.

Несомненным открытием в области лечения 
ИИ стала тромболитическая терапии, которая 
позволила получить выраженную положительную 
динамику состояния пациента и, как следствие, 
уменьшение процента инвалидизации [8]. В соот-
ветствии с рекомендациями Европейской орга-
низации по борьбе с инсультом (European Stroke 
Organisation – ESO) (класс рекомендаций I, уро-
вень доказательности A) и Американской ассо-
циации по борьбе с инсультом (American Stroke 
Association – ASA) (класс рекомендаций I, уровень 
доказательности B) системная тромболитическая 
терапия с использованием рекомбинантного тка-
невого активатора плазминогена служит наиболее 
эффективным и безопасным методом реперфузи-
онной терапии при ИИ в первые 4,5 ч с момента 
развития симптоматики [9, 10].

В России методы системного и селективного 
внутриартериального тромболизиса были впервые 
внедрены в НИИ цереброваскулярной патологии 
и инсульта российского государственного меди-
цинского университета на базе Городской кли-
нической больницы № 31 в 2005–2006 гг. [11, 12]. 
Метод тромболитической терапии был одобрен 
Федеральной службой по надзору в сфере здра-
воохранения и социального развития в качестве 
новой медицинской технологии (разрешение от 
01.08.2008 № 2008/169). С 2008 г. тромболизис 
является неотъемлемой частью оказания меди-
цинской помощи больным с инсультом в первич-
ных сосудистых отделениях и региональных сосу-
дистых центрах, созданных в рамках реализации 
комплекса мероприятий по снижению смертности 
от сосудистых заболеваний [13].

Помимо реперфузионной терапии, в настоя-
щее время в комплексной терапии ИИ большое 
внимание уделяется и нейропротекции. К ней-
ропротекторам, применяемым при ИИ, относит-
ся Мексидол® (2-этил-6-метил-3-гидроксипири-
сукцинат) – отечественный оригинальный анти-
оксидант и антигипоксант, созданный в НИИ 
фармакологии РАМН в середине 80-х гг. XX в. 
За  разработку и внедрение Мексидола® в клини-
ческую практику в 2003 г. группе специалистов 
была присуждена премия Правительства РФ.

Мексидол® состоит из двух связанных и функ-
ционально значимых соединений – 2-этил-6- 
метил-3-гидроксипиридина и янтарной кислоты. 
Наличие 3-гидроксипиридина в молекуле препа-
рата обеспечивает комплекс его антиоксидантных 
и мембранотропных эффектов, наличие сукцината 
отличает Мексидол® от эмоксипина и других про-
изводных 3-оксипиридина, поскольку сукцинат 
функционально значим для многих процессов, 
протекающих в организме: в частности, он служит 
субстратом для повышения энергетического обме-
на в клетке. Сочетание в структуре Мексидола® 

двух соединений с необходимыми свойствами 
обеспечивает его хорошую проходимость через 
ГЭБ, высокую биодоступность и воздействие на 
различные мишени, следствием чего является 
широкий спектр эффектов препарата и высокий 
терапевтический потенциал. Эффективность дей-
ствия антиоксиданта, как и других лекарственных 
веществ, определяется дозой, сроками и способа-
ми их введения [14].

МЕКСИДОЛ® ПРИ ИШЕМИЧЕСКОМ 
ИНСУЛЬТЕ: РАНДОМИЗИРОВАННЫЕ 
КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Первое рандомизированное двойное слепое 
плацебо-контролируемое клиническое исследова-
ние эффективности и безопасности Мексидола® 
в комплексной терапии ИИ в остром периоде 
было проведено в 2006 г. В ходе него была дока-
зана эффективность препарата в остром периоде 
ИИ по сравнению с группой плацебо, уточнены 
механизмы действия (антигипоксическое и анти-
оксидантное).

В исследование были включены больные ИИ в 
возрасте 45–85 лет (n=51 человек), поступившие 
впервые 24 ч от начала заболевания. 24 пациентам 
вводили Мексидол® в дозе 300 мг/сут в течение 
14 сут от начала инсульта, остальным 27 больным 
вводили плацебо по аналогичной схеме.

Оценка неврологических нарушений проводи-
лась по шкале инсульта Национального институ-
та здоровья (NIHSS), оценка функционального 
состояния – по шкале Бартел. Всем больным 
проводилась электроэнцефалограмма. Для оцен-
ки биоэлектрической активности головного мозга 
использовали соотношение мощности медленной 
и быстрой активности, мощности α-активности 
в передних и задних отделах полушарий, индек-
сы ритмов. Состояние антиоксидантной систе-
мы определяли с помощью супероксиддисмутазы, 
каталазы, глутатионпероксидазы и глутатиоредук-
тазы, также определяли концентрацию восстанов-
ленного глутатиона и вторичных продуктов пери-
кисного окисления липидов. Для оценки влияния 
Мексидола® на клеточное дыхание устанавливали 
активность сукцинатдегидрогеназы.

По результатам исследования были выявлены 
достоверная опережающая динамика в регрес-
се неврологических нарушений по шкале NIHSS 
к 14-м суткам заболевания в группе больных, 
получавших Мексидол®, по сравнению с группой 
плацебо (р <0,05), а также достоверное функцио
нальное восстановление (р <0,05) у больных, 
включенных в исследование в первые 6 ч заболе-
вания. Установлена нормализация функциональ-
ной активности мозга при лечении Мексидолом®, 
в том числе при проведении острой фармаколо-
гической пробы. Комплекс исследований анти-
оксидантной системы выявил повышение актив-
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ности ее ферментов (супероксиддисмутазы, глу-
татионпероксидазы, глутатионредуктазы) при 
введении Мексидола® по сравнению с плацебо. 
При анализе ферментов дыхательной цепи мито-
хондрий отмечено повышение активности сук-
цинатдегидрогеназы (р <0,05) и снижение актив-
ности α-глицерофосфатдегидрогеназы (р <0,05), 
что свидетельствует об оптимизации работы дыха-
тельной цепи митохондрий, приводящей к стаби-
лизации клеточных мембран и снижению актив-
ности щелочной фосфатазы. Данное исследова-
ние послужило базой для дальнейшего изучения 
Мексидола® [15].

Второе рандомизированное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование препара-
та проведено недавно. Целью его была оценка 
эффективности и безопасности длительной после-
довательной терапии Мексидолом® у пациентов с 
полушарным ИИ в остром и раннем восстанови-
тельном периодах.

В исследовании принял участие 151 пациент 
(62  мужчины и 89 женщин), рандомизированы 
были 150 пациентов (62 мужчины и 88 женщин) 
в возрасте от 40 до 79 лет. Больные методом про-
стой рандомизации распределялись на 2 группы:  
1-я группа получала терапию Мексидолом® по 
500  мг/сут внутривенно капельно в течение 10 дней 
с последующим приемом по 1 табл. (125 мг) 3 раза 
в сутки в течение 8 нед. 2-я группа получала пла-
цебо по аналогичной схеме. Продолжительность 
участия в исследовании составила от 67 до 71 сут.

На момент окончания терапии средний балл по 
модифицированной шкале Рэнкина (мШР) был 
ниже в 1-й группе, чем во 2-й (p=0,04). Динамика 
уменьшения среднего балла по мШР (1–5-йви-
зиты) была более выраженной в 1-й  группе 
(p=0,023). Доля пациентов, достигших восстанов-
ления, соответствующего 0–2 баллам по мШР 
(5-й визит), была опять же достоверно выше 
в  1-й  группе (p=0,039). При тестировании по 
шкале NIHSS на 5-м визите среднее значение 
было ниже в  1-й  группе (p=0,035). Снижение 
балла по шкале NIHSS на момент окончания 
курса терапии относительно исходного уровня у 
пациентов с сахарным диабетом было более выра-
жено в 1-й  группе (p=0,038). В 1-й группе в общей 
популяции пациентов и субпопуляции пациентов 
с сахарным диабетом динамика улучшения каче-
ства жизни была более выраженной и наблюдалась 
со 2-го визита. Доля пациентов с отсутствием про-
блем с передвижением в пространстве была досто-
верно выше в 1-й группе (p=0,022). Достоверных 
различий по частоте нежелательных явлений 
у  пациентов обеих групп выявлено не было.

Данное РКИ наглядно показало, что Мексидол® 

способствует более выраженному уменьшению 
функциональных и неврологических нарушений 
к 9–10-й неделе лечения, в том числе у пациентом 
страдающих сахарным диабетом, а также досто-

верно более быстрому купированию депрессивных 
расстройств по шкале Бека и улучшению качества 
жизни уже с первой недели лечения [16].

ДРУГИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Кроме вышеназванных испытаний, доказатель-
ная база Мексидола® при инсульте включает и 
ряд нерандомизированных исследований.

1. Эффективность применения Мексидола® 
в  сочетании с тромболитической терапией (ТЛТ) 
была исследована у 116 пациентов с ИИ. Из них 
в основную группу (ТЛТ + Мексидол®) вошли 
46  пациентов, в контрольную – 70 человек, кото-
рые получали ТЛТ на фоне стандартной терапии. 
Длительность наблюдения составила 21 день.

Оценка неврологического статуса проводи-
лась по шкале NIHSS, уровень функционального 
исхода – по шкале Бартела. Среди лабораторных 
показателей определялись С-реактивный белок, 
СОЭ, лейкоциты, фибриноген.

К 20–21-му дням в обеих группах значительно 
снизилась оценка по шкале NIHSS: у лечивших-
ся мексидолом на 54%, в контрольной группе — 
на 33%. Полное восстановление неврологических 
функций к 21-му дню: «малый» инсульт был у 
7  (15%) пациентов в основной группе и у 8 (11%) в 
контрольной. Динамика неврологического статуса 
в 1-е сутки в группе контроля была отрицательная 
в отличие от основной группы, где отмечалась 
отчетливая тенденция снижения баллов по NIHSS. 
При изучении значений индекса Бартел в обеих 
группах была отмечена положительная тенденция 
к полной независимости в самообслуживании без 
статистически значимых различий между ними.

Отчетливая положительная динамика имелась и 
в отношении ряда лабораторных показателей: так, 
снижение уровня С-реактивного белка отмечалось 
в обеих группах к 21-му дню. Что касается числа 
лейкоцитов, то оно было выше нормы у паци-
ентов обеих групп в начале заболевания, к  10-м 
суткам отмечалось снижение лейкоцитоза, но при 
этом статистически значимое снижение уровня 
лейкоцитов (в 2 раза, р <0,05) имело место только 
в основной группе, причем к 21-му дню это сни-
жение сохранялось. В группе контроля статисти-
чески значимого снижения лейкоцитов к моменту 
завершения курса отмечено не было. СОЭ была 
повышенной у всех пациентов к 10-м суткам, к 
21-му дню достоверное (р <0,05) снижение СОЭ 
было только у пациентов основной группы.

Результаты этого исследования позволили 
заключить, что комбинация ТЛТ с Мексидолом® 

приводит к достоверно более быстрой норма-
лизации показателей острой фазы заболевания, 
коррелирующей со степенью снижения невро-
логического дефицита. Предполагают, что ТЛТ 
в сочетании с Мексидолом® создает условия не 
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только для восстановления неврологического 
статуса, но и предотвращения реакций вторично-
го повреждения головного мозга [17].

2. В исследовании с участием 68 пациентов с 
ИИ и сахарным диабетом 2-го типа (СД 2) про-
водилась оценка оптимизации липидснижающей 
терапии. Критериями включения пациентов в 
исследование служили впервые развившийся ИИ 
атеротромботического генеза в системе внутрен-
ней сонной артерии, наличие у пациента СД 2, 
диагностированного до развития острого нару-
шения мозгового кровообращения (ОНМК).

Больные методом случайной выборки были 
разделены на две группы. 1-ю группу соста-
вили 36 человек: 16 женщин (средний возраст 
60,3±2,4  года) и 20  мужчин (58,5±2,8  года), 
у которых продолжительность терапии 
Мексидолом® составила в среднем 2 мес от раз-
вития ИИ. Мексидол® назначали с первых суток 
ИИ по 1000 мг/сут внутривенно капельно еже-
дневно в течение 15 дней, затем по  375  мг/сут 
перорально в продолжение 45  дней. 2-ю  груп-
пу составили 32 человека: 17  женщин (сред-
ний возраст 61,6±1,8 года) и 15  мужчин 
(60,2±3,1  года), которым исследуемый препарат 
назначался непрерывно в течение 6 мес: с  пер-
вых суток ИИ в течение 15 дней по 1000  мг/сут  
внутривенно капельно, в оставшиеся 165  дней 
(5,5  мес) по 750 мг/сут перорально в среднем.

Также была сформирована группа сравнения для 
контроля лабораторных показателей. Пациентов 
в  эту группу включали по принципу «подбирания 
пар», т.е. они были сопоставимы по диагнозу, 
возрасту, полу, степени нарушения неврологиче-
ских функций и бытовой адаптации, психоэмо-
циональному состоянию, а также по используе-
мым видам и методам лечения. Всем пациентам 
в острейшем периоде ИИ проводилась терапия 
согласно текущим медико-экономическим стан-
дартам, а также лечение основных сосудистых 
заболеваний и вторичная профилактика инсульта 
(антитромботическая, антигипертензивная, гипо-
липидемическая и сахароснижающая терапия). 

Оценка неврологических нарушений, лабо-
раторных показателей, включающих параметры 
сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, реологии 
крови и липидного спектра, проводилась на 1-е, 
21-е сутки, а также через 3 и 6 мес от развития ИИ.

В ходе исследования оценивали пластиночный 
фактор-4 (4-ПФ), β-тромбоглобулина (β-ТГ), 
фактора Виллебранда (ФВ). Биохимическое 
исследование крови и липидный спектр с рас-
четом коэффициента атерогенности (КА) прово-
дили по формуле КА= (холестерин общий ХС – 
липопротеин высокой плотности ЛПВП)/ ЛПВП.

Статистически значимое снижение атероген-
ных фракций липидов стало появляться в обеих 
группах к 3-му месяцу наблюдения. В 1-й группе 

за весь период наблюдения уровень ХС ЛПНП так 
и не достиг целевого значения, хотя и прослежи-
валась тенденция к снижению ХС ЛПНП и триа-
цилглицеридов (ТГ). За весь период наблюдения 
(6 мес) в обеих группах больных, принимающих 
Мексидол®, произошло снижение ХС ЛПНП на 
46,4 и 50,2% соответственно. Оставались на пре-
дельно допустимом уровне ТГ.

При оценке эффективность влияния Мексидола® 
на показатели реологии через 3 мес было отмечено 
значимое снижение во 2-й группе концентрации 
4-ПФ и β-ТГ. Такая же ситуация прослеживалась 
и с активностью ФВ, которая к 3-му месяцу стала 
значимо ниже во 2-й группе. К 6-му месяцу во 
2-й  группе продолжала прослеживаться нормали-
зация показателей реологии, тогда как в 1-й груп-
пе, принимающей препараты, входящие в схему 
стандартной вторичной профилактики инсульта, 
отмечалось некоторое их повышение по сравне-
нию с предыдущим периодом наблюдения.

Результаты проведенного исследования выяви-
ли особенности влияния Мексидола® у пациентов 
с ИИ и СД 2 на изменения липидных показателей. 
Было отмечено, что пациенты с СД 2, перенесшие 
ИИ и принимающие препараты, входящие в схему 
стандартной вторичной профилактики инсульта, 
в том числе и статины, получают дополнительные 
преимущества от длительной непрерывной тера-
пии Мексидолом® в плане влияния на липидные 
показатели.

Результаты проведенного исследования убеди-
тельно продемонстрировали целесообразность 
применения Мексидола® в остром и раннем вос-
становительном периодах ИИ у больных  СД  2. 
Показано позитивное влияние препарата на 
показатели липидного обмена и гемангио-
корректорное влияние терапии Мексидолом® 
на  реологические показатели крови у больных 
с ИИ и СД 2 [18].

3. В исследовании с участием 3400 пациентов 
(1823 женщины и 1577 мужчин в среднем воз-
расте 62,1 года), перенесших ИИ, оценивалась 
эффективность нейрометаболической терапии 
как средства вторичной профилактики этого 
заболевания. 

Все пациенты были разделены на две группы 
по 1700 человек (получавшие и не получавшие 
Мексидол®, соответственно основная группа и 
группа сравнения), которые были стандартизи-
рованы по принципу matched-controlled по таким 
показателям, как пол, возраст, степень невроло-
гических и психоэмоциональных нарушений, 
уровень социально-бытовой адаптации, качество 
жизни, наличие сопутствующих заболеваний, 
а также применение различных препаратов, не 
относящихся к нейрометаболическим средствам.

Нарушение и восстановление неврологических 
функций определялись при помощи шкал Бартел, 
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Линдмарка и Скандинавской. Уровень бытовой и 
социальной адаптации оценивали по шкале само-
оценки бытовых возможностей в повседневной 
жизни Мертон и Саттон. Психоэмоциональное 
состояние определяли с помощью опросника 
Бека и шкалы самооценки депрессии Уэйкфилда. 
Качество жизни оценивали с помощью профиля 
влияния болезни (Sickness Impact Profile).

Для проведения анализа эффективности вто-
ричной профилактики все пациенты были раз-
делены на семь групп:
1.	 пациенты без выявленных причин ИИ 

(94  человека);
2.	 пациенты с изолированной артериальной 

гипертензией (830); 
3.	 пациенты с фибрилляцией предсердий (340);
4.	 пациенты с метаболическим синдромом (676);
5.	 пациенты с синдромом обструктивного апноэ/

гипноэ сна (514);
6.	 пациенты с сахарным диабетом (766); 
7.	 пациенты с васкулитами, гигантоклеточным 

артериитом, синдромом антифосфолипидных 
антител (180).

Мексидол® назначался на 1-м, 6-м, 12-м меся-
цах в течение 1-го года после перенесенного ИИ 
и в течение последующих 4 лет по 2 раза в год. 
Препарат вводился ежедневно внутривенно по 
250  мг в продолжение 15 дней.

Оценка эффективности лечения основывалась 
на отсутствии повторных ИИ в течение 5 лет 
терапии. Оказалось, что во всех группах исследо-
вания повторный ИИ в течение 5 лет развился у 
13,4% (228) пациентов, леченных Мексидолом®, 
тогда как у не получавших его больных этот пока-
затель составил 29,7% (480) (р <0,001). Другие 
результаты:

a) среди пациентов с неуточненной причиной 
ИИ повторный ИИ был зафиксирован у 2,1% 
больных, получавших Мексидол®, и у 12,8%, его 
не  получавших (р <0,05);

b) в группе пациентов с артериальной гипертен-
зией без сопутствующей патологии повторный 
ИИ в течение 5 лет наблюдался у 5,1% больных на 
фоне приема Мексидола® и у 24,8% больных, не 
получавших этот препарат (р <0,0001); 

c) среди пациентов с фибрилляцией предсердий 
повторный ИИ в течение 5 лет развился у 33,5%, 
получавших Мексидолом® и у 47,0%, не получав-
ших его (р <0,05);

d) у пациентов с метаболическим синдромом 
повторный инсульт развился у 5,9% участни-
ков исследования, применявших Мексидол®, и 
у 16,6%, не использовавших препарат (р <0,01);

e) у больных с синдромом обструктивного 
апноэ/гипноэ сна на фоне Мексидола® повтор-
ный ИИ развился в 5,1% случаев, без него – 
в  25,1% случаев (р <0,0001);

f) у пациентов с СД повторный ИИ раз-
вился у 30,9% исследованных, получавших 

Мексидол®, и у 46,2% пациентов, не получав-
ших его (р  <0,001);

g) повторные ИИ не были зафиксированы ни у 
одного пациента с васкулитами, гигантоклеточ-
ным артериитом и синдромом антифосфолипид-
ных антител, получавших Мексидол®, тогда как 
у пациентов, не получавших препарат, ИИ был 
зафиксирован в 30,0% случаев (р <0,0001).

Резюме: Мексидол® способствует уменьшению 
частоты повторных ИИ неуточненного генеза, 
а также снижает частоту ИИ у больных артери-
альной гипертензией, синдромом обструктивного 
апноэ/гипноэ сна, васкулитами, СД, фибрилляци-
ей предсердий и метаболическим синдромом [19].

4. Применение сукцинатов для коррекции мета-
болических нарушений в зоне ишемической полу-
тени было предметом исследования пациентов 
с впервые развившимся ИИ в течение 24 ч от 
момента развития первых симптомов. Всего были 
обследованы 72 больных: 45 мужчин (средний 
возраст 53,2±8,6 года) и 27 женщин (средний 
возраст 60,1±6,9 года). Они были разделены на 
2 группы: 37 человек из основной группы полу-
чали дополнительно антиоксидантную терапию 
Мексидолом® по 500 мг в сутки внутривенно в 
течение 14 дней, а 35 пациентов из контроль-
ной группы получали терапию в соответствии 
с общепринятыми стандартами, без включения 
антиоксидантов. Тяжесть инсульта и выражен-
ность неврологического дефицита оценивались по 
шкале NIHSS, функциональные исходы на 30-й 
день – по индексу Бартел и модифицированной 
шкале Рэнкина. Оценки по NIHSS в обследуемых 
группах при поступлении достоверно не разли-
чались: основная группа – 11,8±4,6 балла, кон-
трольная группа – 11,7±4,8 балла. Всем пациентам 
была проведена в динамике МР-спектроскопия по 
водороду. Первое исследование (а также диффузи-
онно-взвешенная МРТ) проводилось не позднее 
24 ч от начала заболевания. 

Объем ишемического повреждения головного 
мозга, определенный при диффузионно-взвешен-
ной МРТ, позволяющей достаточно точно опре-
делить зону необратимых ишемических измене-
ний (ядро инфаркта мозг), варьировал от 3–5 
до 35 см3 и более. При МР-спектроскопии были 
определены количественные характеристики раз-
личных метаболитов и их соотношения в 3 зонах 
головного мозга: ядре инфаркта, зонах ишеми-
ческой полутени и морфологически неповреж-
денной ткани, за которую принимали ткань кон-
тралатерального полушария. Для ядра инфаркта 
и вещества головного мозга противоположного 
полушария достоверные (p <0,05) различия выяв-
лены для N-ацетиласпартата, холина, креатина, 
креатина 2-й фракции и лактата. Для зоны ише-
мической полутени и вещества головного мозга 
противоположного полушария метаболитов, име-
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ющих достоверные различия (p <0,05), выявлено 
меньше: это N-ацетиласпартат, холин, креатин 
и лактат. Для ядра инфаркта и зоны ишемиче-
ской полутени достоверные различия (p <0,05) 
выявлены только для креатина 2-й фракции и 
лактата. Наиболее достоверно значимые различия 
(p <0,001) между ядром инсульта, зоной ишемиче-
ской полутени и противоположным полушарием 
наблюдались по содержанию лактата и соотноше-
нию лактат/креатин.

Таким образом, самыми значимыми измене-
ниями у пациентов в острейшем периоде ИИ по 
сравнению с неизмененным веществом головно-
го мозга контралатеральной стороны являются 
увеличение уровня лактата, а также соотношения 
лактат/креатин.

Далее было проанализировано изменение соста-
ва метаболитов в изучаемых областях головного 
мозга на 5-е сутки после дебюта ИИ. Выявлено 
достоверное (р=0,003) снижение содержания лак-
тата у больных, получавших антиоксидантную 
терапию. Анализируя действие антиоксидант-
ной терапии при сравнении зоны ишемической 
полутени морфологически здоровой ткани, также 
получено достоверное (р=0,016) снижение содер-
жания лактата у больных, получавших в составе 
комплексной терапии Мексидол®. Помимо досто-
верного снижения содержания лактата у боль-
ных, получавших этот препарат, выявлено также 
достоверное (p=0,005) снижение уровня инозито-
ла по сравнению с контрольной группой. Данные 
результаты подтверждают концепцию смещения 
равновесия в сторону интенсификации аэробного 
окисления и снижения анаэробного окисления 
в зоне ишемического повреждения при исполь-
зовании Мексидола®. Мексидол® был эффектив-
ным в устранении явлений анаэробного гликолиза 
в  нервной ткани во всех группах.

Далее был проведен анализ связи между состо-
янием пациентов, оцененным с помощью клини-
ческих шкал (NIHSS, Бартел, Рэнкина), и дина-
микой изменения уровня лактата в ядре инсульта, 
зоне ишемической полутени и неповрежденной 
ткани. Лучшие показатели были опять же достиг-
нуты в группе пациентов, получавших Мексидол®. 
Особенно четко это демонстрируют результаты 
оценки индекса социальной адаптации Бартел и 
изменения по модифицированной шкале Рэнкина. 
По шкале Ренкин уменьшение балла в 1-й группе 
составило 50%, во 2-й – 40%, по шкале Бартел – 
50  и 30% соответственно.

Также были выявлены умеренная отрицатель-
ная связь индекса Бартел на 30-е сутки с концен-
трацией лактата в зоне ишемической полутени 
(r= –0,6305; р=0,028) и умеренная положительная 
связь значений по шкале NIHSS на 30-е сутки с 
концентрацией лактата (r=0,5786; р=0,049) и его 
доли (r=0,6888; р=0,013) в зоне ишемической 
полутени, свидетельствующие о значительной 

роли лактоацидоза, возникавшего в условиях кис-
лородного голодания, особенно в клетках зоны 
ишемической полутени, что приводило к сниже-
нию функциональных возможностей располо-
женных там нейронов и являлось предрасполага-
ющим фактором к их гибели без соответствующей 
терапии. Была проанализирована потенциальная 
возможность прогнозирования течения инсульта 
по данным МР-спектроскопии в 1-е сутки забо-
левания.

В результате проведенного исследования выяв-
лено, что применение Мексидола® в остром пери-
оде ИИ значительно уменьшило долю лактата и 
инозитола в клетках. Это способствовало восста-
новлению баланса между аэробным и анаэробным 
механизмами окисления, а также уменьшению 
повреждения клеток за счет уменьшения концен-
трации свободного Са2+. Пациенты с ИИ средней 
степени тяжести, получавшие в составе комплекс-
ной терапии Мексидол® в дозе 500 мг в сутки вну-
тривенно в течение 14 дней, продемонстрировали 
лучшую динамику восстановления неврологиче-
ского дефицита.

Таким образом, гипотеза о взаимоотношении 
нарушенного метаболизма глюкозы в условиях 
гипоксии и степени повреждения нервной ткани 
подтверждается инструментально. Также полу-
чены достоверные данные о снижении содержа-
ния лактата в зоне необратимой ишемии у паци-
ентов, получавших Мексидол®, по сравнению с 
больными, получавшими стандартную терапию. 
Следствием этого при возобновлении аэробно-
го механизма получения энергии клетками явля-
лось уменьшение лактоацидоза, что благоприятно 
сказывалось на реабилитационных возможностях 
пациентов [20].

5. В исследовании с участием 163 пациентов 
с первичным ИИ, поступивших в стационар в 
течение первых 12 ч после дебюта заболевания, 
проводилась оценка системы гомеостаза и сво-
бодно-радикального окисления в остром пери-
оде заболевания на фоне нейропротективной 
терапии. При поступлении больных и в динами-
ке на 21-й день ИИ оценивались неврологиче-
ский статус по шкале Оргогозо и лабораторные 
показатели крови (липидный спектр, уровень 
свободно-радикального окисления липидов с 
помощью хемилюминесцентного метода, пара-
метры системы гемостаза). В зависимости от 
проведенного лечения все больные были разде-
лены на 3 группы: 
•	1-ю группу (n=59) составили пациенты, кото-

рые в дополнение к стандартной базисной 
терапии ИИ в течение первых 10 дней полу-
чали Мексидол®  по 500,0 мг внутривенно и 
Церебролизат по 1,0 мл внутримышечно; 

•	2-ю группу (n=60) сформировали больные, 
которым в дополнение к базисной терапии был 
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назначен церебролизат по 1,0 мл внутримышеч-
но в течение 10 дней;

•	3-ю группу (группа сравнения, n=44) составили 
пациенты, получавшие только базисную тера-
пию. 
Исходно при сравнении с показателями здо-

ровых лиц у больных с ИИ было выявлено 
достоверное (p <0,05) увеличение атерогенно-
сти плазмы крови, интенсивности свободно-
радикального окисления липидов, возрастание 
тромбогенного потенциала крови, сопряженные 
с  тяжестью заболевания. Изменения липидного 
спектра у пациентов, получающих Мексидол® и 
Церебролизат, было существенней, чем во 2-й 
и  3-й группах. При оценке свободно-радикаль-
ного окисления у пациентов первой группы также 
процент улучшения показателей был выше, чем в 
двух других. 

Таким образом, более выраженное снижение 
значений исследованных лабораторных параме-
тров на фоне применения Мексидола® в сочета-
нии с Церебролизатом указывает на некоторое 
преимущество применения Мексидола® у этих 
больных. То же прослеживается и при оцен-
ке показателей системы гомеостаза. Причем в 
3-й группе показатели по всем параметрам были 
ниже, чем в двух первых.

Клинически к 21-му дню наблюдения на 
фоне нейропротективной терапии у пациентов 
1-й  группы были отмечены повышение выжива-
емости и более быстрый регресс неврологическо-
го дефицита [21].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализируя клинические исследования по 
применению мексидола у пациентов с ИИ, 
проведенные за период с 2012 по 2017 г., можно 
констатировать, что Мексидол® представляет 
собой нейропротектор мультимодального дей-
ствия. В  ходе этих исследований, направлен-
ных на оценку патогенетической обоснован-
ности и клинической значимости применения 
препарата, было доказано положительное вли-
яние Мексидола® на гипоксию, энергодефи-
цит, оксидантный стресс, липидный спектр, 
реологические свойства крови. С  одной сто-
роны, Мексидол® ингибирует процессы пере-
кисного окисления липидов, реагируя с пер-
вичными и гидроксильными радикалами 
пептидов, снижает в мозге повышенный при 
патологии уровень оксида азота, с другой – 
повышает активность антиоксидантных фер-
ментов (в  частности, супероксиддисмутазы), 
ответственных за образование и расходование 
перекисей липидов, а также активных форм 
кислорода. Мексидол®снижает уровень лак-
тата и инозитола, что проводит к интенсифи-
кации аэробного окисления. Учитывая, что 

доля лактата в морфологически здоровой ткани 
мозга оказалась обратно связана с качеством 
функционального восстановления, оценивае-
мого по индексу Бартел, ее увеличение свиде-
тельствовало о снижении реабилитационных 
возможностей пациента (также на такое сни-
жение указывало повышение концентрации 
креатинфосфата). Прогноз восстановления 
неврологического дефицита по шкале NIHSS 
зависит от содержания лактата и его доли в 
зоне ишемической полутени, а также доли кре-
атинфосфата в нормальной ткани головного 
мозга. Значит, увеличение данных показателей 
связано с ухудшением клинической картины. 
Отсюда следует, что Мексидол® повышает реа-
билитационный потенциал пациентов с ИИ.

Мексидол® уменьшает соотношение холесте-
рин/фосфолипиды, что свидетельствует о его 
липидрегулирующих свойствах. Снижая атеро
генность плазмы, препарат может использо-
ваться как дополнение к профилактике ИИ 
у пациентов с гипер- и дислипидемией. Учи
тывая же действие Мексидола® на реологию 
крови (уменьшение концентрации 4-ПФ и 
β-ТГ и ФВ), можно говорить о его способности 
снижать тромбообразование, что немаловажно 
как в лечении, так и в профилактике ИИ.

Доказано, что Мексидол® уменьшает долю 
повторных инсультов у пациентов с различны-
ми факторами риска (артериальной гипертен-
зией, мерцательной аритмией и др.). Отмечено 
позитивное влияние применения препарата в 
комплексе с тромболитической терапией, его 
противовоспалительное действие. 

Во всех исследованиях наблюдалось отчет-
ливое позитивное влияние Мексидола® на 
неврологический статус и функциональную 
активность пациентов, а также его анксиоли-
тическое действие. Отсутствие значимых неже-
лательных явлений создает возможность дли-
тельного приема препарата, что способствует 
получению более выраженных положительных 
клинических результатов.

Учитывая, что в патогенезе не только невро-
логических, но и многих других заболеваний 
присутствует оксидантный стресс (СД, артери-
альная гипертензия, ИБС, рассеянный скле-
роз, болезнь Паркинсона и др.), назначение 
Мексидола® является оправданным и в этих 
случаях [6].

Итак, основной механизм противоишемиче-
ского действия Мексидола® заключается в нор
мализации клеточного энергосинтеза, нейтрали-
зации свободных радикалов и стабилизации кле-
точной мембраны, которая приводит к  подавле-
нию перикисного окисления липидов.

Ввиду всего вышеизложенного можно сделать 
вывод, что применение Мексидола® целесо
образно у пациентов с ИИ.
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У людей пожилого возраста (преимущественно 
после 60 лет), страдающих артериальной гипер-
тензией (АГ), часто наблюдает поражение сосу-
дов головного мозга (одного из «органов-мише-
ней»), из-за чего организм находится в состоянии 
хронической гипоксии. На этом фоне снижа-
ется память, внимание, приверженность к при-
ему антигипертензивных препаратов. Пациенты 
больше находятся дома, редко выходят на улицу, 
живут в состоянии тревоги и страха перед голово-
кружением и внезапными падениями.

Цель исследования – оценить изменение невро-
логических симптомов, степени контроля арте-
риального давления у пациентов с АГ и хрониче-
ской ишемией мозга при добавлении к антиги-
пертензивным средствам препарата Мексидол®.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 19 пациентов 
(13 женщин, 6 мужчин) в возрасте 60–86 лет 
(средний возраст 65 лет) с проявлениями хрони-
ческой ишемии головного мозга. У всех пациен-
тов была диагностирована АГ.

На этапе включения в исследование пациенты 
предъявляли жалобы на общую слабость, утом-
ляемость, головокружение, шум в ушах, сниже-
ние памяти. У пациентов с головокружениями 
проводилась объективная оценка устойчивости 
в позе Ромберга, у больных со снижением памя-
ти – с помощью «теста 10 слов» по методу 
Александра Романовича Лурия (пациенту зачи-
тывались 10 слов, состоящих из двух слогов, вос-
произведение производилось непосредственно 
при первом и втором повторении и через пол
часа).

Пациенты, включенные в исследование, изна-
чально получали препараты из группы «сарта-
нов»; вечером им дополнительно требовался 
прием антагонистов кальция. Всем больным в 
добавление к такому лечению была назначена 
терапия препаратом Мексидол® 5 мл внутримы-
шечно в течение 10 дней с последующим пере-
ходом на пероральный прием препарата в дозе 
125 мг 3 раза в сутки на протяжении 3 мес.

После терапии проводились контрольная оцен-
ка субъективных жалоб, проба Ромберга, «тест 
10 слов». Достоверность расхождения резуль-

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ МОЗГА 
И ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Н.А. ЛИК
МБУЗ «Городская клиническая больница № 6», поликлиника, г. Челябинск

Цель исследования – оценить влияние препарата на неврологические симптомы и артериальное 
давление у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) и хронической ишемией мозга при до-
бавлении к антигипертензивным средствам препарата Мексидол®.

Материал и методы. В исследование вошли 19 пациентов в возрасте 60–86 лет с диагностиро-
ванной АГ и проявлениями хронической ишемии головного мозга, изначально получавшие сар-
таны и дополнительно в вечернее время антагонисты кальция. Всем пациентам в добавление к 
этому лечению был назначен препарат Мексидол® по схеме «ступенчатой терапии».

Результаты. После проведенной терапии всеми пациентами было отмечено улучшение общего 
состояния и повседневной активности, равновесия (устойчивости в позе Ромберга), стабилиза-
ция уровней артериального давления. У 79% стала возможной отмена вечернего приема антаго-
нистов кальция.

Заключение. Добавление Мексидола® к антигипертензивной терапии улучшает социальную 
адаптацию, качество жизни и контроль над артериальным давлением у больных АГ с хрониче-
ской ишемией мозга.

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, артериальная гипертензия, «тест 
10 слов», Мексидол®.
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татов оценивали с помощью парного критерия 
Стьюдента (t).

РЕЗУЛЬТАТЫ

После терапии всеми пациентами было отме-
чено улучшение общего состояния, активизация 
(они стали больше ходить, гулять, общаться с 
друзьями) и, как следствие, улучшение социаль-
ной адаптации.

До начала лечения у 18 из 19 пациентов было 
выявлено покачивание из стороны в сторону в 
позе Ромберга. После лечения устойчивость в позе 
Ромберга продемонстрировали все пациенты.

Результаты «теста 10 слов» до и после лечения 
были сопоставимы, т.е. когнитивные нарушения 
трудно поддавались терапии.

АГ на фоне применения Мексидола® стала 
более контролируемой. Отмечена стабилизация 

уровней артериального давления, у 15 из 19 паци-
ентов отменен вечерний прием антагонистов 
кальция. Эти факты находят подтверждение и в 
работах других авторов.

ВЫВОДЫ

1.	 Мексидол® продемонстрировал положитель-
ное влияние на общее самочувствие, улуч-
шал качество жизни и социальную адапта-
цию пациентов с АГ и хронической ишемией 
головного мозга.

2.	 Мексидол® полностью нивелировал проявле-
ния головокружения и неустойчивость (пока-
чивания из стороны в сторону) в позе Ромберга.

3.	 Мексидол® стабилизировал цифры артери-
ального давления у больных с АГ и приво-
дил к отмене вечернего приема антагонистов 
кальция.
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Диагностика и лечение саркоидоза с каж-
дым годом привлекает к себе все большее 
внимание в связи с увеличивающейся выяв-
ляемостью заболевания. Так, в Смоленске и 
Смоленской области за период с 1980 по 2016  г. 
распространенность саркоидоза органов дыха-
ния претерпела существенные изменения, 
увеличившись и достигнув уровня 11,3 на 100 тыс. 
населения [1]. 

В свою очередь, лечение больных саркоидозом 
представляет собой сложную задачу и требует 
длительного времени. Подходы к терапии долж-
ны быть комплексными. Одним из вариантов 
возможного патогенетического лечения в насто-
ящее время являются глюкокортикоиды [2, 3]. Но 
длительное применение системных глюкокорти-
коидов (СГК) также приводит и к множествен-
ным побочным эффектам. 

Цель нашего исследования – оценить возмож-
ности нивелирования таких нежелательных явле-
ний СГК-терапии, как повышение возбудимости 

ЦНС, бессонница, эйфория, депрессия с помо-
щью препарата Мексидол®.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были проанализированы данные 36 пациентов 
с саркоидозом органов дыхания, находивших-
ся на базисной СГК-терапии в течение 3 мес. 
Оценен уровень астеноневротического состоя-
ния, утомляемости, депрессии, инсомнологиче-
ских нарушений. 

Затем пациентам к СГК-терапии был добавлен 
Мексидол® для стабилизации свободно-ради-
кальных процессов, реализации мембранопро-
текторного, антигипоксического, стрессо-про-
тективного действия. Изначально использова-
лось внутривенное введение препарата по 200 мг 
(4 мл) внутривенно струйно, на 16,0 мл физио-
логического раствора NaCl, дважды в день, в 
течение 10 дней. Далее производился переход на 
таблетированную форму Мексидола® по 125  мг 

ВОЗМОЖНОСТИ НИВЕЛИРОВАНИЯ 
НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫХ ЯВЛЕНИЙ ТЕРАПИИ 
СИСТЕМНЫМИ ГЛЮКОКОРТИКОИДАМИ 
У БОЛЬНЫХ САРКОИДОЗОМ ПРИ ПОМОЩИ 
ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®

М.В. ЛИСТОПАДОВА
ОГБУЗ «Клиническая больница № 1», г. Смоленск

Цель исследования – оценить возможность нивелирования побочных эффектов терапии сарко-
идоза органов дыхания системными глюкокортикоидами (СГК) при добавлении к ним препарата 
Мексидол®.

Материалы и методы. Проанализированы данные 36 больных саркоидозом органов дыхания, 
находившихся на базисной СГК-терапии в течение 3 мес. Изучено изменение у них уровней асте-
нии, тревоги, депрессии и нарушений сна через 1 и 5 мес после подключения к СГК-терапии пре-
парата Мексидол®.

Результаты. Отмечены статистически значимые улучшения по всем указанным клиническим по-
казателям как через 1, так и через 5 мес комбинированной терапии СГК + Мексидол®.

Заключение. Продемонстрирована эффективность комбинации СГК и Мексидола® в плане ниве-
лирования нежелательных явлений основной терапии.

Ключевые слова: саркоидоз, нежелательные явления системных глюкокортикоидов, астения, 
тревога, депрессия, инсомния, Мексидол®.
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3 раза в день в течение 4 нед. Повторный курс 
терапии проводился через 3 мес. Через 1 и 5 мес 
соответственно проводилось повторное анкети-
рование пациентов с оценкой уровня астении, 
тревоги, депрессии и нарушений сна.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Изначально, до включения в схему лечения 
Мексидола®, у пациентов с саркоидозом, нахо-
дившихся на СГК-терапии сроком ≥3 мес, асте-
ническая симптоматика была оценена по Шкале 
астенического состояния (ШАС), предназначен-
ной для экспресс-диагностики. 

Были получены следующие результаты: «отсут-
ствие астении» выявлено лишь у 6% больных 
с саркоидозом, уровни «слабой» и «умеренной 
астении» составили 24 и 48% соответственно, у 
22% пациентов была определена «выраженная 
астения». В динамике на фоне дополнительного 
назначения Мексидола® к СГК-терапии было 
отмечено достоверное улучшение показателей 
астенического состояния как через 1, так и через 
5 мес сочетанной терапии (рис. 1).

Для выявления и оценки уровня депрессии и 
тревоги была применена госпитальная шкала тре-
воги и депрессии, разработанная A.S. Zigmond и 
R.P. Snaith. Преимуществом этой методики явля-
ется простота применения и обработки, что дела-
ет ее удобной для первичного выявления психо-
логических изменений у пациентов (скрининга). 
По балльной системе выделяли нормальный уро-
вень показателей, субклинически и клинически 
выраженную тревогу или депрессию. Пациенты 
с саркоидозом были проанкетированы на момент 
монотерапии СГК и повторно через 1 и 5 мес.

Изначально у 42% больных был выявлен суб-
клинический уровень тревоги, а у 29% он был 
клинически значимым. Для депрессии аналогич-
ные показатели составили 34 и 10%. При изучении 
результатов анкетирования через 1 и 5 мес после 
дополнительного назначения к СГК-терапии 
препарата Мексидол® выявлено, что показатели 
«депрессия» и «тревога» статистически значимо 
изменились в лучшую сторону (рис. 2, 3).

Кроме того, мы оценивали отсутствие и нали-
чие нарушений сна у пациентов. Так, изначально 
у 43% больных с саркоидозом на фоне СГК-
терапии были отмечены те или иные расстрой-
ства инсомнологического характера. Анализируя 
результаты анкетирования через 1 и 5 мес 
после дополнительного назначения препарата 
Мексидола®, выявлено, что эти показатели стати-
стически значимо снизились (рис. 4).

Препарат Мексидол® демонстрировал ран-
нее улучшение метаболизма и кровоснабжения 
головного мозга, антистрессорное действие, вос-
становление циклов «сон–бодрствование», нару-
шенных процессов обучения и памяти. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нами проанализирована динамика астени-
ческого состояния, уровней тревоги, депрес-
сии и инсомнологических проявлений у паци-
ентов с саркоидозом на фоне СГК-терапии. 
Продемонстрирована эффективность комбина-
ции СГК и Мексидола в плане нивелирования 
побочных эффектов основной терапии.

Рис. 1. Анализ уровня астении у пациентов 
с саркоидозом, получающих СГК-терапию, 
на фоне дополнительного назначения 
Мексидола® в динамике, %

Рис. 2. Анализ уровня тревоги у пациентов 
с саркоидозом, получающих СГК-терапию, 
на фоне дополнительного назначения 
Мексидола® в динамике, %
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Рис. 3. Анализ уровня депрессии у пациентов 
с саркоидозом, получающих СГК-терапию, 
на фоне дополнительного назначения 
Мексидола® в динамике, %

Рис. 4. Анализ нарушений сна у пациентов 
с саркоидозом, получающих СГК-терапию, 
на фоне дополнительного назначения 
Мексидола® в динамике, %
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Цель – оценить динамику неврологических 
показателей при системном введении рекомби-
нантного тканевого активатора плазминогена 
(tPA) и при проведении нейропротективной тера-
пии у пациентов с ишемическим инсультом.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Основную группу составили 10 пациентов 
(5 мужчин и 5 женщин) среднего возраста 59 лет, 
госпитализированные в стационар в течение пер-
вых 3 ч от дебюта заболевания. В контрольную 
группу вошли 10 пациентов, сопоставимых по 
полу и возрасту, госпитализированных в стацио-
нар в период от 5 и 6 ч с момента развития симп
томов инсульта.

Все пациенты обследованы по единому алго-
ритму оценки состояния больных с острым нару-
шением мозгового кровообращения (ОНМК) 
согласно приказу Минздравсоцразвития России 
от 15.11.2012 № 928:
•	оценке общего состояния и неврологического 

статуса;

•	выполнению ЭКГ;
•	забору крови для определения количества 

тромбоцитов, содержания глюкозы в перифе-
рической крови, международного нормализо-
ванного отношения (МНО), активированно-
го частичного тромбопластинового времени 
(АЧТВ);

•	компьютерной томографии (КТ) головного 
мозга;

•	ультразвуковой допплерографии (УЗДГ) экс-
тра- и интракраниальных сосудов головного 
мозга;

•	оценке состояния по шкалам инсульта 
Национального института здоровья (NIHSS), 
Глазго, Ренкина, индексу Ривермид.
Основной группе проведен системный тром-

болизис с использованием tPA в соответствии с 
протоколом, а также нейропротективная терапия 
с препаратом Мексидол® по 10 мл внутривенно 
капельно. Контрольная группа получала только 
тромболитическую терапию (ТЛТ).

С первых суток госпитализации в каждой груп-
пе осуществлялся комплекс мероприятий по 

ДИНАМИКА НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
НА ФОНЕ ПРОВЕДЕНИЯ СИСТЕМНОЙ 
ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ И НЕЙРОПРОТЕКТИВНОЙ 
ТЕРАПИИ ПРЕПАРАТОМ МЕКСИДОЛ®

О.А. ЛИСУТИНА, Л.А. ЕФАНОВА, Т.А. УСАЛЕВА, О.А. ПАНЧЕНКО, 
В.Д. ЗАЙЦЕВ, Н.Э БАДАЛОВА
МБУЗ «Городская больница скорой медицинской помощи», неврологическое отделение для больных 
с острым нарушением мозгового кровообращения, г. Ростов-на-Дону 

Цель – оценить эффект добавления нейропротективной терапии к тромболитической терапии 
(ТЛТ) у пациентов с ишемическим инсультом.

Материал и методы. Основной группе больных (n=10) был проведен системный тромболизис с 
использованием рекомбинантного тканевого активатора плазминогена (tPA) в соответствии с 
протоколом, а также нейропротективная терапия с препаратом Мексидол® по 10 мл внутривенно 
капельно. Контрольная группа получала только ТЛТ.

Результаты и заключение. При проведении системной ТЛТ tPA в сочетании с нейропротектив-
ной терапией препаратом Мексидол® у больных, перенесших ишемический инсульт, отмечается 
более значительный регресс неврологического дефекта, снижение степени функциональной дез
адаптации и повышение мобильности, чем при проведении только ТЛТ. Это способствует сокра-
щению срока госпитализации и снижению инвалидизации данного контингента пациентов.

Ключевые слова: ишемический инсульт, тромболитическая терапия, нейропротективная тера-
пия, Мексидол®.
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предупреждению развития повторного ОНМК. 
Специалистами мультидисциплинарной брига-
ды отделения осуществлялась индивидуальная 
реабилитационная программа. Всем пациентам 
проводилась оценка показателей шкал при посту-
плении, через 24 ч и по окончании срока госпи-
тализации. Полученные данные были статисти-
чески обработаны. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

На основании проведенных исследований всем 
пациентам выставлен диагноз «ОНМК, ишеми-
ческий инсульт», определена тактика ведения. 
Тяжелой сопутствующей соматической патоло-
гии в обеих группах не выявлено. 

В основной группе при поступлении средние 
показатели составили:
•	по шкале Глазго – 10 баллов;
•	по шкале NIHSS – 18,6 баллов;
•	по шкале Ренкина – 4,3 балла;
•	индекс Ривермид – 2,2 балла.

В сравнении с основной группой в группе кон-
троля при поступлении пациентов достоверных 
различий по средним показателям не отмечалось. 
Через 24 ч как в основной группе после проведе-
ния ТЛТ и на фоне продолжающейся нейропро-
тективной терапии, так и в контрольной группе 
на фоне проведения только ТЛТ отмечалась поло-
жительная динамика по всем шкалам и индексу 
Ривермид. В то же время в основной группе в 

сравнении с контрольной эта тенденция была 
более выражена. Так, при поступлении пациен-
тов на лечение неврологические показатели у них 
были следующими: шкала NIHSS – 13  (27%) и 
18 (3%) баллов, шкала Ренкина – 2 (35%) и 4 (2%) 
балла, индекс Ривермид – 2 (32%) и 2 (5%) в 
основной и контрольной группах соответственно 
(процент к показателям при поступлении). При 
выписке пациентов те же показатели в основной 
и контрольной группах составляли:
•	шкала NIHSS – 9,4 (49%) и 16,2 (13%);
•	шкала Ренкина – 2,0 (53%) и 3,8 (12%);
•	индекс Ривермид 9,7 (34%) и 3,7 (68%).

Значимых различий по шкале Глазго через 24 ч 
с момента начала терапии к моменту выписки 
среди пациентов в основной и контрольной груп-
пах достоверно не отмечалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При проведении системной ТЛТ tPA в сочета-
нии с нейропротективной терапией препаратом 
Мексидол® у пациентов, перенесших ОНМК по 
ишемическому типу, отмечается более значитель-
ный регресс неврологического дефекта (по шкале 
NIHSS), снижение степени функциональной 
дезадаптации (по шкале Ренкина) и повыше-
ние мобильностьи (по индекс Ривермид), чем 
при проведении только ТЛТ. Это способствует 
сокращению срока госпитализации и снижению 
инвалидизации данного контингента пациентов.
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Проблема цереброваскулярных заболеваний в 
последние десятилетия является весьма актуаль-
ной в связи с их широкой распространенностью, 
ростом показателей смертности и инвалидиза-
ции. На фоне всех проявлений церебрально-
го инсульта (ЦИ) особого внимания заслужи-
вают афазии, возникающие примерно у трети 
(20–38%) пациентов с острыми нарушениями 
мозгового кровообращения, затрудняющие 
коммуникативную функцию больных и приво-
дящие к нарушениям их социальных взаимо-
действий. Афатические нарушения, как пра-
вило, затрагивают разные уровни организации 
речи, тем самым вызывая дезинтеграцию всей 
психической сферы человека, нарушение его 
трудоспособности и социальную депривацию. 
Выраженность речевых нарушений при афазии 
зависит от локализации и величины очага пора-
жения, а также от особенностей остаточных и 
функционально сохранных элементов речевой 
деятельности.

В России общепринятой является нейропсихо-
логическая классификация, выделяющая 7 форм 
афазии:
1.	 эфферентная моторная;
2.	 афферентная моторная;
3.	 динамическая;
4.	 сенсорная;
5.	 акустико-мнестическая;
6.	 амнестическая;
7.	 семантическая.

В англоговорящих странах и странах Западной 
Европы главным образом используется деле-
ние афазий на плавный (fluent) и неплавный 
(non-fluent) типы. Плавные (рецептивные) афа-
зии включают афазию Вернике, проводниковую, 
транскортикальную сенсорную и аномическую 
(данный вид афазии характеризуется неспособ-
ностью пациентов называть объекты и части 
тела при нормальном понимании речи, а также 
сохранной экспрессивной и повторной речи). 
К неплавным (экспрессивным) афазиям относят-

ДИАГНОСТИКА И ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА 
ПОСТИНСУЛЬТНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ 
С АФАЗИЯМИ

Е.Б. ЛИХАЧЕВА, Ю.Б. МЕЩЕРЯКОВА
Кафедра нервных болезней ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет 
им. В.И. Разумовского» Минздрава России

Цель работы – совершенствование диагностики афазий при церебральном инсульте, выявление 
и изучение особенностей постинсультной депрессии у пациентов с афатическими нарушениями.

Материал и методы. Обследовано 115 пациентов с афазиями, вызванными церебральным ин-
сультом (65 мужчин и 50 женщин, средний возраст составил 67,7±11,1 года) в остром периоде 
инсульта и в динамике в раннем восстановительном периоде – 103 пациента (89,6%). Депрессив-
ные расстройства выявлены у 53,4% пациентов с афазией в раннем восстановительном периоде 
инсульта.

Результаты. Постинсультная депрессия коррелирует с тяжестью неврологического (R=0,49, 
p <0,0001) и речевого дефицитов (R=-0,54, р <0,0001), а также степенью повседневной активности. 
К предикторам развития депрессии у пациентов с афазией в раннем восстановительном периоде 
инсульта относятся низкий уровень независимости по индексу Бартела, выраженный речевой и 
неврологический дефицит.

Заключение. Диагностика депрессии у пациентов с афазией затруднена в связи с низкой ком-
муникативной функцией больного, необходимо использование специальных шкал, в частности 
Шкалы депрессии при афазии (Aphasic Depression Rating Scale, ADRS). Применение антиокси-
дантов, и в частности препарата Мексидол®, в составе комплексного лечения церебрального ин-
сульта может уменьшить риск возникновения постинсультной депрессии.

Ключевые слова: афазия, церебральный инсульт, постинсультная депрессия, шкала ADRS,  
Мексидол®.
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ся афазия Брока, транскортикальная моторная и 
тотальная афазия (при этом типе афазии у паци-
ентов имеются нарушения всех компонентов 
речи – спонтанной, номинативной, отраженной, 
понимания смысла слов). 

У больных ЦИ в восстановительный период 
отмечается снижение кровоснабжения и мета-
болизма мозга. Это обусловлено изменениями 
окислительно-восстановительных процессов, 
угнетением антиоксидантной системы, нару-
шениями фосфолипидного обмена на уровне 
клеточных мембран и депрессией отдельных 
нейромедиаторных систем, в частности ГАМК-
ергических. Перенесенный ЦИ не является окон-
чательно завершенным патологическим процес-
сом в головном мозге, восстановительный пери-
од довольно длительный. Мозговая катастрофа 
в ряде случаев служит своеобразным пусковым 
механизмом для развития повторного инсульта, 
прогрессирования гипоксии, хронического ише-
мического процесса.

Антиоксидантные препараты достаточно давно 
применяются при ЦИ: они рекомендованы к 
использованию во всех периодах ЦИ, поло-
жительный эффект от них показан во многих 
научных исследованиях. Антиоксидант, инги-
битор свободных радикалов, мембранопротек-
тор Мексидол® (2-этил-6-метил-3-оксипиридина 
сукцинат) уменьшает активацию перекисного 
окисления липидов, повышает активность анти-
оксидантной системы, активируя физиологи-
ческую систему ферментов (супероксиддисму-
таза, каталаза, ферменты системы глутатиона). 
Мексидол® подвергается метаболизму в печени, 
и в процессе его гидролиза из него освобождается 
сукцинат. Протективное действие препарата в 
печени можно объяснить его мембраностабили-
зирующим действием, которое проявляется угне-
тением перекисного окисления липидов мембран 
и изменением их фосфолипидного состава, а 
также нормализацией функционирования мем-
браносвязанных ферментов. Наряду с этим сук-
цинат Мексидола® легко проникает в клетки и 
окисляется в цикле трикарбоновых кислот, что 
способствует поддержанию уровня макроэргов 
при стрессорной гипоксии.

Нейропротекторное действие Мексидола® про-
является:
•	восстановлением нарушенных при различной 

патологии структуры и функций мембран;
•	модулирующим влиянием на мембраносвязан-

ные ферменты, ионные каналы, транспортеры 
нейромедиаторов, рецепторные комплексы, в 
том числе бензодиазепиновый, ГАМК, ацетил-
холиновый;

•	оптимизацией синаптической передачи между 
структурами ЦНС.
Мексидол® улучшает мозговой метаболизм и 

кровоснабжение мозга, реологические свойства 

крови, деятельность иммунной системы, подавля-
ет агрегацию тромбоцитов. Антигипоксическое 
действие препарата заключается в снижении 
потребности нейронов в кислороде в условиях 
гипоксии. Мексидол® обладает также антиатеро-
генными свойствами, вызывая регрессию атеро-
склеротических изменений в артериях и восста-
навливая липидный гомеостаз путем уменьше-
ния уровня общего холестерина и липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП), замедляет процесс 
старения. Он обладает церебропротекторным, 
противогипоксическим, транквилизирующим, 
антистрессорным, ноотропным (улучшение 
памяти, внимания, умственной работоспособ-
ности), антиалкогольным, противосудорожным, 
противопаркинсоническим, вегетотропным 
эффектами. У препарата отсутствуют побочные 
эффекты (кроме индивидуальной непереноси-
мости), он имеет низкую токсичность. В целом 
механизм действия Мексидола® определяется 
антиоксидантными свойствами, способностью 
стабилизировать биомембраны клеток, активи-
ровать энергосинтезирующие функции митохон-
дрий, модулировать работу нейрорецепторов и 
прохождение ионных токов, улучшать синапти-
ческую передачу и межструктурные связи мозга.

Помимо медикаментозного лечения, проводи-
мого при ЦИ, пациенты с афазией нуждаются в 
логопедической и нейропсихологической кор-
рекции. При этом раннее начало логопедической 
терапии коррелирует с лучшим восстановлением 
речи, поскольку активизирует спонтанный про-
цесс восстановления нарушенных функций.

В основе реабилитационных методик лежат 
механизмы нейропластичности – способности 
нервной системы к качественному и количе-
ственному ремоделированию и изменению ней-
рональных связей. Многократное выполнение 
определенных заданий приводит к запуску ней-
рональных перестроек, что в итоге приводит 
к закреплению того или иного стереотипа и в 
дальнейшем к улучшению функции. На данный 
момент нет четких рекомендаций относительно 
начала и интенсивности реабилитации пациен-
тов с острым ЦИ, однако большое количество 
исследований указывают на целесообразность 
как можно более раннего начала мероприятий 
и наличие дозозависимого эффекта от их при-
менения.

Особый интерес вызывает исследование дина-
мики восстановления нарушенных функций в 
раннем восстановительном периоде инсульта, а 
также формирование и развитие новых симп
томов, в частности появление постинсультной 
депрессии (ПД). Различные аспекты постин-
сультных депрессивных расстройств активно 
изучаются последние десятилетия. При этом 
депрессия остается редко диагностируемым и, 
как следствие, нелеченым осложнением инсуль-
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та. Это можно связать с тем, что в невроло-
гической практике, как правило, преобладают 
стертые хронические формы депрессии, маски-
рованная депрессия и легко выраженные депрес-
сивные расстройства, что еще более затрудняет 
диагностику этой нозологии. Имеются данные об 
ассоциации ПД с увеличенным сроком госпита-
лизации, замедленной реабилитацией, снижени-
ем социальной активности, ухудшением качества 
жизни и неблагоприятным исходом ЦИ.

Цель исследования – совершенствование диа-
гностики афатических расстройств при ЦИ, опре-
деление условий формирования постинсультной 
депрессии у пациентов с афатическими наруше-
ниями в раннем восстановительном периоде ЦИ, 
исследование степени выраженности депрессив-
ного синдрома, его корреляции с другими клини-
ческими проявлениями ЦИ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Работа основана на анализе результатов кли-
нического наблюдения 115 пациентов с афатиче-
скими нарушениями, вызванными ЦИ, находив-
шихся на лечении в неврологических отделениях 
ГУЗ «Саратовская городская клиническая боль-
ница № 9» (клиническая база кафедры нерв-
ных болезней ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ 
им.  В.И. Разумовского» Минздрава России) и 
ГАУЗ «Энгельская городская больница № 2».

Критерии включения в исследование: диагноз 
ЦИ (инфаркт головного мозга/внутримозго-
вое кровоизлияние) в доминантной гемисфере, 
отсутствие изменения сознания, наличие рече-
вых нарушений афатического характера.

Критерии исключения из исследования: соче-
танные формы геморрагического инсульта, 
острая психотическая продуктивная симптома-
тика (бред, психоз, галлюцинации), воспалитель-
ные, инфекционные, онкологические заболева-
ния головного мозга; черепно-мозговые травмы 
средней и тяжелой степеней тяжести в анамнезе, 
эпилепсия.

Состояние больных оценивали в остром перио-
де инсульта (в первые 4 сут поступления пациента 
в стационар) на основании общесоматического и 
неврологического статусов, данных дополнитель-
ных и лабораторных исследований. Обследование 
в остром периоде инсульта включало оценку 
неврологического дефицита по Шкале инсуль-
та Национального института здоровья (NIHSS), 
оценку независимости – по индексу Бартела. 
Степень тяжести афазии определяли с помо-
щью Опросника речи (Speech Questionnaire, N. 
Lincoln, D. Wade), включающего вопросы для 
оценки экспрессивного (SQ ЭР) и импрессив-
ного (SQ ИР) компонентов речи. Также про-
водилось нейропсихологическое обследование 
речевого статуса с определением вида афазии 

по методике Е.Д. Хомской. Инструментальные 
методы исследования включали нейровизуализа-
цию (компьютерная томография/магнитно-резо-
нансная терапия), ультразвуковое исследование 
церебральной гемодинамики (дуплексное иссле-
дование магистральных сосудов головы) в первые 
3‒4 сут поступления пациента в стационар.

Все пациенты получали медикаментозное лече-
ние в соответствии со Стандартами оказания 
специализированной медицинской помощи при 
ЦИ (2007, 2012). 95 человек (82,6%) в остром 
периоде инсульта в состав комплексной терапии 
получали Мексидол® по 5 мл (250 мг) внутривен-
но курсом 7–12 инъекций. Всем пациентам этот 
препарат был включен в комплекс медикамен-
тозной терапии программы нейрореабилитации в 
дозе 400–600 мг/сут перорально в течение 1 мес. 
Катамнестическое наблюдение осуществлялось 
в раннем восстановительном периоде ЦИ через 
2,5–3 мес на амбулаторном этапе.

В остром периоде ЦИ в соответствии с этиоло-
гией распределение пациентов выглядело следу-
ющим образом:
•	инфаркт головного мозга (ИМ) – 93 пациента 

(80,9%);
•	внутримозговое кровоизлияние (ВМК) – 

22 пациента (19,1%).
Мужчин в исследовании было 65 человек 

(56,5%), женщин – 50 (43,5%). Средний воз-
раст пациентов составил 67,7±11,1 года, Ме=70 
(59–76): у женщин – 71,9±9 лет, Ме=72 (65–79), 
у мужчин – 64,4±11,4 года, Ме=64 (55–74).

В динамике через 2,5–3 мес на амбулаторном 
этапе раннего восстановительного периода ЦИ 
повторно обследованы 103 пациента с афатиче-
скими нарушениями из 115 (89,6%), в возрасте от 
42 до 87 лет (средний возраст 67,7±10,5, Ме=70 
(59–75)). Из 12 пациентов, не прошедших повтор-
ное обследование, 11 отказались по различным 
причинам, 1 пациент скончался. Таким образом, 
структура группы пациентов, обследованных в 
динамике, выглядела следующим образом:
•	ИМ – 85 человек (82,5%);
•	ВМК – 18 человек (17,5%).

Среди них было 58 мужчин (56,3%) и 45 жен-
щин (43,7%).

Статистическая обработка полученных данных 
осуществлялась с помощью пакета программ 
STAТISТICA 6.0. Результаты представлены в виде 
M±s; Ме (25%; 75%), достоверность различий 
между двумя независимыми группами оцени-
вали по критерию Манна–Уитни, между двумя 
зависимыми группами – Вилкоксона. Для про-
ведения корреляционного анализа использовался 
метод ранговой корреляции Спирмена (R). Силу 
корреляционной связи интерпретировали по 
шкале Чеддока (0,1<R<0,3 – слабая; 0,3<R <0,5 – 
умеренная; 0,5<R<0,7 – заметная; 0,7<R<0,9 – 
высокая; 0,9<R<1,0 – весьма высокая).
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РЕЗУЛЬТАТЫ

В остром периоде ЦИ афатические нарушения 
наблюдались у всех пациентов (n=115). Более чем 
у половины больных (73 человек, 63,5%) отмеча-
лась афферентная моторная афазия, у 28 (24,3%) – 
эфферентная моторная, у 5 (4,35%) – сенсорная, 
у 2 человек (1,74%) – динамическая, у 1 человека 
(0,87%) – оптико-мнестическая. У 6 пациентов 
(5,22%) спектр выявляемых речевых нарушений 
не укладывался в рамки какого-либо одного типа 
афазии, в том числе наблюдались 3 случая (2,6%) 
сочетания афферентной моторной и акустико-
мнестической афазии, а также по одному случаю 
(по 0,87%) сочетаний эфферентной моторной и 
динамической, оптико-мнестической и аффе-
рентной моторной, а также эфферентной мотор-
ной и акустико-мнестической афазии.

Пациенты с ИМ и ВМК были сопоставимы по 
неврологическому дефициту, степени независи-

мости и речевой дисфункции, при достоверных 
различиях в отношении возраста (средний воз-
раст пациентов c ВМК – 61,5±8,98 года, Ме = 60 
(54–66); c ИМ – 69,1±11 лет, Ме = 71 (61–77); 
p  <0,01). 

По результатам нейровизуализации у 94 человек 
(81,7%) имелся единичный левосторонний очаг, 
в том числе у 72 пациентов с ИМ и у всех пациен-
тов с геморрагическим инсультом (22 человека). 
У 8 пациентов (6,96%) выявлено несколько лево-
полушарных очагов, при этом они либо распола-
гались близко друг к другу и носили «сливной» 
характер, либо один из очагов не имел клини-
ческих проявлений. Двое больных (1,7%) имели 
очаги в обоих полушариях, которые располага-
лись с двух сторон на уровне подкорковых ядер, 
при этом правосторонние очаги в обоих случаях 
были «немыми». У оставшихся 11 человек (9,57%) 
ни первичная, ни повторная (на 3–4 сут) ней-
ровизуализация не выявила очагов острого ЦИ. 

Примечание: * – статистически значимые различия между Г-1 и Г-2, р <0,05, ** – р <0,001 (критерий 
Манна–Уитни); # – критерий достоверности различий между коэффициентами корреляции в Г-1 и Г-2, 
р<0,05, ## – р<0,01.

Сокращения: NIHSS – Шкала инсульта Национального института здоровья; SQ – Опросник речи (Speech 
Questionnaire, N. Lincoln, D. Wade); SQ ЭР – вопросы для оценки экспрессивного компонента речи; SQ ИР – 
вопросы для оценки импрессивного компонента речи.

ПОКАЗАТЕЛИ ВСЕ ПАЦИЕНТЫ 
(N=115)

«ГРУППА СООТВЕТ-
СТВИЯ», Г-1 (N=56)

«ГРУППА РАСХОЖДЕ-
НИЯ», Г-2 (N=59)

I. Возраст 67,7±11,1; 70 (59–76) 68,7±10,9; 72 (60–76,5) 66,7±11,3; 65 (59–74)
2. NIНSS 8,8±4,97; 7 (5–13) 9,66+5,26; 9 (5–14) 7,98+4,57; 7 (5–10)
3. SQ** 14,17±4,8; 17(11–18) 10,57±6,38; 10,5 (4–17) 13,95±5,2; 16 (11–18)

4. SQ ЭР** 10,1±4; 13 (7–13) 7,09±5,5; 8 (1–13) 9,97±4,29; 13 (7–13)
5. SQ ИР* 4,09±1; 4 (3–5) 3,48±1,16; 3,5 (2,5–4,5) 3,98±1,18; 4 (3–5)

6. Индекс Бартела 56,8±33; 65 (15–85) 52,95 + 34,78; 60 (12,5–80) 60,4+31,05; 70 (45–80)
Степень выраженности корреляционных связей 

1 и 2 Отсутствует Отсутствует Отсутствует
1 и 3 R=-0,18, р <0,05 Отсутствует R=-0,33, р <0,05
1 и 4 Отсутствует Отсутствует Отсутствует
1 и 5 R=-0,25, р <0,01 Отсутствует R =-0,42, р <0,001
1 и 6 Отсутствует Отсутствует Отсутствует
2 и 3 R=-0,795, р <0,01 R=-0,86, р <0,0001 R=-0,73, р <0,0001

2 и 4 # R=-0,79, р <0,01 R=-0,86, р <0,0001 R=-0,7, р <0,0001
2 и 5 R=-0,68, р <0,01 R=-0,65, р <0,0001 R=-0,69, р <0,0001

2 и 6 ## R=-0,9, р <0,01 R=-0,94, р <0,0001 R=-0,836, р <0,0001
3 и 6 # R=0,67, р <0,01 R=0,78, p <0,0001 R=0,55, р <0,0001
4 и 6 # R=0,68, р <0,01 R=0,79, р <0,0001 R=0,57, р <0,0001
5 и 6 R=0,55, р <0,01 R=0,53, р <0,0001 R=0,55, р <0,0001

Таблица 1. Показатели возраста, речевой функции, неврологического дефицита, степени независимости 
и их корреляционных связей в остром периоде церебрального инсульта (M±s; Ме (25%; 75%))
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Оценка церебральной гемодинамики свидетель-
ствовала о гипоперфузии в бассейне левой сред-
ней мозговой артерии (СМА). У всех пациентов 
(n=115) выявлена асимметрия мозгового крово
обращения на уровне внутренней сонной артерии 
(ВСА) и СМА с преимущественным снижением 
линейной скорости кровотока слева на уровне 
СМА (слева 49,68±7,04, Ме=51 (44–52); справа 
53,66±6,8, Ме=57 (46–58), р  <0,001) и отно-
сительным повышением на уровне ВСА слева 
линейной скорости кровотока (слева 41,8±4,7, 
Ме=43 (40–43); справа 40,48±4,8, Ме=40 
(39–40), р <0,001) и индекса резистентно-
сти (слева 0,77±0,06, Ме=0,8 (0,7–0,8); справа 
0,69±0,05, Ме=0,7 (0,7–0,7), р <0,001).

В зависимости от клинико-нейровизуализаци-
онного соответствия типа афазии нейровизуали-
зационной локализации очага все пациенты были 
разделены на две группы (Г-1, Г-2), сопоставимые 
по полу, возрасту, неврологическому дефици-
ту и степени повседневной независимости. При 
этом в «группе соответствия» (Г-1) наблюдался 
достоверно более выраженный речевой дефицит, 
нежели в «группе расхождения» (Г-2). К тому же 
в Г-2 были также выявлены достоверно более тес-
ные корреляционные связи между показателями 
речевого дефицита (SQ, SQ ЭР, SQ ИР), общей 
тяжестью неврологических проявлений инсульта 

(NIНSS) и активностью в повседневной жизни 
(индекс Бартела). С другой стороны, в группе 
Г-2 (как и среди всех пациентов) была получе-
на отрицательная корреляционная связь между 
возрастом пациентов и степенью сохранности 
речевой функции в целом, а также возрастом и 
степенью сохранности понимания речи в част-
ности (табл. 1). 

Обследование пациентов в раннем восстано-
вительном периоде ЦИ выявило статистически 
достоверную (по критерию Вилкоксона) положи-
тельную динамику по всем клиническим шкалам 
(табл. 2).

Пациенты из Г-1, по сравнению с Г-2, имея 
изначально более выраженный речевой дефи-
цит, отличались тенденцией к достоверно более 
интенсивному восстановлению речевой функ-
ции, на фоне сопоставимой динамики невро-
логического дефицита (NIHSS) и уровня неза-
висимости (индекс Бартела). Выявленные ассо-
циативные и корреляционные связи как в целом 
(n=103), так и в группах имели устойчивый харак-
тер и прослеживались как в остром, так и раннем 
восстановительном периоде ЦИ. 

Особое внимание в программе обследования 
пациентов с ЦИ в раннем восстановительном 
периоде было уделено выявлению депрессивных 
расстройств при помощи Шкалы депрессии при 

Примечания: статистически значимые различия между пациентами из групп с наличием и отсутствием 
постинсультной депрессии (критерий Манна–Уитни):* р <0,01; **р <0,001;***р <0,0001.

Сокращения: ADRS – Шкала депрессии при афазии (Aphasic Depression Rating Scale); SQ – Опросник 
речи (Speech Questionnaire, N. Lincoln, D. Wade); NIHSS – Шкала инсульта Национального института 
здоровья; SQ ЭР – вопросы для оценки экспрессивного компонента речи; SQ ИР – вопросы для оценки 
импрессивного компонента речи.

Таблица 2. Показатели клинических шкал и их корреляция у пациентов с наличием и отсутствием 
депрессии (M±s; Ме (25%; 75%))

ПОКАЗАТЕЛИ ШКАЛ ВСЕ ПАЦИЕНТЫ 
(N=103)

ПАЦИЕНТЫ 
С ПОСТИНСУЛЬТНОЙ 
ДЕПРЕССИЕЙ (N=55)

ПАЦИЕНТЫ 
БЕЗ ПОСТИНСУЛЬТНОЙ 

ДЕПРЕССИИ (N=48)
1. ADRS 9,6±4,08; 9 (7–12) 12,67±2,98; 12 (10–15) 6,17±1,68; 6,5 (5–8)***

2. SQ 14,7±4,6; 17 (12–18) 12,98±5,02; 14 (8–18) 16,73±2,9; 18 (17–18)***
3. SQ ЭР 10,5±3,8; 13 (8–13) 9,22±4,2; 10 (5–13) 12,06±2,4; 13 (12–13)**
4. SQ ИР 4,2±0,97; 4 (3–5) 3,76±1,04; 4 (3–5) 4,65±0,64; 5 (4–5)***
5. NIНSS 6,2± 4,2; 5 (3–9) 7,8±4,6; 6 (4–12) 4,38±2,9; 4 (2–5)**

6. Индекс Бартела 73,8±27,4; 85 (60–95) 65,8±29,9; 70 (35–95) 82,9±21,0 1; 90 (70–100)*
Корреляция

1 и 2 R=-0,54, р <0,0001 R=-0,42, р <0,01 R=-0,23, р=0,12
1 и 3 R=-0,48, р <0,0001 R=-0,41, р <0,01 R=-0,21, р=0,16
1 и 4 R=-0,52, р <0 0001 R=-0,36, р <0,01 R=-0,14, р=0,36
1и 5 R=0,49, р <0,0001 R=0,42, р <0,01 R=0,3, р <0,05
1 и 6 R=-0,4, р <0,0001 R=-0,31, р <0,05 R=-0,33, р <0,05



196

МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

афазии (Aphasic Depression Rating Scale), под-
твердившей свою валидность и надежность в про-
водимых исследованиях. Средний балл по шкале 
ADRS среди всех пациентов составил 9,6±4,08; 
Ме=9 (7–12), при этом у 55 пациентов из 103 
(53,4%) была диагностирована депрессия (≥9 бал-
лов по данной шкале; 12,67±2,98; Ме=12 (10–15); 
у 48 пациентов (46,6%) депрессивный синдром 
отсутствовал (6, 17±1,68; Ме=6,5 (5–8)). 

Не выявлена зависимость депрессивного син-
дрома ни от гендерной принадлежности, ни от 
вида ЦИ. Так, среди мужчин пациенты с нали-
чием и отсутствием постинсультной депрессии 
распределились поровну по 29 человек (50%); у 
женщин такое расстройство выявлено у 26 чело-
век из 45 (57,8%); р=0,42. Средние показатели 
по данной шкале: мужчины – 9,2±3,99; Ме=8,5 
(6–12); женщины – 10,16±4,18; Ме=10 (7–13); 
р=0,26). Среди пациентов с геморрагическим 
инсультом постинсультная депрессия выявлена 
у 8 из 18 пациентов (44,4%), среди пациентом с 
инфарктом головного мозга – у 47 из 85 (55,3%); 
р=0,38. Различия между показателями по шкале 
ADRS также были незначительными (для гемор-
рагического инсульта 9±3,69; Ме=8 (6–13), для 
инфаркта головного мозга ИМ 9,78±4,6; Ме=9 
(7–12); р=0,52) (рис.).

Таким образом, степень постинсультной 
депрессии тем выше, чем более выражены рече-
вые нарушения и неврологический дефицит 
пациента и чем менее независим он в повседнев-
ной жизни. Следовательно, низкий уровень неза-
висимости по индексу Бартела, высокий речевой 
и неврологический дефицит можно отнести к 
предикторам развития депрессии у пациентов с 
афатическими расстройствами в раннем восста-
новительном периоде ЦИ (см. табл. 2).

Обращает на себя внимание и то, что среди паци-
ентов с наличием и отсутствием постинсультной 
депрессии наблюдали сопоставимые корреляци-
онные взаимосвязи между степенью выраженно-
сти депрессивного синдрома (ADRS) и уровнем 
неврологического дефицита (NIНSS) (р=0,5), а 
также шкалой ADRS и степенью ежедневной 
независимости (индекс Бартела) (р=0,91). С дру-
гой стороны, отрицательная корреляция между 
показателями шкалы ADRS и степенью сохран-
ности речевой функции прослеживалась только 
в группе больных с наличием постинсультного 
депрессивного синдрома. Полученные данные 
подчеркивают важность проведения своевре-
менного скрининга постинсультной депрессии 
среди пациентов с афатическими расстройствами 
в целом и ценность разработанной нами русско
язычной версии шкалы ADRS в частности.

Следует отметить, что более половины паци-
ентов, обследованных в раннем восстановитель-
ном периоде ЦИ, утверждали, что полностью 
выполняли рекомендации по нейрореабилита-
ции. В частности, Мексидол® принимали 78 из 
103 человек (75,7%) в дозе 400–600 мг в сутки в 
течение 1 мес. При этом выяснилось, что боль-
ные, у которых сформировалась постинсультная 
депрессия в раннем восстановительном периоде 
ЦИ (n=55) в 76% случаев (19 человек), воздержа-
лись от приема антиоксидантов, тогда как паци-
енты без проявлений постинсультной депрессии 
не принимали Мексидол® лишь в 12,5% случаев 
(6 человек), p <0,01.

ЗАКЛЮЧЕНИЯ

1.	 Выраженность афатических нарушений, 
вызванных ЦИ, коррелирует с возрастом, 
выраженностью неврологического дефицита и 
степенью ежедневной независимости. 

2.	 Частота встречаемости клинико-нейровизуа-
лизационных «расхождений» при афазии зна-
чительна и составляет 51,3% обследованных 
нами пациентов. Такие «расхождения» вклю-
чают случаи несоответствия кортикального 
очага поражения предполагаемому при дан-
ном типе афазии (4,3%), подкорковые очаги, 
располагающиеся вне лингвистических зон по 
А.Р. Лурия (37,4%), отсутствие очага ЦИ по 
данным нейровизуализации (9,6%).

3.	 Разработанная русскоязычная версия шкалы 
Aphasic Depression Rating Scale (ADRS) служит 
надежным и валидным инструментом для про-
ведения скрининга на наличие депрессии у 
пациентов с афатическими расстройствами в 
раннем восстановительном периоде ЦИ. 

4.	 Депрессивные расстройства встречаются 
более чем у половины пациентов (53,4%) с 
афатическими нарушениями в раннем вос-
становительном периоде ЦИ. Постинсультная 

Рис. Показатели депрессивного синдрома 
по шкале ADRS у пациентов в раннем 
восстановительном периоде церебрального 
инсульта (n=103)
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депрессия коррелирует с тяжестью неврологи-
ческого (R=0,49, p <0,0001) и речевого дефи-
цитов (R=-0,54, р <0,0001), а также степенью 
повседневной активности (R =-0,4, р <1,0001), 
при этом низкий уровень независимости по 
индексу Бартела, высокий речевой и невроло-
гический дефициты (по SQ и NIНSS) являют-
ся предикторами развития депрессивного син-
дрома у пациентов с афатическими расстрой-
ствами в раннем восстановительном периоде 
ЦИ. Зависимость депрессивного синдрома от 
возраста, гендерной принадлежности, вида 
ЦИ, вида афазии, а также принадлежности к 

группам нейровизуализационного сопостав-
ления (Г-1 и Г-2) не выявлена. 

5.	 В связи с тесной взаимосвязью между вос-
становлением нарушенных в результате ЦИ 
функций и формированием постинсультной 
депрессии, а также с целью вторичной профи-
лактики повторного ЦИ и прогрессирования 
гипоксических процессов в головном мозге 
в качестве медикаментозной составляющей 
программы реабилитации в раннем восстано-
вительном периоде ЦИ показаны повторные 
курсы антиоксидантных препаратов для парен-
терального или перорального применения.
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Тревожное расстройство (ТР) – аффект, харак-
теризующийся чувством сильного волнения, бес-
покойства, тягостными опасениями и, как прави-
ло, сопровождающийся вегетативными симпто-
мами. Клинически значимая тревога отмечается 
у 5–7% людей в общей популяции и у более чем 
25% пациентов, наблюдающихся у неврологов.

ТР при соматических заболеваниях и кон-
ституциональных невротических состояни-
ях достаточно хорошо изучены. В то же время 
исследования, посвященные ТР при органи-
ческих поражениях ЦНС, немногочисленны, 
хотя аффективные состояния при диффузных 
энцефалопатиях демиелинизирующей и сосуди-
стой этиологии наблюдаются достаточно часто, 
причем они оказывают неблагоприятное влия-
ние на течение заболевания. Тревога связана с 
повышенной активностью вегетативной нервной 
системы, мрачными предчувствиями, нервозно-
стью. Степень тревожности  – это своеобразный 
отрезок, который передает степень тревоги в 
данный промежуток времени. Пациенты с ТР 
испытывают трудности в социальной адаптации, 
выполнении повседневных обязанностей и при-
нятии решений, что всерьез ухудшает качество их 
жизни. Развивающаяся на этом фоне депрессия 

также способна ухудшать качество жизни и нега-
тивно влиять на физическое здоровье.

Цель исследования – сравнить клиническую 
эффективность препаратов Мексидол® и Адаптол 
при коррекции тревожных расстройств, а также 
фармакоэкономическую целесообразность их 
применения.

Задачи исследования:
1.	 оценить уровень тревожности опытной груп-

пы пациентов по шкале HADS до и после 
терапии Мексидолом®;

2.	 оценить уровень тревожности по шкале HADS 
до и после терапии Адаптолом;

3.	 сравнить клинические результаты обеих групп;
4.	 оценить и сопоставить фармакоэкономиче-

ские показатели лечения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 11 пациентов 
(4 мужчин и 7 женщин) в возрасте 20–60 лет 
(средний возраст 33 года) с диагнозом «тревож-
ное расстройство». Диагноз устанавливали на 
основании тестирования по шкале HADS (Шкала 
тревожности и депрессии). Правила пользования 
шкалой HADS:

СРАВНИТЕЛЬНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ 
И ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПРЕПАРАТОВ МЕКСИДОЛ® И АДАПТОЛ В ТЕРАПИИ 
ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВ

А. И. МАСЮК
ГБУЗ «Областная клиническая больница № 3», г. Челябинск

Цель исследования – сравнить клиническую эффективность и фармакоэкономические показате-
ли применения препаратов Мексидол® и Адаптол при коррекции тревожных расстройств.

Материал и методы. В исследование были включены 11 пациентов в возрасте 20–60 лет с диа-
гнозом «тревожное расстройство». Первая (основная) группа (5 человек) получала Мексидол® в 
таблетках (125 мг) 3 раза/сут в течение 1 мес, во второй (контрольной) группе (6 человек) приме-
нялся Адаптол в таблетках (500 мг) 3раза/сут в течение 1 мес.

Результаты. Оба препарата существенно снижали показатели тревоги и депрессии по шкале 
HADS. В то же время стоимость курса лечения препаратом Мексидол® была в 3 раза ниже по 
сравнению с препаратом Адаптол.

Заключение. Применение Мексидола® имеет выраженное преимущество перед Адаптолом по 
фармакоэкономическим составляющим при равноценной клинической эффективности.

Ключевые слова: тревожные расстройства, депрессия, шкала тревожности и депрессии, фарма-
коэкономика, Мексидол®, Адаптол.
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•	тестовое задание имеет две составляющие: пер-
вая – по тревожности, вторая – по депрессии. 
Каждая часть состоит из 7 пунктов. На их запол-
нение выделяется 12–15 мин. Из 4  вариантов 
ответа пациент должен выбрать самый под-
ходящий для его состояния на данный момент 
и отметить значком. Долго раздумывать над 
ответами не стоит, поскольку самым правиль-
ным будет результат, вызванный первичной 
реакцией;

•	вопросы по оценке уровня тревожности помо-
гают узнать, насколько часто пациент чувствует 
напряжение. Исследуются уровень и частота 
испытываемого страха, определяется степень 
беспокойных мыслей, оценивается, насколько 
человек может расслабиться. Устанавливается, 
есть ли у больного такие симптомы, как дрожь 
и напряжение, определяется уровень усидчиво-
сти и необходимости в постоянном движении, 
выявляется наличие панических состояний;

•	вопросы по депрессии позволяют определить, 
приносит ли человеку радость то, чем он зани-
мается на данный момент, насколько он может 
радоваться, воспринимать юмор. Оценивается, 
пребывает ли человек в состоянии бодрости, 
устанавливается состояние его реакции. Также 
уточняется, есть ли у пациента стремление 
следить за своей внешностью, исследуется его 
желание заниматься любимым делом, выяс-
няет, насколько ему интересны кино, книги, 
музыка;

•	результат от 0 до 7 баллов говорит о том, что 
явно выраженные признаки депрессивных рас-
стройств и тревожности отсутствуют. Если пока-
затели составляют от 8 до 10 баллов, то депрес-
сия и тревожность ярко выражены и требуют 
медикаментозного лечения (необходимо назна-
чение антидепрессантов). Результат >10 баллов 

говорит о высокой степени тревоги и депрессии 
и требует срочной госпитализации больного.
11 пациентов с выявленными ТР и депрессией 

по шкале HADS методом случайной выборки 
были разделены на 2 группы. Первая (основная) 
группа (5 человек) получала Мексидол® в таблет-
ках (125 мг) 3 раза/сут в течение 1 мес, во второй 
(контрольной) группе (6 человек) применялся 
Адаптол в таблетках (500 мг) 3 раза/сут в течение 
1 мес.

Контроль результатов лечения осуществлялся 
также в соответствии со шкалой HADS. При под-
счетах использовалась линейно-статистическая 
регрессия и критерий Фишера.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При применении Мексидола® снижение тре-
вожности по шкале HADS составило 46,6%, тогда 
как проявления депрессии уменьшились на 56%. 
При приеме Адаптола аналогичные показатели 
были равны 45,6 и 57% (табл. 1). Таким обра-
зом, значимых различий в эффективности тера-
пии отмечено не было. Оба препарата оказались 
эффективны в лечении тревоги и депрессии. 

В то же время стоимость курса лечения препа-
ратом Адаптол была в 3 раза выше, чем препара-
том Мексидол® (табл. 2).

Полученные данные об эффективности 
Мексидола® при ТР и депрессии подтверждают-
ся результатами, полученными в других иссле-
дованиях. Данные по эффективности Адаптола 
также совпадают со сведениями, приводимыми 
в научной литературе. При этом клиническое и 
фармакоэкономическое сравнение этих двух пре-
паратов ранее не проводилось. Полученные нами 
данные показывают выраженное преимущество в 
использовании Мексидола® при ТР перед приме-

ЭТАП 
ИССЛЕДОВАНИЯ

МЕКСИДОЛ® АДАПТОЛ
ТРЕВОЖНОСТЬ ДЕПРЕССИЯ ТРЕВОЖНОСТЬ ДЕПРЕССИЯ

До лечения 12,4 5,4 10,1 5,6
После лечения 6,6 2,4 5,5 2,4

Таблица 1. Средние показатели тревожности и депрессии по шкале HADS до и после терапии 
препаратами Мексидол® и Адаптол

Таблица 2. Фармакоэкономические показатели терапии тревожности и депресии препаратами 
Мексидол® и Адаптол*

ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ МЕКСИДОЛ® АДАПТОЛ
Средняя стоимость упаковки Таблетки № 50 – 438 руб. Таблетки № 20 – 576 руб.

Необходимое количество упаковок на курс 2 5
Стоимость курса 876 руб. 2880 руб.

*Цены по данным АС «Алвик» на 27.08.2017.
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нением Адаптола, так как при клиническом сход-
стве в эффектах имеется существенный перевес 
Мексидола® по фармакоэкономическим показа-
телям. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Мексидол® значительно снижал показатели 
тревожности и депрессии.

2.	 Адаптол также оказывал выраженную поло-
жительную динамику показателей тревожно-
сти и депрессии.

3.	 Показатели снижения тревожности и депрес-
сии после лечения Мексидолом® и Адаптолом 
были сопоставимы (не показали существен-
ных отличий).

4.	 Курс лечения препаратом Мексидол® более 
чем в 3 раза дешевле для пациентов в сравне-
нии с Адаптолом.

5.	 Таким образом, применение Мексидола® 
имеет выраженное преимущество перед 
Адаптолом по фармакоэкономическим 
составляющим при равноценной клинической 
эффективности. 
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На современном этапе развития психиатрии 
особую актуальность приобретает проблема пато-
логии аффективной сферы, особенно депрес-
сивных и тревожных расстройств. В настоящее 
время депрессии занимают одно из лидирующих 
мест среди причин снижения качества жизни. 
Так, по данным ВОЗ (2016), к 2020 г. они выйдут 
на первое место в мире по распространенности, 
обогнав даже сердечно-сосудистые заболевания. 

По данным разных исследователей, уже в насто-
ящее время ими страдает до 20% населения раз-
витых стран.

Депрессии наблюдаются не только при аффек-
тивных, но и при целом ряде других психических 
расстройств невротического регистра: реакциях 
на тяжелый стресс и нарушениях адаптации, тре-
вожных и тревожно-фобических расстройствах 
и  т.д. В связи с этим в современной литерату-

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
НА ПИКТОПОЛИГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ РАССТРОЙСТВ 
ДЕПРЕССИВНОГО СПЕКТРА

Ю.И. МЕДВЕДЕВА
Кафедра психиатрии ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова», г. Санкт-Петербург

Цель исследования – изучить влияние препарата Мексидол® на пиктополиграфические показа-
тели в комплексной терапии расстройств депрессивного спектра (РДС).

Материал и методы. Обследованы 80 больных женского и мужского пола среднего возраста 
32,2±11,7 года, проходивших стационарное лечение по поводу РДС: 40 пациентов с депрессив-
ным эпизодом (ДЭ) средней степени тяжести и 40 пациентов с расстройством адаптации (РА). 
По результатам первичной клинико-психопатологической оценки состояния пациентов основную 
выборку разделили на 4 группы в зависимости от этиопатогенетических и клинико-психопато-
логических особенностей психического расстройства, а также проводимого медикаментозного 
лечения: 1-я группа (ДЭ1=20) – больные с ДЭ средней тяжести, получавшие селективные инги-
биторы обратного захвата серотонина (СИОЗС, эсциталопрам по 10 мг/сут либо пароксетин по 
20 мг/сут); 2-я группа (ДЭ2=20) – пациенты с той же депрессивной симптоматикой, получавшие 
комплексную терапию СИОЗС (эсциталопрам по 10 мг/сут либо пароксетин по 20 мг/сут) и Мекси-
дол® (по 375 мг/сут); 3-я (РА1=20) – больные с РА, получавшие СИОЗС (эсциталопрам по 10 мг/сут 
либо пароксетин по 20 мг/сут); 4-я (РА2=20) – лица с такими же адаптационными расстройствами, 
получавшие терапию СИОЗС (эсциталопрам по 10 мг/сут либо пароксетин по 20 мг/сут) и Мекси-
долом® (по 375 мг/сут).

Результаты. Применение комплексной терапии (СИОЗС + Мексидол®) у пациентов с ДЭ способ-
ствовало значимому уменьшению показателей частоты сердечных сокращений (ЧСС), фото-
плетизмограммы (ФПГ) и кожно-гальванического потенциала (КП), что свидетельствовало о 
снижении выраженности вегетативных реакций у этих пациентов после проведенного лечения. 
Положительные изменения этих параметров были отмечены и у пациентов с РА, причем они ока-
зались более выраженными, чем у больных с ДЭ. Сравнимое снижение показателей тревоги и 
депрессии наблюдалось в обеих группах пациентов с ДЭ, а вот среди больных с невротической 
патологией снижение тревоги и депрессии в группе, получавшей комплексную терапию, было бо-
лее выраженным, достоверным по сравнению с группой, применявшей монотерапию СИОЗС.

Заключение. Полученные результаты свидетельствуют об эффективности применения препарата 
Мексидол® в комплексной терапии у пациентов с расстройствами депрессивного спектра.

Ключевые слова: расстройства депрессивного спектра, пиктополиграфическое обследование, 
Мексидол®.
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ре они обозначаются термином «расстройства 
депрессивного спектра» (РДС).

При этом остается нерешенным ряд вопросов, 
касающихся клинической трактовки и диагно-
стики аффективных нарушений. Как известно, 
наиболее распространенными на сегодня мето-
дами диагностики тревожной и депрессивной 
патологии служат клинико-психопатологиче-
ское обследование и психометрические шкалы. 
Однако, несмотря на общепризнанность и мно-
гообразие этих методик, они не исключают субъ-
ективности трактовки состояния как больным, 
так и врачом. 

В настоящее время депрессия определяется как 
психическое расстройство, характеризующееся 
патологически сниженным настроением (гипо-
тимией) с негативной, пессимистической оцен-
кой себя, своего положения в окружающем мире 
и своего будущего. Депрессивное настроение, 
наряду с нарушением мыслительных процессов, 
сопровождается двигательным торможением, 
снижением побуждений к деятельности, нару-
шениями сна, аппетита, менструального цикла. 
Особое место в структуре клинических проявле-
ний РДС занимают полиморфные вегетативные 
нарушения (лабильность пульса и артериального 
давления, тахикардия, потливость, вазомоторные 
реакции и т.д.), которые в значительной степени 
влияют на динамику психического состояния 
больных и оказывают негативное влияние на 
эффективность проводимого лечения.

В связи с тем что роль стрессовых факторов в 
развитии ряда депрессивных расстройств являет-
ся определяющей, некоторые авторы отмечают, 
что комплексное решение вопросов диагности-
ки, реабилитации и контроля эффективности 
проводимых лечебных мероприятий «наиболее 
перспективно с точки зрения системного подхода 
и создания замкнутой технологической цепоч-
ки». В основе предложенных принципов лежит 
полипиктографический подход, сочетающий в 
себе стимульный материал (психометрические 
шкалы, психологические методики, опросники и 
т.д.) с одновременным физиологическим контро-
лем над динамикой эмоционального состояния 
(полиграфия) при выполнении диагностических 
заданий, который основан на оценке вегета-
тивных изменений. Применение этого подхода 
позволяет не только объективизировать выра-
женность аффективных (тревожных, депрессив-
ных) нарушений, но и оценить значения ряда 
вегетативных показателей в динамике проводи-
мого лечения. 

Многообразие вегетативных нарушений при 
РДС и их высокая распространенность свиде-
тельствуют об их высокой актуальности в терапии 
таких пациентов. При этом степень вегетативных 
изменений часто недооценивается как врачами, 
так и самими пациентам. В связи с этим коррек-

ция вегетативных нарушений при РДС – важная 
составляющая комплексного лечения.

Следует отметить, что лечение пациентов с РДС 
представляет собой достаточно сложную про-
блему. В настоящее время препаратами выбора 
при этой патологии считаются антидепрессанты 
из группы селективных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина (СИОЗС) – пароксетин, 
флувоксамин, сертралин, эсциталопрам и др. 
Также известно, что применение ноотропов в 
комплексном лечении депрессивных расстройств 
улучшает динамику состояния этих больных. При 
этом есть отдельные данные об эффективности 
применения в комплексной терапии депрессив-
ных расстройств препарата Мексидол®.

Таким образом, несмотря на значительное 
число научных исследований, посвященных изу-
чению РДС, вопросы диагностики и лечения 
сопутствующих им вегетативных нарушений, а 
также принципы адекватной фармакотерапии 
освещены недостаточно. Также не полностью 
изученной остается и объективизация вегетатив-
ных нарушений при лечении РДС.

Цель исследования – изучить влияние препара-
та Мексидол® на пиктополиграфические показа-
тели в комплексной терапии расстройств депрес-
сивного спектра.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В клинике психиатрии Военно-медицинской 
академии им. С.М. Кирова (Санкт-Петербург) 
в 2016–2017 гг. были обследованы 80 больных 
женского и мужского пола, проходивших стаци-
онарное лечение по поводу РДС: 40 пациентов с 
депрессивным эпизодом средней степени тяжести 
(«эндогенной» депрессией) (F32.1 по МКБ-10) 
и 40 пациентов с расстройством адаптации (про-
лонгированной депрессивной, смешанной тре-
вожной и депрессивной реакциями) (F43.21, 
F43.22). Критериями исключения из исследо-
вания были депрессия психотического уровня; 
психические расстройства в рамках органическо-
го поражения ЦНС; любая клинически значимая 
соматическая патология. Все пациенты подписы-
вали добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании.

Средний возраст обследованных лиц соста-
вил 32,2±11,7 года. По результатам первичной 
клинико-психопатологической оценки состоя-
ния пациентов основную выборку разделили на 
4 группы в зависимости от этиопатогенетических 
и клинико-психопатологических особенностей 
психического расстройства, а также проводимого 
медикаментозного лечения:
•	1-я группа (ДЭ1=20) – больные с депрессив-

ным эпизодом средней тяжести, получавшие 
терапию СИОЗС (эсциталопрам по 10 мг/сут 
либо пароксетин по 20 мг/сут); 
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•	2-я группа (ДЭ2=20) – пациенты с той же 
депрессивной симптоматикой (F32.1), полу-
чавшие комплексную терапию СИОЗС (эсци-
талопрам по 10 мг/сут либо пароксетин по 
20  мг/сут) и этилметилгидроксипиридина 
сукцинатом (Мексидол®) (по 375 мг/сут);

•	3-я (РА1=20) – больные с расстройством адап-
тации (пролонгированной депрессивной, сме-
шанной тревожной и депрессивной реакциями), 
получавшие терапию СИОЗС (эсциталопрам по 
10 мг/сут либо пароксетин по 20 мг/сут);

•	4-я (РА2=20) – лица с такими же адаптацион-
ными расстройствами (F43.21, F43.22), полу-
чавшие терапию СИОЗС (эсциталопрам по 
10 мг/сут либо пароксетин по 20 мг/сут) и 
Мексидолом® (по 375 мг/сут).
Для оценки степени выраженности тревож-

ных и депрессивных нарушений использова-
ли Госпитальную шкалу тревоги и депрессии 
(HADS).

Объективизацию тяжести депрессии и выра-
женности тревоги в структуре психопатологи-
ческого синдрома, а также вегетативных изме-
нений (вегетативной реактивности) проводили 
при помощи пиктополиграфического метода 
(рис. 1). Для этого применяли программно-аппа-
ратный комплекс «Эгоскоп» («Медиком МТД», 
Таганрог-2009), который позволяет проводить 
автоматизированное психометрическое обследо-
вание с использованием стандартизированных 
шкал и опросников, сопряженное с синхрон-
ной регистрацией физиологических параметров: 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ), частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС), кожно-гальванической 
реакции (КГР), фотоплетизмограммы (ФПГ) и 
пиктографических характеристик от графиче-
ского сенсорного планшета (латентные периоды 
ответов, степень давления на перо и т.д.).

В соответствии с дизайном пиктополиграфиче-
ское исследование проводили после поступления 

пациентов в стационар до назначения медика-
ментозной терапии и на 28-й день лечения.

Результатом такого обследования стало вычис-
ление индекса смысло-эмоциональной значи-
мости (СЭЗ) по каждому из кластеров (тревоги 
и депрессии). Построение профиля СЭЗ базиро-
валось на интегральных нормированных показа-
телях, получаемых на основе физиологических 
данных и данных с планшета (рис. 2). 

Статистическую обработку результатов иссле-
дования проводили с помощью пакета при-
кладных программ Statistika 7.0 for Windows. 
Среднегрупповые значения, дисперсия резуль-
татов исследования, стандартное отклонение, 
минимальные и максимальные значения пока-
зателей вычислялись модулем «Описательная 
статистика». Достоверность различий опреде-
ляли с помощью непараметрических критери-
ев: U-критерия Манна–Уитни и Вилкоксона. 
Критический уровень значимости при проверке 
гипотез составил p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Современные психиатрические классификации 
(МКБ-10, DSM-V) отражают терапевтический 
прагматизм и организуют пространство при-
знаков-симптомов в своего рода «мишени», для 
каждой из которых предполагается эффектив-
ное средство лечения. Операциональная диа-
гностика с достаточной надежностью выявляет 
ту или иную клиническую «мишень», а концеп-
ция коморбидности позволяет соотнести призна-
ки психического заболевания с соматическими 
дисфункциями или симптомами органического 
поражения головного мозга.

Наряду с экспертной оценкой состояния (кли-
нико-психопатологическое обследование, кли-
ническое интервью) отдельного внимания заслу-
живают и различные психометрические и психо-

Рис. 1. Программно-аппаратный комплекс «Эгоскоп» и процедура проведения пиктополиграфического 
исследования



205

логические методы, которые в значительной сте-
пени повышают качество клинического диагноза 
и могут рассматриваться по меньшей мере «на 
одном уровне с нейрофизиологическими метода-
ми исследования».

По мнению А.А. Скоморохова и Г.П. Юрьева 
(2011), любые интроспективные психометри-
ческие и экспериментально-психологические 
методики достаточно субъективны с позиции 
исследуемого, в связи с чем при оценке итого-
вых результатов необходимо учитывать искаже-
ния, обусловленные заинтересованностью (либо 
неискренностью) обследуемого, а также наличием 
«вторичной выгоды». Смысловая «понятность» и 
направленность подобных опросников зачастую 
может подталкивать испытуемых ориентироваться 
на определенную социальную выгоду определяе-
мого результата (осознанную либо неосознанную). 
Наряду с этим следует отметить, что формулируе-
мые в психометрических шкалах и тестах вопросы 
неизбежно «фильтруются» обследуемым. При этом 
они вызывают естественную «эгозащитную» реак-
цию и формулируют декларативно-установочные 
(субъективно «выгодные», «благоприятные») отве-
ты, низкую откровенность или стремление пока-
зать себя в лучшем свете. В итоге такие методики 
не позволяют установить полноценную картину 
психического состояния исследуемых лиц.

В современной психологической и психофи-
зиологической литературе указывается, что наи-
более распространенным методом проведения 
полипиктографического исследования служит 
эгоскопия (латинское ego – я, греческое skopeō – 
наблюдать, исследовать). Особый приоритет 
отдается ее этической стороне, в связи с чем 
эгоскопия отличается от всех существующих в 
настоящее время методов психодиагностики.

Технология проведения исследования и структу-
ра сценариев построены таким образом, чтобы све-
сти к минимуму возможность влияния на резуль-
таты обработки различных психологических защит 
и целенаправленных попыток искажения инфор-
мации, а также вольного или невольного влияния 
эксперта на реакции обследуемого. Правомерность 
такого анализа обоснована тем, что человеку труд-
но синхронно управлять скрываемой мыслью, 
вегетативными и поведенческими реакциями в 
процессе выполнения пиктографических заданий.

В соответствии с дизайном исследования для 
объективизации выраженности аффективных 
(тревожных, депрессивных) нарушений, а также 
вегетативных изменений (вегетативной реактив-
ности) пациентов с расстройствами депрессив-
ного спектра было проведено пиктополиграфи-
ческое исследование.

Исследование показало, что у больных с 
депрессивными эпизодами (ДЭ) и расстройства-
ми адаптации (РА) высокие показатели индексов 
смысло-эмоциональной значимости отдельных 
подшкал HADS свидетельствовали о выражен-
ном уровне тревоги (16,9 ±2,3 и 14,6±3,9 балла) 
и депрессии (17,1±3,8 и 13,8±3,2 балла) клиниче-
ского уровня. Они были достоверно значимыми и 
соответствовали жалобам и психическому статусу 
пациентов, оцененных в ходе клинико-психопа-
тологического обследования.

В ходе дальнейшего исследования были изу-
чены показатели составляющих индекса СЭЗ, 
характеризовавшие состояние вегетативной 
сферы исследуемых пациентов: ЧСС, ФПГ, ЭЭГ 
и КГР (табл. 1 и 2).

При анализе фоновых показателей ЧСС у паци-
ентов с ДЭ было установлено, что в начале иссле-
дования (ДЭо) они были значимо выше (p <0,05), 

Рис. 2. Профиль смысло-эмоциональной значимости, получаемый в результате пиктополиграфического 
исследования
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чем после проведенного курса лечения в обеих 
группах (ДЭ1 и ДЭ2). При ответах на вопросы под-
шкал HADS отмечалось повышение показателя 
ЧСС в отношении тревоги и депрессии во всех 
группах (ДЭо, ДЭ1 и ДЭ2), что свидетельствовало о 
субъективной значимости предъявляемых вопро-
сов для пациентов и «искренности» их ответов. 

После проведенного курса лечения в группах 
ДЭ1и ДЭ2 при ответах в отношении тревоги сниже-
ние было значимым как по сравнению в началом 
исследования, так и между собой (p <0,05). При 
ответах на вопросы подшкалы депрессии отмеча-
лось значимое снижение только по сравнению с 
началом исследования (p <0,05) обеих групп.

Изучение показателей фотоплетизмографии 
выявило значимое преобладание фоновых показа-
телей между началом исследования (ДЭо) и груп-
пой ДЭ2 (p <0,05). В ходе исследования отмечалось 
достоверное уменьшение значений ФПГ при отве-
тах на вопросы в отношении тревоги и депрессии 
в группе пациентов, принимавших комплексную 
терапию СИОЗС и Мексидолом® (p <0,05).

Анализ фоновых показателей кожно-гальвани-
ческого потенциала показал, что в начале исследо-
вания (ДЭо) они были достоверно выше (p <0,05), 
чем после проведенного курса лечения в обеих 
группах (ДЭ1 и ДЭ2), а при ответах на вопросы под-
шкал HADS отмечалось повышение этого пока-
зателя во всех группах, что также подтверждало 
субъективную значимость вопросов для больных и 
отсутствие проявлений неискренности. 

В свою очередь, после проведенного лечения 
в группах ДЭ1 и ДЭ2 с при ответах в отноше-
нии тревоги снижение кожно-гальванического 
потенциала (КП) было значимым как по сравне-
нию в началом исследования, так и между собой 
(p <0,05). При ответах на вопросы подшкалы 
депрессии отмечалось значимое снижение по 
сравнению с началом исследования (p <0,05) в 
обеих группах.

Показатели электроэнцефалографического ком-
понента имели тенденцию к повышению во всех 
группах (что, по всей видимости, было связано 
с неспецифической активацией коры головного 
мозга и повышением ее электрической активно-
сти), но значимые различия между группами отме-
чались только в отношении стимульного материа-
ла по депрессии между ДЭ0 и ДЭ2 (p <0,05).

Таким образом, применение комплексной 
терапии (СИОЗС + Мексидол®) у пациентов с 
депрессивным эпизодом способствовало значи-
мому уменьшению показателей ЧСС, ФПГ и КП, 
что свидетельствовало о снижении выраженно-
сти вегетативных реакций у этих пациентов после 
проведенного лечения. В группе больных, полу-
чавших только СИОЗС, снижение выраженности 
вегетативного ответа было менее выраженным.

В результате проведенного пиктополиграфи-
ческого исследования среди пациентов с адап-
тационными расстройствами (невротический 
регистр) были получены несколько иные показа-
тели (см. табл. 2).

Таблица 1. Результаты пиктополиграфического исследования пациентов с депрессивным эпизодом 
с разным объемом терапии

ПОКАЗАТЕЛЬ ГРУППА ФОН
ПОСЛЕ ЗАПОЛНЕНИЯ ПОДШКАЛЫ HADS

ТРЕВОГА ДЕПРЕССИЯ

ЧСС, уд./мин
ДЭо 79,2 ±1,9**, *** 84,3±2,1**, *** 85,0±1,3**,***
ДЭ1 75,3±2,1*, *** 79,5±2,3*, *** 78,4±1,9*
ДЭ2 70,3±2,5*, ** 74,5±2,8*,** 75,±4,9*

ФПГ, ед.
ДЭо 8,2±2,2*** 12,3±2,2*** 11,7±2,1***
ДЭ1 6,4 ±1,2 9,3±2,5 9,1±2,7
ДЭ2 5,1 ±1,1* 6,8±2,1* 7,1±1,9*

Индекс ЭЭГ, ед.
ДЭо 9,8 ±0,5 12,9±0,9 14,1±0,9***
ДЭ1 9,3 ±0,9 11,4±1,1 12,9±1,7
ДЭ2 9,5±1,1 10,9±1,3 11,3±2,1*

КП, ед.
ДЭо 109,4±1,7**, *** 133,8±2,1**,*** 129,3±1,6**,***
ДЭ1 105,3±2,4*,*** 124,3±4,2*,*** 125,1±2,6*
ДЭ2 104,3±1,3*,** 121,9±3,4*,** 123,4±3,2*

Примечания: *, **, *** – достоверность различий по показателю между группами (ДЭо, ДЭ1, ДЭ2) при p <0,05.
Сокращения: ЧСС – частота сердечных сокращений; ФПГ – фотоплетизмограмма; ЭЭГ – электроэнцефало-
грамма; КП – кожно-гальванический потенциал; ДЭ0 – пациенты с депрессивным эпизодом в начале тера-
пии; ДЭ1 – пациенты с депрессивным эпизодом 1-й группы после курса терапии; ДЭ2 – пациенты с депрес-
сивным эпизодом 2-й группы после курса терапии.
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При анализе фоновых значений ЧСС было 
установлено, что в начале исследования (РАо) 
они были значимо выше (p <0,05), чем после 
проведенного курса лечения в обеих группах (РА1 
и РА2). При ответах на вопросы тревоги и депрес-
сии подшкал HADS так же, как и при ДЭ, отме-
чалось повышение ЧСС в обоих кластерах во 
всех группах, что подтверждало высокую субъек-
тивную значимость предъявляемых вопросов для 
пациентов и объективно доказывало отсутствие 
искажений при ответах.

В свою очередь, после проведенного лечения 
в группах РА1 и РА2 при ответах в отношении 
как тревоги, так и депрессии снижение было 
значимым как по сравнению в началом исследо-
вания (РА0), так и между собой (p <0,05) в обеих 
группах. При этом в группе, получавшей терапию 
СИОЗС и Мексидолом®, изменения ЧСС были 
наименьшими (p <0,05).

Изучение показателей ФПГ выявило значимое 
преобладание фоновых показателей между нача-
лом исследования (РА0) и после лечения в обеих 
группах (РА1 и РА2), которые в последней группе 
были также наименьшими (p <0,05). В ходе тера-
пии отмечалось достоверное уменьшение значе-
ний ФПГ при ответах на вопросы в отношении 
тревоги у пациентов, принимавших комплексную 
терапию СИОЗС и Мексидола® (p <0,05), а в 
отношении подшкалы депрессии – в обеих груп-
пах с наименьшими изменениями в группе РА2 
(комплексная терапия).

Исследование фоновых показателей КП пока-
зало, что в начале исследования (РАо) они были 
также достоверно выше (p <0,05), чем после прове-
денного курса лечения в обеих группах (РА1 и РА2). 
В дальнейшем после проведенного лечения при 
ответах как в отношении тревоги, так и депрессии 
снижение было значимым по сравнению с нача-
лом исследования и между собой (p <0,05).

Показатели ЭЭГ, как и при депрессивном эпи-
зоде, имели тенденцию к повышению во всех 
группах (в связи с общей неспецифической акти-
вацией электрической активности коры головно-
го мозга в ходе работы).

В целом же применение комплексной терапии 
(СИОЗС + Мексидол®) у пациентов с невроти-
ческими адаптационными расстройствами также 
способствовало значимому уменьшению показа-
телей ЧСС, ФПГ и КП, что свидетельствовало о 
снижении выраженности вегетативных реакций 
у этих пациентов. При этом уменьшение вегета-
тивного ответа у пациентов с РА на фоне такого 
лечения было более выраженным в сравнении с 
депрессивным эпизодом.

В ходе проведенного исследования также были 
проанализированы общие показатели тревоги и 
депрессии шкалы HADS у пациентов с разным 
объемом проводимого лечения (табл. 3)

Установлено, что среди пациентов с ДЭ отмеча-
лось снижение показателей тревоги и депрессии в 
обеих группах (ДЭ1 и ДЭ2). Это свидетельствовало 
об эффективности проводимого лечения. При 

Таблица 2. Результаты пиктополиграфического исследования пациентов с расстройством адаптации 
с разным объемом терапии

Примечания: *, **, *** – достоверность различий по показателю между группами (РАо, РА1, РА2) при p <0,05.
Сокращения: ЧСС – частота сердечных сокращений; ФПГ – фотоплетизмограмма; ЭЭГ – электроэнцефа-
лограмма; КП – кожно-гальванический потенциал; РА0 – пациенты с расстройствами адаптации в начале 
терапии; РА1 – пациенты с расстройствами адаптации 1-й группы после курса терапии; РА2 – пациенты с 
расстройствами адаптации 2-й группы после курса терапии.

ПОКАЗАТЕЛЬ ГРУППА ФОН
ПОСЛЕ ЗАПОЛНЕНИЯ ПОДШКАЛЫ HADS

ТРЕВОГА ДЕПРЕССИЯ

ЧСС, уд./мин
РАо 78,1±1,5**,*** 83,8±1,5**,*** 81,3±2,8**,***
РА1 72,3±2,7*,*** 77,3±3,9*,*** 76,2±2,3*,***
РА2 68,7±3,7*,** 72,2±2,5*,** 71,8±2,7*,**

ФПГ, ед.
РАо 7,7±1,3*** 5,7±1,4*** 6,1±1,4***
РА1 5,8±1,1*** 3,9±1,2 4,5±0,8***
РА2 2,8±1,3*,** 2,1±0,9* 2,6±1,0*,**

Индекс ЭЭГ, ед.
РАо 9,0±0,5 13,0±0,5 11,7±0,7
РА1 9,8±1,3 14,1±1,3 12,4±1,6
РА2 9,6±1,4 13,0±0,5 13,2±1,9

КП, ед.
РАо 96,8±2,0**,*** 76,0±2,5**,*** 66,4±1,8**,***
РА1 91,2±2,7*,*** 72,3±2,9*,*** 60,3±2,1*,***
РА2 86,3±2,9*,** 67,2±2,7*,** 54,4±2,7*,**
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этом в группе, получавшей СИОЗС и Мексидол®, 
показатели были более низкими, но значимых 
различий между этими группами не отмечалось.

В свою очередь, в группах пациентов с РА также 
выявлялось снижение показателей аффективных 
нарушений: тревоги до 6,4±1,3 и 4,5±1,6 балла, а 
депрессии – до 6,8±0,7 и 5,1±0,9 балла соответ-
ственно. Но в отличие от лиц с ДЭ у пациентов 
с невротической патологией отмечалось более 
выраженное, достоверное снижение показате-
лей тревоги и депрессии в группе, получавшей 
комплексную терапию (p <0,05), по сравнению с 
монотерапией антидепрессантами. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенное исследование 
показало, что применение комплексной тера-

пии СИОЗС и Мексидола® у пациентов с рас-
стройствами депрессивного спектра способствует 
достоверному уменьшению выраженности веге-
тативного ответа на стимульный материал по 
сравнению с антидепрессивной монотерапией, 
особенно у лиц с невротическими расстройства-
ми. Это связано как с улучшением общего состо-
яния этих больных и общей редукцией тревожно-
депрессивной симптоматики, так и с уменьше-
нием вегетативных нарушений и вегетативной 
лабильности в частности. Вместе с этим отме-
чается уменьшение выраженности проявлений 
тревоги и депрессии (в балльном эквиваленте), 
которое также является более значимым при при-
менении Мексидола®. Все это свидетельствует об 
эффективности его применения в комплексной 
терапии у пациентов с расстройствами депрес-
сивного спектра.

Таблица 3. Уровень тревожных и депрессивных нарушений у исследуемых больных (шкала HADS, 
баллы)

Примечания: * – значимость различий по показателю между двумя группами с разными схемами лечения 
p <0,05.

ГРУППА
ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

ТРЕВОГА ДЕПРЕССИЯ ТРЕВОГА ДЕПРЕССИЯ
Депрессивный эпизод (ДЭ)

ДЭ1 16,9±2,3 17,1±3,8
8,3±1,6 9,1±2,1

ДЭ2 7,1±1,2 8,0±1,6
Расстройства адаптации (РА)

РА1 14,6±3,9 13,8±3,2
6,4±1,3 6,8±0,7

РА2 4,5±1,6* 5,1±0,9*
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Черепно-мозговые травмы (ЧМТ) занимают 
высокий удельный вес в структуре боевых травм 
служащих Вооруженных сил. Пострадавшими 
являются, как правило, лица молодого, трудо-
способного возраста. Почти треть получивших 
травмы остаются инвалидами, при этом с каждым 
годом увеличивается число больных с отдален-
ными последствиями ЧМТ, которые в среднем 
отмечаются у 2 из 3 пострадавших. Отдаленный 
период ЧМТ может проявляться максимальным 
восстановлением функций либо возникновением 
и прогрессированием патологических процессов, 
запущенных травмой.

Одним из важнейших патогенетических меха-
низмов формирования последствий ЧМТ являет-
ся нарушение ликвородинамики. Внутричерепная 
гипертензия травматического генеза, ликворо-
дисциркуляторные нарушения служат частой 
причиной посттравматической головной боли, 
а гемодинамические нарушения у перенесших 
травмы коррелируют с ликвородинамическими. 

Возникающая в результате травмы гидроцефалия 
становится причиной развития атрофии элемен-
тов мозговой ткани, сморщивания и уменьше-
ния мозгового вещества, расширения желудоч-
ковых и субарахноидальных пространств, чем 
в значительной степени объясняется развитие 
разнообразной психологической симптоматики 
последствий ЧМТ.

Результаты нейровизуализационных исследо-
ваний подтверждают незавершенность патоло-
гических процессов в отдаленном периоде ЧМТ. 
В оболочках и веществе мозга не только остаются 
стойкие изменения тканей и посттравматические 
дефекты, но и прогрессируют нарушения крово- 
и ликворообращения, приводящие к гипоксии 
тканей, частичной атрофии мозгового вещества. 
Определяются структурные изменения в ство-
ловых отделах мозга, в корково-подкорковых 
образованиях, гипоталамусе, гипофизе, что при-
водит к формированию нарушений вегетативной, 
обменной и нейротропной регуляции.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У БОЛЬНЫХ, ПОЛУЧИВШИХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВУЮ 
ТРАВМУ ПРИ УЧАСТИИ В БОЕВЫХ ДЕЙСТВИЯХ

А.А. МИКАЕЛЯН1, Н.В. ИВАНОВА2

1ГБУЗ «Краевой госпиталь для ветеранов войн», г. Краснодар
2ГБОУ ВПО «Кубанский государственный медицинский университет», г. Краснодар

Цель исследования – изучить эффективность применения Мексидола® у больных с отдаленны-
ми последствиями черепно-мозговой травмы (ЧМТ), полученной во время боевых действий.

Материал и методы. Проведено обследование и лечение 40 больных мужского пола, участво-
вавших в боевых действиях в горячих точках, перенесших ЧМТ и имевших клинические прояв-
ления отдаленных последствий травмы. Для изучения результатов лечения все пациенты были 
подразделены на 2 группы по 20 человек, сопоставимые по возрасту, тяжести перенесенной 
ЧМТ и установленному диагнозу травматической энцефалопатии. Пациенты основной группы, в 
отличие от контрольной группы, наряду с традиционной схемой терапии, дополнительно полу-
чали Мексидол®.

Результаты. Добавление препарата Мексидол® в схему лечения больных в отдаленном периоде 
после ЧМТ оказалось более эффективным, чем у лиц, получавших традиционную терапию. Это 
выражалось в статистически достоверном снижении показателей тревоги, депрессии, уменьше-
нии головной боли, улучшении когнитивных функций.

Заключение. При лечении отдаленных симптомов ЧМТ Мексидол® положительно влияет на 
астеноневротический синдром, снижает уровень депрессии и тревоги. Благотворное влияние 
препарата на психическую деятельность проявляется устранением или трансформацией от бо-
лее выраженных к менее значимым когнитивным нарушениям.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, травматическая энцефалопатия, тревожно-депрес-
сивные расстройства, когнитивные нарушения, Мексидол®.



210

МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Во время травмы в результате воздействия 
целого комплекса факторов происходит наруше-
ние ауторегуляции тонуса сосудов, приводящее 
в конечном итоге к ишемии вещества головного 
мозга. Кроме того, выявляются значительные 
нарушения со стороны проницаемости капилля-
ров центральной нервной системы, что является 
в значительной мере следствием дисфункции 
эпителия. Изменения могут затрагивать ультра-
структурный уровень организации нейронов, 
биохимические и физиологические клеточные 
процессы, вплоть до развития дистрофических 
процессов в нервных клетках и сосудах мозга. 
Данные изменения могут сохраняться значитель-
ный период времени после ЧМТ, а также разви-
ваться спустя определенный срок после нее.

Возникшие после ЧМТ когнитивные нару-
шения рассматриваются в рамках посткоммо-
ционного (постконтузионного) синдрома. Для 
него характерно наличие полиморфной картины 
интеллектуального дефицита, который зачастую 
сочетается с различными эмоционально-аффек-
тивными нарушениями.

Для коррекции многих синдромов, отмечаю-
щихся у больных с последствиями ЧМТ, приме-
няются лекарственные средства различных фар-
макологических групп: диуретики, барбитураты, 
глюкокортикостероиды (ГКС), блокаторы каль-
циевых каналов, нейропротекторы, ноотропы, 
антигипоксанты и антиоксиданты. 

Следует отметить, что при ЧМТ, особенно в 
отдаленном периоде, происходит резкое усиле-
ние окислительных процессов, что в сочетании 
с недостаточностью системы антиоксидантной 
защиты приводит к развитию оксидативного 
стресса. Дополнительными факторами развития 
оксидативного стресса в центральной нервной 
системе выступают высокое содержание липи-
дов (около 50% сухого вещества), ненасыщенные 
связи которых служат субстратом для перекисно-
го окисления липидов.

Учитывая наличие этих факторов в развитии 
посттравматической энцефалопатии, как пер-
спективное направление комплексной терапии 
может рассматриваться применение препарата 
Мексидол®, обладающего антиоксидантным и 
мембранопротекторным действием. Ключевые 
звенья фармакодинамики Мексидола®:
•	ингибирует свободно-радикальное окисление 

липидов мембран, активно реагирует с пере-
кисными радикалами липидов, первичными и 
гидроксильными радикалами пептидов;

•	повышает активность антиоксидантных фер-
ментов, ответственных за образование и расхо-
дование перекисей липидов, а также активных 
форм кислорода;

•	ингибирует свободно-радикальные стадии син-
теза простагландинов, катализируемых цикло-
оксигеназой и липооксигеназой, повышает 

соотношение «простациклин–тромбоксан А2» 
и тормозит образование лейкотриенов;

•	повышает содержание полярных фракций 
липидов (фосфатидилсерина и фосфатиди-
линозина) и снижает соотношение «холесте-
рин–фосфолипиды», что свидетельствует о его 
липидрегулирующих свойствах;

•	уменьшает вязкость мембран и увеличивает 
их текучесть, повышает соотношение «липид–
белок»;

•	модулирует активность мембраносвязанных 
ферментов;

•	модулирует рецепторные комплексы мембран 
мозга;

•	стабилизирует биологические мембраны, в 
частности мембранные структуры клеток мозга.
Цель исследования – изучить эффективность 

применения Мексидола® у больных с отдален-
ными последствиями ЧМТ, полученной во время 
боевых действий.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено обследование и лечение 40 больных 
мужского пола, участвовавших в боевых действи-
ях в Афганистане, Чечне и других горячих точках, 
перенесших ЧМТ и имевших клинические про-
явления отдаленных последствий травмы. Для 
изучения результатов лечения все пациенты были 
подразделены на 2 группы, сопоставимые по воз-
расту, тяжести перенесенной ЧМТ и установлен-
ному диагнозу травматической энцефалопатии 
(8–10 баллов по ШДД-13). Каждая группа состо-
яла из 20 человек.

Лечение в обеих группах, помимо лечебной 
физкультуры (ЛФК) и физиотерапии, представ-
лено диуретическими, спазмолитическими и 
ноотропными препаратами, а также ингибитора-
ми АПФ, глюкокортикостероидами (ГКС), анти-
депрессантами, ацетилсалициловой кислотой. 
Отличие состояло в том, что все больные первой 
группы (основной) получали Мексидол® в инъек-
циях по 4 мл на 10 мл физиологического раствора 
внутривенно в количестве 10 процедур.

Возраст пострадавших в основной группе 
составил 45,7±6,1 лет, во второй (контроль-
ной) – 46,1±6,9. Средний срок от момента полу-
чения травмы в основной группе находился в 
пределах 17,4±2,3 лет, а в контрольной группе – 
18,9±3,2 лет (р >0,05).

При определении состояния здоровья исполь-
зовались следующие методы: соматический и 
неврологический осмотры, госпитальная шкала 
тревоги и депрессии Гамильтона (HARS-14), 
исследование памяти с помощью пробы на запо-
минание 10 слов, краткая оценка психическо-
го статуса (MMSE), нейровизуальные методы 
(компьютерная томография, магнито-резо-
нансная томография), нейрофизиологические 
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(реоэнцефалография, электроэнцефалография, 
эхокардиография, ультразвуковая допплерогра-
фия), математический анализ.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У всех пациентов при проведении эхокардио
графии (ЭхоКГ) наблюдались гипертензионные 
признаки, на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) у 
90% больных в основной группе и у 95% в кон-
трольной отмечались дисфункция срединно-
стволовых структур, дезаритмия коркового ритма 
и снижение реактивности нервных процессов. 
На реоэнцефалограммах (РЭГ) у всех участников 
исследования регистрировались гипертониче-
ский тип, снижение объемного пульсового кро-
венаполнения и затруднение венозного оттока.

На момент формирования групп больные 
жаловались на головную боль, головокружение, 
общую слабость, быструю утомляемость даже от 
незначительных физических и эмоциональных 
нагрузок, снижение памяти, нарушение концен-
трации внимания, тревожность, затруднения при 
выполнении профессиональных обязанностей, 
раздражительность, вспыльчивость или пода-
вленность, немотивированные поступки, различ-
ные фобии, нарушения сна, снижение памяти. 
При неврологическом обследовании очаговой 
неврологической симптоматики у больных не 
выявлено, однако у них отмечались колебания 
артериального давления (АД), общий гиперги-
дроз, кардиалгии, чувство нехватки воздуха в 
груди. Нейропсихологическое тестирование 
позволило обнаружить у пациентов ряд синдро-
мов (рис.).

Данные рис. свидетельствуют, что как в основ-
ной, так и в контрольной группах у пациен-
тов доминировали 3 синдрома: цефалгический 
(100%  в каждой группе), астеноневротический 

(95% в основной и 90% в контрольной) и синдром 
когнитивных расстройств (90% в каждой группе).

При цефалгическом синдроме больные жало-
вались на головную боль различной локализа-
ции и интенсивности. В основной группе легкая 
головная боль отмечалась у 10 пациентов, уме-
ренная  – у 5, сильная – у 4, сильнейшая – у 1, 
в контрольной группе – легкая у 11, умеренная – 
у 6, сильная – у 3.

На втором месте по частоте встречаемости в 
обеих группах был астеноневротический син-
дром. Основные жалобы больных при этом син-
дроме – общая слабость, снижение работоспо-
собности, памяти и концентрации внимания, 
тревожности, аппетита, нарушение сна.

После курса проведенной терапии цефалги-
ческий синдром уменьшился у 80% больных в 
основной группе и у 85% в контрольной, сильной 
и сильнейшей боли в обеих группах не заре-
гистрировано. Астеноневротический синдром 
также имел тенденцию к уменьшению в обеих 
группах.

По результатам тестирования по шкале НARS-
14 в основной группе показатели психической 
тревоги составили 12,9±2,12, в контрольной – 
18,8±3,21, соматической тревоги – 13,8±2,71 и 
16,5±3,04 баллов соответственно. Сумма баллов 
в основной группе была 26,7±5,11, в контроль-
ной – 35,3±7,12.

Как видно из табл. 1, несмотря на отсутствие 
различий в группах по результатам инструмен-
тального исследования (РЭГ, ЭЭГ, ЭхоКГ), уро-
вень тревоги в контрольной группе был статисти-
чески выше (р <0,05).

В основной группе наблюдалось улучшение 
в виде снижения показателей тревоги почти по 
всем параметрам, за исключением урогениталь-
ных симптомов. Наиболее выраженное снижение 
баллов было отмечено по таким показателям, 

Рис. Ведущие синдромы травматической энцефалопатии при формировании групп
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как бессонница (в 4,6 раза, р <0,05), депрес-
сивное настроение (в 3,8 раза, р <0,05), сома-
тические симптомы (в 3,5 раза, р <0,05), что 
в итоге привело к статистически достоверному 
снижению показателей психической тревоги с 
12,9±2,1 до 5,1±1,51 баллов и соматической тре-
воги с 13,8±2,71 до 7,1±1,63.

В контрольной группе после лечения также 
отмечалось улучшение в виде снижения пока-
зателей, но не столь выраженное, как в основ-
ной группе (в 1,7 раза по гастроинтестиналь-
ным симптомам, по остальным показателям 
в 1,2–1,3  раза). Это подтвердилось результата-
ми психической (с 18,8±3,21 до 14,5±2,22 бал-

№ 
П/П СИМПТОМЫ

ОСНОВНАЯ ГРУППА КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА
ДО 

ЛЕЧЕНИЯ
ПОСЛЕ 

ЛЕЧЕНИЯ
ДО 

ЛЕЧЕНИЯ
ПОСЛЕ 

ЛЕЧЕНИЯ
1 Тревожное настроение 2,5±0.21 1,0±0,12 3,3±0,32 2,3±0,22
2 Напряжение 1,9±0,17 0,9±0,09 2,9±0,24 2,3±0,22
3 Страх 1,1±0,06 0,4±0,01 1,9±0,07 1,8±0,07
4 Бессонница 2,3±0,21 0,5±0,01 3,2±0,33 2,4±0,23
5 Снижение интеллектуальной продуктивности 2,0±0,26 1,1±0,01 2,4±0,25 3,2±0,34
6 Депрессивное настроение 1,9±0,18 0,5±0,01 2,7±0,29 2,1±0,29
7 Соматические симптомы 2,1±0,28 0,6±0,02 2,3±0,23 1,9±0,19
8 Кардиоваскулярные симптомы 1,9±0,17 0,5±0,01 2,6±0,28 2,2±0,30
9 Респираторные симптомы 1,5±0,16 0,4±0,01 2,2±0,29 1,9±0,18

10 Гастроинтестинальные симптомы 1,7±0,15 0,5±0,11 3,2±0,31 1,9±0,18
11 Урогенитальные симптомы 1,3±0,09 1,5±0,18 1,8±0,19 1,8±0,18
12 Нейровегетативные симптомы 3,2±0,32 1,9±0,16 2,6±0,27 2,0±0,28
13 Поведение при беседе 1,4±0,13 0,7±0,06 2,4±0,26 1,8±0,17
14 Психическая тревога 12,9±2,12 5,1±1,51 18,8±3,21 14,5±2,22
15 Соматическая тревога 13,8±2,71 7,1±1,63 16,5±3,04 14,1±2,04
16 Сумма баллов 26,7±5,11 12,2±2,61 35,3±7,12 28,9±5,89

Таблица 1. Показатели шкалы Гамильтона (HARS-14) до и после лечения

№ 
П/П ПУНКТ

ОСНОВНАЯ ГРУППА КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА
ДО 

ЛЕЧЕНИЯ
ПОСЛЕ 

ЛЕЧЕНИЯ
ДО 

ЛЕЧЕНИЯ
ПОСЛЕ 

ЛЕЧЕНИЯ
1 Ориентация 9,9 10,0 10,0 10,0
2 Немедленная память (запоминание) 2,3 2,9 2,1 2,4
3 Внимание и счет 3,7 4,5 3,3 3,7
4 Воспроизведение слов 2,4 2,7 2,7 2,7
5 Воспроизведение речи 7,2 7,9 7,8 7,8
6 Копирование рисунка 0,9 1,0 1,0 1,0
7 Итоговая оценка 26,5 29,1 26,8 27,4

8 Количество больных без когнитивных 
нарушений 1 17 0 2

9 Количество больных с легкими когнитивными 
нарушениями 3 1 6 10

10 Количество больных с умеренными 
когнитивными нарушениями 16 2 14 8

Таблица 2. Показатели психического статуса у больных до и после лечения по шкале оценки MMSE 
(в баллах)
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лов) и соматической тревоги (с 35,3±7,12 до 
28,9  ±5,89  баллов); полученные результаты ока-
зались статистически не достоверны.

Синдром когнитивных нарушений был пред-
ставлен следующими жалобами: трудность запо-
минания различной степени, снижение концен-
трации внимания, ухудшение памяти, снижение 
работоспособности. По выраженности когнитив-
ных нарушений в основной группе умеренные 
расстройства (УКР) в соответствии со шкалой 
MMSE регистрировались у 16 пациентов, легкие 
(ЛКР) – у 3, отсутствие расстройств – у 1 больно-
го. В контрольной группе УКР были отмечены у 
14, ЛКР – у 6 пациентов.

Анализируя влияние Мексидола® на психиче-
ский статус по шкале MMSE (табл. 2), следу-
ет отметить положительную динамику в обеих 
группах. 

Из табл. 2 видно, что, как и в случае теста 
HARS-14, более выраженные конечные результа-
ты наблюдались в основной группе. Так, если до 
лечения в данной группе отмечалось 16 больных 
с УКР, то после лечения их количество снизи-
лось до 2, число ЛКР уменьшилось с 3 до 1, и 
соответственно до 17 выросло количество лиц без 

когнитивных нарушений. В контрольной группе 
результаты были скромнее: число пациентов с 
УКР снизилось с 14 до 8, соответственно, возрос-
ло количество больных ЛКР с 6 до 10. Отсутствие 
когнитивных расстройств регистрировалось и 
только у 2 участников исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Эффекты препарата Мексидол® определя-
ются широким спектром фармакологических 
свойств  – антиоксидантным, мембранопротек-
торным, анксиолитическим, антистрессорным, 
противосудорожным, нейропротекторным/ноо-
тропным, противотоксическим действием, спо-
собностью улучшать мозговое кровообращение, 
ингибировать агрегацию тромбоцитов. При лече-
нии отдаленных симптомов ЧМТ Мексидол® 
положительно влияет на астеноневротический 
синдром, снижает уровень депрессии и тревоги. 
Благотворное влияние препарата на психическую 
деятельность проявляется у больных с перенесен-
ной ЧМТ устранением или трансформацией от 
более выраженных к менее значимым когнитив-
ным нарушениям.
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Артериальная гипертензия (АГ) – это состо-
яние, которое определяется стойким увеличе-
нием систолического артериального давления 
≥140 мм рт.ст. и более и диастолического давле-
ния ≥ 90 мм рт.ст. В развитии заболевания имеют 
значение как внутренние (гормональная, нервная 
системы), так и внешние факторы (чрезмерное 
потребление поваренной соли, алкоголя, куре-
ние, ожирение).

Транзиторная ишемическая атака (ТИА) – пре-
ходящее (временное) острое расстройство цере-
брального кровообращения, сопровождающее-
ся появлением неврологической симптоматики, 
которая полностью регрессирует не позднее чем 
через 24 ч. Клиника ТИА варьирует в зависимо-
сти от сосудистого бассейна, в котором возникло 
снижение кровотока.

Нейропротекция – это лечебный процесс, 
направленный на снижение повреждения нейро-
нов от различных повреждающих факторов и на 
различных уровнях (биохимических, молекуляр-
ных, гистологических).  

Цель исследования – изучить эффекты добав-
ления препарата Мексидол к базисной терапии 
у пациентов с АГ, хронической ишемией мозга 
и ТИА.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 110 больных 
(65  мужчин и 45 женщин) в возрасте 40–70  лет 
(средний возраст 59±2,0 года) с диагнозом 
«Артериальная гипертензия. Хроническая ише-
мия головного мозга. Транзиторная ишемическая 
атака».

Диагноз устанавливали на основании анам-
неза, клинического и лабораторного обследо-
ваний, соответствующих изменений на ЭКГ, 
ЭхоКГ, ультразвуковой допплерографии арте-
рий шеи, КТ головного мозга. Пациенты были 
разделены методом случайного распределения 
на 2 группы:
•	в основной группе больным назначали базис-

ную терапию + внутримышечное введение 5 мл 
Мексидола® в сутки в течение 14 дней с после-
дующим переходом на внутренний прием пре-
парата в дозе 250 мг 2 раза/сут;

•	в контрольной группе пациенты получали толь-
ко базисную терапию.
Длительность лечения в обеих группах соста-

вила 8 нед, продолжительность наблюдения – 
12  нед. Все пациенты находились на амбулатор-
ном лечении.

НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ И ТРАНЗИТОРНОЙ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ АТАКЕ

С.А. МИХАЙЛОВА
ГАУЗ «Городская поликлиника № 1» г. Казани

Цель исследования – изучить влияние препарата Мексидол на результаты лечения артериальной 
гипертензии (АГ) и транзиторной ишемической атаки (ТИА) при добавлении к базисной терапии. 

Материал и методы. 110 больных в возрасте 40–70 лет с диагнозом «Артериальная гипертензия. 
Хроническая ишемия головного мозга. Транзиторная ишемическая атака» были разделены ме-
тодом случайного распределения на 2 группы: в основной группе больным назначали базисную 
терапию + Мексидол®, в контрольной группе пациенты получали только базисную терапию.

Результаты. При лечении АГ базисными препаратами совместно с Мексидолом® у пациентов до-
стигалось более комфортное снижение АД, уменьшалось повреждение нервной ткани ишемиче-
ского и гипоксического характера. Кроме этого, добавление Мексидола вело к уменьшению при-
ступов головных болей напряжения, стресса и чувства тревоги от страха гипертонического криза, 
позволяло нормализовать концентрацию липопротеинов низкой плотности при использовании 
меньших доз статинов.

Заключение. Нейропротекция сосудов головного мозга с помощью Мексидола® снижает риск 
ТИА при плохо контролируемой АГ, частых гипертонических кризах, сочетании АГ с ожирением и 
гиперхолестеринемией.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, транзиторная ишемическая атака, Мексидол®.
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Критериями включения в исследование были 
возраст не менее 18 лет, диагностированные АГ 
и ТИА в анамнезе. Препараты назначались неза-
висимо от решения о включении пациента в 
исследование. У большинства больных в семей-
ном анамнезе имели место сердечно-сосудистые 
заболевания у матери в возрасте до 65 лет (55% 
больных), отягощенная наследственность со сто-
роны отца до 55 лет (45%), выявленные по резуль-
татам всероссийской диспансеризации. У  боль-
шего количества пациентов была 2-я степень 
повышения АД.

Всем пациентам проводили общеклиническое 
обследование, определяли биохимические пока-
затели: липидограмму, общий билирубин, актив-
ность трансаминаз, креатинин, мочевину, глю-
козу крови. Учитывались особенности течения 
основного заболевания, включая уровни арте-
риального давления (АД), общее самочувствие 
и жалобы, частоту возникновения гипертониче-
ских кризов. Также оценивались основные пока-
затели ЭКГ и суточного мониторирования АД. 
Достоверность расхождений показателей опреде-
ляли с помощью парного t критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты исследования показали, что 
Мексидол® оказывает специфическое положи-
тельное влияние на метаболические эффекты 
мозга и реологию крови, улучшает кровоснабже-
ние головного мозга. Это вело к нормализации 
образа жизни пациента в виде уменьшения при-
ступов головных болей напряжения, снижения 
стресса и чувства тревоги от страха гипертониче-
ского криза.

Добавление Мексидола® к базисной тера-
пии позволяло нормализовать концентрацию 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 

при использовании меньших доз статинов, что 
уменьшало побочные эффекты этой группы пре-
паратов.

При лечении АГ базисными препаратами (инги-
биторы АПФ, сартаны, диуретики, бета-адре-
ноблокаторы, антагонисты кальция) совместно 
с Мексидолом® у пациентов достигалось более 
комфортное снижение АД, уменьшалось повреж-
дение нервной ткани как ишемического, так и 
гипоксического характера.

Нейропротекция сосудов головного мозга с 
помощью Мексидола® снижала риск ТИА. Эта 
мера служит профилактикой инсультов, а значит, 
способствует уменьшению количеств инвалиди-
зации населения и увеличению продолжитель-
ности жизни пациентов с факторами риска (отя-
гощенная наследственность по сердечно-сосуди-
стым болезням, влияние негативных факторов 
окружающей среды, курение, ожирение, некон-
тролируемое АД, употребление алкоголя).

Во время клинических исследований доказа-
ны безопасность Мексидола®, отсутствие заре-
гистрированных побочных явлений и аллерги-
ческих реакций. Мексидол® улучшает когнитив-
ные функции головного мозга и приверженность 
пациентов к терапии основного заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение Мексидола® снижает риск ТИА 
у пациентов с плохо контролируемой АГ, 
частыми гипертоническими кризами, сочета-
нии АГ с ожирением и гиперхолестеринеми-
ей. Использование Мексидола® на протяжении 
20  лет показывает целесообразность назначе-
ния его больным с высоким кардиоваскулярным 
риском для снижения факторов риска сердеч-
но-сосудистой смерти и в целом поддержания 
здорового образа жизни.
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

К начальным проявлениям недостаточности 
кровоснабжения мозга (НПНМК) относят син-
дром, включающий признаки основного сосуди-
стого заболевания и частые (≥1 раза в неделю на 
протяжении последних трех месяцев) жалобы на 
головные боли, головокружение, шум в голове, 
нарушение памяти и снижение работоспособно-
сти. Причем основанием для установления диа-
гноза НПНКМ может быть только сочетание ≥ 2 
из 5 перечисленных возможных жалоб больных. 
Кроме того, следует особо отметить, что у паци-
ента не должно быть симптомов очагового пора-
жения ЦНС, преходящих нарушений мозгового 
кровообращения (транзиторных ишемических 

атак и церебральных гипертонических кризов), 
поражений мозга другого происхождения, таких 
как последствия черепно-мозговых травм, ней-
роинфекции, опухоли, а также тяжелых психиче-
ских и соматических заболеваний.

Основными этиологическими факторами 
возникновения НПНМК служат артериальная 
гипертензия (АГ), атеросклероз и вегетососуди-
стая дистония (ВСД).

Наиболее значительную роль в патогенезе 
НПНМК играют:
•	нарушение нервной регуляции сосудов;
•	морфологические изменения экстра- и интра-

краниальных сосудов (стенозы и окклюзии);

ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ, 
ВАЗОАКТИВНОГО И МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 
ЭФФЕКТОВ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У ПАЦИЕНТОВ С НАЧАЛЬНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Т.Г. НАЗАРКО
МБУЗ «Городская поликлиника № 19», г. Краснодар

Цель исследования – оценить клиническую эффективность, вазоактивный и метаболический эф-
фекты препарата Мексидол® у пациентов с начальными проявлениями недостаточности мозгово-
го кровообращения (НПНМК).

Материал и методы. Обследованы 40 пациентов 55–74 лет с хронической ишемией головного 
мозга – НПНМК – на фоне артериальной гипертензии, вегетососудистой дистонии и атероскле-
роза. Больные были рандомизированы на 2 группы: пациенты основной группы (n=20) получали 
антиоксидант Мексидол® внутримышечно по 100 мг в течение первых 10 дней, далее перорально 
по 125 мг 3 раза/сут в течение 20 дней в сочетании с базисной терапией; пациенты контрольной 
группы (n=20) в течение 40 дней получали только базисную терапию. До начала терапии, на 10-й 
и 30-й дни лечения оценивали эффективность Мексидола® по клиническим шкалам, показателям 
церебральной гемодинамики, по данным транскраниального дуплексного сканирования. 

Результаты. У пациентов, получавших Мексидол®, достоверно (р <0,05–0,01) по сравнению с по-
казателями до начала лечения, а также по сравнению с контрольной группой уменьшилась выра-
женность астенических и тревожных расстройств, улучшилось состояние статико-локомоторных 
и когнитивных функций. У больных, получавших Мексидол®, достоверно улучшились показатели 
церебральной гемодинамики за счет уменьшения периферического сосудистого сопротивления и 
нормализации венозного оттока из полости черепа. Прием мексидола достоверно снижал интен-
сивность головной боли.

Заключение. Полученные результаты позволяют рассматривать мексидол как эффективный препа-
рат в комплексном лечении начальных проявлений недостаточности мозгового кровообращения.

Ключевые слова: начальные проявления недостаточности мозгового кровообращения, антиокси-
данты, нейропротекторы, Мексидол®.
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•	изменения биохимических и физико-химиче-
ских свойств крови – увеличение вязкости, 
адгезии и агрегации форменных элементов 
крови;

•	нарушения метаболизма мозга;
•	заболевания сердца.

Один из наиболее ранних и частых симптомов 
НПНМК – головная боль, характер и локали-
зация которой отличаются большим разнообра-
зием. Причем нередко она не зависит от уровня 
артериального давления.

Головокружение может служить ранним при-
знаком сосудистых нарушений в вертебрально-
базилярной системе. Появление шума объясня-
ется затруднением тока крови в близко располо-
женных к лабиринту крупных сосудах.

Память при НПНМК чаще всего ухудшается 
на текущие события, тогда как профессиональ-
ная память и память на прошлое не снижа-
ется. Чаще страдает механическая память, чем 
логическая. Ухудшаются как умственная, так и 
физическая работоспособность. Изменения пси-
хического тонуса отмечаются преимущественно 
при увеличении объема и ограничении времени 
выполнения заданий и сочетаются с нарушения-
ми в эмоционально-личностной сфере. Нередко 
у больных НПНМК отмечаются астенический, 
ипохондрический, тревожно-депрессивный и 
другие неврозоподобные синдромы.

Суть нейропротекторной терапии – уменьше-
ние поражения ткани головного мозга как при 
острых цереброваскулярных событиях, так и при 
хронической прогрессирующей энцефалопатии. 
Если при острой церебральной ишемии ней-
ропротекция направлена на прерывание каска-
да патобиохимических реакций, приводящих к 
гибели клеток и формированию инфаркта, то 
при НПНМК ее целью служит поддержание жиз-
недеятельности клеток мозга в условиях дли-
тельной гипоксии. Уже при небольшой степени 
церебральной гипоксии нарушается работа дыха-
тельной цепи митохондрий, развивается мито-
хондриальная дисфункция, приводящая к энер-
годефициту (снижению синтеза АТФ) и окси-
дантному стрессу, т.е. к избыточному внутри-
клеточному накоплению свободных радикалов, 
активации процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) с избыточным накоплением его 
продуктов; это усугубляет перевозбуждение глу-
таматных рецепторов и усиливает глутаматные 
эксайтоксические эффекты. Ткань мозга особен-
но чувствительна к окислительному стрессу, так 
как чрезвычайно богата ненасыщенными липи-
дами, входящими в состав мембранных фосфо
липидов и являющимися основными субстрата-
ми свободно-радикального (перекисного) окис-
ления. Исходя из этого, важным направлением 
нейропротекции признается терапия антиокси-
дантами, способными прерывать цепь реакций 

свободно-радикального ПОЛ или непосредствен-
но разрушать молекулы перекисей. Применение 
антиоксидантов в настоящее время считается 
одним из перспективных методов неспецифиче-
ской терапии хронических нарушений мозгового 
кровообращения.

Среди этой группы препаратов высокую 
эффективность в экспериментальных и кли-
нических исследованиях показал отечествен-
ный препарат Мексидол® (2-этил-6-метил-3-
гидроксипиридина сукцинат), представляющий 
собой по химической структуре соль янтарной 
кислоты. В условиях ишемии и гипоксии он улуч-
шает усвоение кислорода и усиливает аэробный 
гликолиз в мозговой ткани, подавляет свободно-
радикальное окисление липидов клеточных мем-
бран и повышает активность эндогенных анти-
оксидантных ферментов супероксиддисмутазы 
и церуллоплазмина, увеличивает концентрацию 
восстановленной формы глутатиона, предупреж-
дает снижение активности глутатионзависи-
мых ферментов. Мексидол® способен оказывать 
положительное воздействие на церебральный 
метаболизм, а также нормализовать состояние 
микроциркуляции, в первую очередь за счет улуч-
шения реологических свойств крови и снижения 
агрегации тромбоцитов.

В настоящее время накоплен достаточно боль-
шой опыт применения Мексидола® в комплекс-
ной терапии хронической цереброваскулярной 
недостаточности. Однако вопросы, связанные 
с применением препарата при НПНМК у боль-
ных пожилого возраста, остаются недостаточно 
изученными, что и определило целесообразность 
проведения настоящего исследования.

Цель исследования – оценить клиническую 
эффективность, вазоактивный и метаболический 
эффекты препарата Мексидол® у пациентов с 
НПНМК.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 40 пациентов 
(26 женщин и 14 мужчин) в возрасте от 45 до 
60 лет (средний возраст 50,7±1,1 лет) с НПНМК, 
обусловленными АГ, ВСД или их сочетанием с 
атеросклерозом.

Диагноз НПНМК и стадию заболевания уста-
навливали на основании принятых в нашей 
стране критериев [6]. Длительность заболевания 
варьировала от 2 до 8 лет, составляя в среднем 
4,9±0,8 лет.

Критериями включения больных в исследова-
ние были:
•	среднее или высшее образование;
•	наличие предшествовавшей исследованию 

стандартизованной лекарственной терапии;
•	информированное согласие на участие в иссле-

довании.
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Критериями исключения являлись:
•	энцефалопатия несосудистого генеза;
•	тяжелые соматические, психические, эндо-

кринные, гематологические, онкологические 
заболевания;

•	деменция;
•	перенесенные инсульты, черепно-мозговые 

травмы, инфекционные заболевания ЦНС;
•	применение в течение последних 6 мес терапии, 

способной исказить результаты обследования 
(анксиолитики, антидепрессанты).
Больные НПНМК были рандомизированы 

методом конвертов на 2 группы по 20 человек в 
каждой:
•	пациенты основной группы (14 женщин и 

6 мужчин, средний возраст 49,1±1,2 года) полу-
чали Мексидол® внутримышечно по 100 мг 
(2,0 мл 5% раствора) в течение первых 10 дней, 
затем перорально по 1 таб. (125 мг) 3 раза/сут 
в течение 20 дней. Также больным основной 
группы проводилась базисная терапия в следу-
ющем объеме: антигипертензивное лечение  – 
периндоприл в дозе 5–20 мг/сут, антиагре-
ганты  – ацетилсалициловая кислота + магния 
оксид по 75 мг/сут;

•	пациенты контрольной группы (12 женщин 
и 8  мужчин, средний возраст 50,3±1,0 года), 
получали в течение 30 дней лишь вышеуказан-
ную базисную терапию.
Прием других вазоактивных и ноотропных пре-

паратов исключался.
Обследование пациентов обеих групп прово-

дилось до начала терапии (1-й визит, включение 
в исследование), на 10-й (2-й визит, промежу-
точный контроль) и 30-й дни лечения (3-й визит, 
завершающий). Во время всех визитов проводил-
ся комплексный клинический осмотр пациентов, 
выяснялась переносимость препаратов, фикси-
ровались любые побочные эффекты.

Динамику основных субъективных невроло-
гических симптомов у пациентов с НПНМК 
оценивали по стандартизированной рейтинго-
вой 5-балльной шкале: от 0 (нет нарушений) до 
4 (грубые нарушения).

Динамику когнитивных расстройств оце-
нивали по суммарному баллу краткой шкалы 
оценки психического статуса (Mini Mental State 
Examination – MMSE) [35], отдельно определяли 
показатели памяти (субтест «память» по MMSE), 
внимания (проба Шульте) , беглости речи (суб-
тест «беглость речи» батареи тестов лобной дис-
функции — БТЛД, тест вербальных ассоциаций – 
литеральных и категориальных) [34, 36].

Уровень общей астении оценивали по шкале 
MFI-20 (Multidimensional Fatigue Inventiry), 
качество сна – по анкете федерального сомно-
логического центра [2]. Влияние препарата на 
эмоциональную сферу пациентов определяли по 
изменению показателей реактивной и личност-

ной тревожности (шкала Спилбергера), а также 
депрессии (опросник Бека).

Общая клиническая эффективность препарата 
Мексидол® оценивалась на последнем визите по 
9-ступенчатой шкале следующим образом:
1.	 выздоровление;
2.	 выраженное улучшение;
3.	 умеренное улучшение;
4.	 минимальное улучшение;
5.	 без изменений;
6.	 минимальное ухудшение;
7.	 умеренное ухудшение;
8.	 выраженное ухудшение;
9.	 максимальное увеличение выраженности всех 

симптомов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Клинические тесты
Все включенные в исследование пациенты 

завершили его. Установлено, что Мексидол® пре-
жде всего положительно влиял на выраженность 
субъективных неврологических симптомов, 
отражающих наличие эмоциональных (раздра-
жительность, чувство внутреннего напряжения 
и тревоги, пониженный фон настроения), в том 
числе астенических (повышенная утомляемость) 
нарушений. Достоверное уменьшение среднего 
рейтингового балла этих жалоб наблюдалось уже 
на 10-й день лечения (р <0,05) и продолжало 
нарастать к 30-му дню исследования (р  <0,01). 
Выраженность остальных субъективных симп
томов, кроме головной боли, статистически 
значимо снижалась к окончанию курса лечения 
(р <0,01).

Средний рейтинговый балл жалоб на раздра-
жительность, чувство внутреннего напряжения 
и тревоги, пониженный фон настроения был 
достоверно меньше в основной группе по срав-
нению с контрольной уже на 10-й день исследо-
вания (р <0,05), а остальных субъективных сим-
птомов – на 30-й день (р <0,05–0,01). По отно-
шению к головной боли улучшение при лечении 
Мексидолом® оказалось статистически недосто-
верным (табл. 1).

По суммарному баллу MMSE достоверных изме-
нений в выраженности когнитивных нарушений, 
а также различий между пациентами сравнива-
емых групп не выявлено. Вместе с тем отмечено 
положительное влияние терапии Мексидолом® 
на мнестические функции (кратковременная 
память) в виде статистически значимого улучше-
ния результатов субтеста MMSE «память» на 30-й 
день исследования (р <0,01); пациенты основной 
группы к окончанию курса лечения демонстриро-
вали существенно лучший результат по сравнению 
с контрольной группой (р <0,05). Положительное 
влияние препарата зафиксировано и в отношении 
нарушений нейродинамических функций мозга 
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СУБЪЕКТИВНЫЙ СИМПТОМ
ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=20)* КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=20)**

1-Й ДЕНЬ 10-Й ДЕНЬ 30-Й ДЕНЬ 1-Й ДЕНЬ 10-Й ДЕНЬ 30-Й ДЕНЬ
Головная боль 2,6±0,2 2,5±0,2 2,3±0,2 2,5±0,2 2 2,3±0,2 2,2±0,2

Головокружение 1,9±0,2 1,7±0,2 1,1±0,1** 2,0±0,2 1,6±0,2 1,5±0,2#
Неустойчивость 

и пошатывание при ходьбе
1,6±0,2 1,3±0,2 1,0±0,1** 1,7±0,1 1,6±0,2 1,5±0,1#

Шум в голове и ушах 1,9±0,2 1,6±0,2 0,9±0,2** 1,8±0,2 1,5±0,2 1,4±0,2#
Повышенная утомляемость 2,2±0,2 1,7±0,1* 1,0±0,2** 2,0±0,2 1,8±0,2 1,5±0,1#

Чувство тревоги 2,8±0,1 2,2±0,2* 1,4±0,1** 2,9±0,1 2,7±0,1# 2,4±0,2##
Пониженный фон настроения 2,6±0,2 2,0±0,2* 1,3±0,2** 2,7±0,2 2,5±0,1# 2,3±0,2##

Раздражительность 2,7±0,2 2,1±0,2* 1,5±0,2** 2,8±0,2 2,6±0,2# 2,4±0,2##
Ухудшение памяти 2,8±0,1 2,5±0,1 2,0±0,1** 2,8±0,1 2,6±0,1 ,5±0,1°

Нарушение сна 2,9±0,1 2,7±0,2 1,9±0,2** 2,8±0,2 2,6±0,2 2,4±0,1

Примечания: основная группа – базисная терапия (периндоприл по 5–20 мг/сут + ацетилсалициловая 
кислота/магния оксид по 75 мг/сут) + Мексидол® (в/м по 100 мг (2,0 мл 5% раствора) в течение первых 
10 дней, затем перорально по 125 мг 3 раза/сут в течение 20 дней); контрольная группа – только базисная 
терапия;  * – р <0,05, ** – р <0,01 – достоверные различия показателя по сравнению с исходным; # – р 
<0,05, ## – р <0,01 – достоверные различия показателя основной и контрольной групп.

Таблица 1. Динамика субъективных неврологических симптомов у пациентов с начальными 
проявлениями недостаточности кровоснабжения мозга в основной и контрольной группах (баллы, М±m)

Таблица 3. Динамика уровней общей астении, депрессии, тревожности и качества ночного сна 
у пациентов с начальными проявлениями недостаточности кровоснабжения мозга в основной 
и контрольной группах (в баллах, М±m)

Таблица 2. Динамика мнестических и нейродинамических функций у пациентов с начальными 
проявлениями недостаточности кровоснабжения мозга в основной и контрольной группах (М±m)

ПОКАЗАТЕЛЬ
ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=20) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=20)

1-Й ДЕНЬ 10-Й ДЕНЬ 30-Й ДЕНЬ 1-Й ДЕНЬ 10-Й ДЕНЬ 30-Й ДЕНЬ
MMSE, субтест «память», 

баллы 1,9±0,1 2,2±0,1 2,7±0,2** 2,0±0,1 2,2±0,2 2,3±0,1#

Проба Шульте 54,8±1,2 52,8±1,3 40,9±1,1** 51,8±1,2 48,6±1,2 47,5±1,4##
БТЛД, субтест «беглость 

речи», баллы 1,7±0,2 1,9±0,2 2,6±0,1** 1,8±0,2 1,9±0,1 1,9±0,1

Литеральные ассоциации, 
число слов за 1 мин 12,9±0,2 13,9±0,3 15,9±0,4* 13,1±0,3 13,8±0,4 14,1±0,3#

Категориальные ассоциации, 
число слов за 1 мин 15,1±0,5 16,4±0,5 17,1±0,4* 15,2±0,4 15,5±0,5 15,8±0,5#

ПОКАЗАТЕЛЬ
ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=20) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=20)

1-Й ДЕНЬ 10-Й ДЕНЬ 30-Й ДЕНЬ 1-Й ДЕНЬ 10-Й ДЕНЬ 30-Й ДЕНЬ

Общая астения 16,9±0,5 14,8±0,5** 10,9±0,3** 16,5±0,5 15,9±0,5# 15,7±0,3##

Депрессия 15,5±0,7 14,7±0,5 11,4±0,5** 15,4±0,6 14,9±0,7 14,7±0,8#

Реактивная тревожность 49,2±1,8 42,0±1,8** 35,7±2,3** 49,8±1,9 48,1±1,8# 44,9±1,7##

Личностная тревожность 53,8±1,5 45,3±0,9** 37,6±1,6** 52,1±1,3 50,8±1,4# 45,1±1,3##

Ночной сон 17,0±0,5 17,7±0,5 20,9±1,0** 17,1±0,5 17,6±0,5 17,9±0,8#
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(способность к концентрации и поддержанию 
внимания, скорость образования ассоциаций и 
речевой продукции). У пациентов, принимав-
ших мексидол, значительно улучшились показа-
тели беглости речи и концентрации внимания на 
30-й день лечения (табл. 2).

Также зарегистрирован редуцирующий эффект 
Мексидола® на эмоциональные расстройства у 
больных НПНМК. У пациентов основной груп-
пы выявлено статистически значимое снижение 
уровней общей астении, реактивной и личност-
ной тревожности как на 10-й, так и на 30-й день 
лечения, в том числе и по сравнению с кон-
трольной группой (р <0,05–0,01). В то же время 
положительное влияние Мексидола® на уровень 
депрессии и качество сна у пациентов, его при-
нимавших, достигало уровня достоверной значи-
мости (р <0,05–0,01) только к окончанию курса 
лечения (табл. 3).

Таким образом, при оценке клинической эффек-
тивности Мексидола® у пожилых пациентов с 
НПНМК установлено, что препарат оказывает 
наиболее выраженное действие на эмоциональ-
ные (в первую очередь астенические и тревож-
ные) нарушения. Более медленно на фоне лечении 
Мексидолом® регрессировали вестибулоатакти-
ческие (табл. 4) и когнитивные (мнестические и 
нейродинамические) расстройства, что в целом 
согласуется с данными других исследователей.

Избирательное действие препарата на субъек-
тивные и объективные неврологические симп
томы НПНМК можно объяснить исходя из его 
фармакологических свойств. По направленности 
психотропного эффекта Мексидол®, производное 
3-оксипиридинов, имеет сходство с транквили-
заторами бензодиазепинового ряда, поскольку 
модулирует рецепторные комплексы мембран 
мозга (в частности, ГАМК-бензодиазепиновый 
хлорионофорный комплекс) и усиливает их спо-
собность к связыванию с нейромедиаторами. 
Ноотропное и церебропротекторное действие 

Мексидола® связано с блокированием синте-
за простагландинов, влияющих на структурную 
лабильность нейрональных мембран, а также с 
повышением функциональной активности мем-
бран с образованием устойчивых конформаци-
онных изменений и активацией синаптических 
процессов, что клинически проявляется улуч-
шением когнитивных функций у пациентов с 
НПНМК.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ 
ЛЕЧЕНИЯ ПРЕПАРАТОМ МЕКСИДОЛ®

Средний показатель общей клинической 
эффективности Мексидола® в день завершения 
лечения составил 3,2+0,5 балла, что соответство-
вало выраженному и умеренному улучшениям.

В ходе исследования препарат продемонстриро-
вал высокую безопасность: за весь период наблю-
дения непереносимости препарата и каких-либо 
побочных явлений у больных не зафиксировано. 
Не отмечалось нежелательных взаимодействий 
Мексидола® с другими препаратами (гипотен-
зивными и антиагрегантами) и клинически зна-
чимых изменений показателей артериального 
давления, частоты сердечных сокращений, тем-
пературы тела.

Комплаентность к проводимой терапии у 
вошедших в исследование пациентов составила 
100%. На основании проведенного исследования 
можно заключить, что месячный курс лечения 
Мексидолом® у пациентов пожилого возраста 
с НПНМК приводит к уменьшению выражен-
ности субъективных и объективных симптомов, 
эмоциональных, особенно астенических и тре-
вожных, расстройств, а также оказывает пози-
тивное влияние на статико-локомоторные и ког-
нитивные функции. У пожилых пациентов с 
НПНМК Мексидол® при курсовом применении 
улучшает церебральную гемодинамику, умень-
шая периферическое сосудистое сопротивление 

Примечания: основная группа – базисная терапия (периндоприл по 5–20 мг/сут + ацетилсалициловая 
кислота/магния оксид по 75 мг/сут) + Мексидол® (в/м по 100 мг (2,0 мл 5% раствора) в течение первых 
10 дней, затем перорально по 125 мг 3 раза/сут в течение 20 дней); контрольная группа – только базисная 
терапия; * – р <0,05, ** – р <0,01 – достоверные различия показателя по сравнению с исходным; # – р <0,05, 
## – р <0,01 – достоверные различия показателя основной и контрольной групп.

Таблица 4. Динамика нарушений равновесия и ходьбы по шкале Tinnetti у пациентов основной 
и контрольной групп (в баллах, М±m)

ПОКАЗАТЕЛЬ
ОСНОВНАЯ ГРУППА (N=20) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N=20)

1-Й ДЕНЬ 10-Й ДЕНЬ 30-Й ДЕНЬ 1-Й ДЕНЬ 10-Й ДЕНЬ 30-Й ДЕНЬ

Субшкала устойчивости 18,3±0,4 19,1±0,5 22,7±0,3** 18,2±0,5 18,7±0,5 19,2±0,4##

Субшкала походки 13,5±0,2 14,1±0,2 15,5±0,2* 13,8±0,3 14,1±0,3 14,5±0,2#

Общий балл 31,8±0,6 33,2±0,7 38,2±0,5** 32,0±0,5 32,8±0,8 33,7±0,6##
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и улучшая венозный отток из полости черепа. 
Препарат обладает положительным метаболи-
ческим действием, снижая интенсивность ПОЛ 
и повышая общую антиокислительную актив-
ность крови, что наиболее актуально при лече-
нии пациентов пожилого возраста, для которых 
характерно наличие выраженной активации сво-

бодно-радикальных процессов при относитель-
ной недостаточности эндогенных антиоксидант-
ных систем.

Полученные результаты позволяют рассматри-
вать Мексидол® как эффективный препарат для 
терапии хронических форм цереброваскулярных 
заболеваний, особенно у лиц пожилого возраста.
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Хроническая ишемия мозга (ХИМ) – третья по 
значимости причина смертности и вторая при-
чина инвалидности в большинстве стран мира. 
ВОЗ прогнозирует дальнейший рост заболева-
емости ХИМ в связи со старением населения, 
увеличением количества пациентов с артериаль-
ной гипертензией (АГ), сахарным диабетом (СД), 
гиперхолестеринемией, ожирением.

ХИМ представляет собой прогрессирующее 
хроническое диффузное или мультифокальное 
нарушение мозгового кровообращения, прояв-
ляющееся неврологическими и когнитивными 
синдромами. Наиболее часто причинами ХИМ 
служат гипертоническая болезнь, атеросклероз.

Хорошо известна сниженная адаптация людей 
пожилого и старческого возраста к физическим 
и психическим нагрузкам, стрессам. В значи-
тельной степени это обусловлено изменением 
функционального состояния вегетативной нерв-
ной системы (ВНС). Следует иметь в виду и воз-
действие на вегетативную регуляцию различных 
медикаментозных препаратов. Это прежде всего 
гипотензивные средства. Необходимо учитывать 
и возрастные изменения вегетативной регуля-
ции, ограничивающие диапазон физиологиче-
ских возможностей.

Следует также учитывать, что у пациентов 
этой возрастной группы применение многих 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У ЛИЦ ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА

М.В. НИКИТИНА, Т.В. ЛАЗАРЕВА
ГБУЗ Самарской области «Ставропольская центральная районная больница»

Цель исследования – изучить влияние препарата Мексидол® в составе комплексной терапии не-
врологической и терапевтической патологии на состояние клинического статуса у пациентов по-
жилого возраста.

Материал и методы. В составе комплексной терапии хронической ишемии мозга (ХИМ), по-
следствий черепно-мозговых травм, астенических и легких невротических расстройств в со-
четании с сопутствующими заболеваниями (артериальная гипертензия (АГ), ишемическая 
болезнь сердца, сахарный диабет) 987 пациентов получали Мексидол®. У лиц в возрасте до 
70 лет препарат сначала применялся в дозе 5% 5 мл внутривенно, капельно на физрастворе 
0,9% 200 мл в течение 10 дней, далее проводилась поддерживающая терапия таблетирован-
ной формой Мексидола® по 125 мг 3 раза в сутки в течение 2 мес. Пациенты в возрасте 
71–95 лет получали Мексидол® в дозе 5% 2 мл внутримышечно в течение 10 дней, затем их 
переводили на поддерживающую терапию таблетированной формой препарата в дозировке 
125 мг 2 раза в сутки в течение 2 мес. Эффективность лечения оценивали по выраженности 
жалоб пациентов, на основании данных клинического обследования до лечения, а также че-
рез 10 и 40 дней лечения.

Результаты. Через 14 дней стационарного лечения у 87% пациентов уменьшились головные бо-
ли, у 43% – головокружение, у 37% – шум в голове, звон в ушах, у 28% – тревожность. У 63% па-
циентов улучшился сон, у 58% отмечалось повышение работоспособности. У больных с ХИМ на 
фоне АГ сократилась частота гипертонических кризов и эпизодов резкого повышения артериаль-
ного давления. Мексидол® не вызывал серьезных побочных эффектов ни во время лечения, ни 
после его завершения.

Заключение. Мексидол® – малотоксичный препарат, практически не вызывающий побочных 
эффектов. Даже при применении в низких дозах он обеспечивает значительное улучшение со-
стояния и самочувствия больных с ХИМ, сокращение жалоб пациента, положительную клиниче-
скую картину. При этом Мексидол® зарекомендовал себя как препарат, одинаково эффективный в 
условиях стационара и поликлиники.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, коморбидность, Мексидол®.
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вазоактивных препаратов (таких как пентокси-
филлин, винпоцетин, ницерголин, инстенон) 
часто ограничено в связи с выраженными дис-
трофическими и ишемическими изменениями 
на ЭКГ, сопутствующими нарушениями ритма, 
а также необходимостью введения препарата в 
большом разведении (200–400 мл), что не всегда 
допустимо, учитывая особенности гемодинами-
ки пожилых.

Цель исследования – изучить влияние препарата 
Мексидол® в составе комплексной терапии ХИМ, 
последствий черепно-мозговых травм, астениче-
ских и легких невротических расстройств в соче-
тании с сопутствующими заболеваниями (арте-
риальная гипертензия, ишемическая болезнь 
сердца, сахарный диабет) на состояние клини-
ческого статуса у пациентов пожилого возраста. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе ГБУЗ 
Самарской области «Ставропольская централь-
ная районная больница», который имеет много-
профильный стационар на 180 коек. В структуре 
стационара имеются неврологическое отделение 
на 30 коек и межмуниципальное специализиро-
ванное отделение для ветеранов войн и лиц, при-
равненных к ним по льготам на 30 коек.

Наблюдение продолжалось в течение 2 лет 
(2015–2016). За это время были пролечены 
987  пациентов неврологической и терапевти-
ческой патологии, имевшие следующие забо-
левания: ХИМ, последствия черепно-мозговых 
травм, астенические и легкие невротические рас-
стройства. Все больные имели сопутствующие 
патологии: гипертоническую болезнь, ишеми-
ческую болезнь сердца (ИБС), сахарный диабет 
(СД). Число больных в возрасте от 40 до 60 лет 
составило 315 человек (32%), от 61 до 95 лет – 
672 человека (68%).

Наиболее распространенными у наших пациен-
тов были жалобы на головные боли (95% случа-
ев), головокружение (75%), подъемы артериаль-
ного давления (58%), ухудшение памяти и вни-
мания (33%), шаткую походку (43%). Слабость и 
быструю утомляемость отмечали 32% больных, 
шум в ушах – 65%, онемение конечностей – 65%. 

Головные боли имели разные характер, интен-
сивность и локализацию. Пациенты с гиперто-
нической болезнью жаловались на периодиче-
ские давящие тупые головные боли в затылочной 
области в утренние и вечерние часы, обычно 
ослабевающие в середине дня, или боли пульси-
рующего характера в теменной области, ощуще-
ние тяжести в лобных и височных отделах к вече-
ру. Боли усиливались при физической нагрузке, 
умственном напряжении, при перепадах атмо
сферного давления.

Головокружения носили несистемный характер.

Снижение памяти на текущие события отмечали 
36% пациентов, нарушения сна (раннее пробуж-
дение) – 65%. Эмоционально-волевые расстрой-
ства (выраженная истощаемость, слабодушие, 
слезливость, повышенная утомляемость и сни-
жение работоспособности) имели 77% пациентов, 
периодические боли в области сердца – 23%.

Эффективность лечения оценивали по степени 
выраженности жалоб пациентов на основании 
данных клинического обследования до лечения, 
а также через 10 и 40 дней лечения (т.е. по окон-
чании 10-дневного курса инъекций Мексидола® 
и через 30 дней приема таблетированной формы 
препарата соответственно).

Во время лечения осуществлялся контроль 
биохимических показателей крови (билирубин, 
креатинин, мочевина, мочевая кислота, липидо-
грамма, общий белок, глюкоза), ЭКГ-контроль 
в динамике, повторно оценивались состояние 
неврологической и психической сферы, при 
необходимости проводились повторная консуль-
тация кардиолога и суточное мониторирование 
ЭКГ, консультации психолога, психиатра. 

В составе комплексной терапии Мексидол® при-
менялся у 987 человек. Лица в возрасте до 70 лет 
сначала получали препарат в дозе 5% 5 мл внутри-
венно, капельно на физрастворе 0,9% 200 мл в тече-
ние 10 дней, далее проводилась поддерживающая 
терапия таблетированной формой Мексидола® по 
125 мг 3 раза в сутки в течение 2 мес.

Пациенты в возрасте 71–95 лет получали 
Мексидол® в дозе 5% 2 мл внутримышечно в 
течение 10 дней, затем их переводили на поддер-
живающую терапию таблетированной формой 
препарата в дозировке 125 мг 2 раза в сутки в 
течение 2 мес.

Эффективность лечения оценивали по степени 
выраженности жалоб пациентов, на основании 
данных клинического обследования до лечения, 
а также через 10 и 40 дней лечения (т.е. после 
окончания курса инъекций и через 30 дней при-
ема таблетированной формы препарата соответ-
ственно). 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Действие препарата Мексидол® начало прояв-
ляться уже через 3–6 дней терапии и заключалось 
в уменьшении жалоб на головные боли (35%). 
Наблюдался регресс выраженности клинических 
проявлений у больных с жалобами на голово-
кружение (29%), уменьшилось мелькание мушек 
перед глазами, шум в голове. Мексидол® оказы-
вал положительное влияние на память (особен-
но на события, происшедшие недавно), улуч-
шал концентрацию внимания и эмоциональный 
настрой пациентов.

Через 14 дней стационарного лечения у 87% 
пациентов уменьшились головные боли, у 43% – 
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головокружение, у 37% – шум в голове, звон в 
ушах, у 28% – тревожность. У 63% пациентов 
улучшился сон, у 58% отмечалось повышение 
работоспособности.

Больные хорошо переносили терапию. 
Мексидол® не вызывал серьезных побочных 
эффектов ни во время лечения, ни после его 
завершения, что свидетельствует о его безопас-
ности и значительно расширяет возможности 
применения.

У некоторых больных ХИМ при внутривенном 
струйном введении препарата возникли непри-
ятные ощущения в виде жара, першения в горле, 
металлического привкуса в полости рта, однако 
при более медленном введении эти неприятные 
реакции купировались, и отменять препарат не 
потребовалось.

Не отмечались нежелательные взаимодействия 
Мексидола® с другими лекарственными сред-
ствами (гипотензивными, препаратами магния, 
ноотропами, сахароснижающими в составе ком-
плексной терапии).

Лечение Мексидолом® не вызывало нарушений 
гемодинамики (падений, подъемов артериального 

давления), изменений частоты сердечных сокра-
щений, частоты дыхания, а также изменений на 
ЭКГ. Напротив, со стороны показателей динами-
ки сердечно-сосудистой деятельности отмечались 
положительные результаты, что делает Мексидол® 
препаратом выбора при наличии тяжелой хрони-
ческой патологии сердечно-сосудистой системы.

При применении Мексидола® у больных с ХИМ 
на фоне АГ сократилась частота гипертонических 
кризов и эпизодов резкого повышения артери-
ального давления.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Существенное преимущество Мексидола® 
заключается в том, что это малотоксичный пре-
парат, который практически не вызывает побоч-
ных эффектов. Даже при применении в низких 
дозах он обеспечивает значительное улучшение 
состояния и самочувствия больного, сокращение 
жалоб пациента, положительную клиническую 
картину. При этом Мексидол® зарекомендовал 
себя как препарат, одинаково эффективный в 
условиях стационара и поликлиники.
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Церебральный инсульт остается актуальной 
медико-социальной проблемой в связи с высокой 
заболеваемостью, инвалидизацией и смертностью. 
В России заболеваемость инсультом является 
одной из самых высоких в мире и составляет 3,4 на 
1000 человек в год, что в абсолютных цифрах пре-
вышает 450 000 новых инсультов в год. Около 30% 

инсультов в остром периоде заболевания заверша-
ются летальным исходом. К труду возвращается не 
более 20% больных, перенесших инсульт (причем 
1/3 заболевших – это люди трудоспособного воз-
раста), 60% остаются инвалидами, 20% нуждаются 
в уходе других лиц. Кроме того, у них значительно 
возрастает риск повторного инсульта.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ОСТРЕЙШЕМ И ОСТРОМ ПЕРИОДАХ 
ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

Л.Б. НОВИКОВА, К.М. ШАРАПОВА, Л.Р. ШАРАФУТДИНОВА
Кафедра неврологии Института дополнительного профессионального образования Башкирского государ-
ственного медицинского университета

Цель исследования – изучение клинической эффективности препарата Мексидол®, его влияния 
на показатели липидного спектра крови и системы гемостаза у больных с ишемическим инсуль-
том (ИИ) в острейшем и остром периодах.

Материал и методы. Включенные в исследование пациенты были разделены на 2 группы в за-
висимости от дозировок и длительности применения препарата: больные 1-й группы (n=45) на 
фоне базисной терапии получали Мексидол® по 500 мг на 100 мл физиологического раствора 
внутривенно капельно 1 раз/сут ежедневно в течение 5 дней. Пациенты 2-й группы (n=48) на фо-
не базисной терапии получали Мексидол® по 500 мг на 100 мл физиологического раствора вну-
тривенно капельно 2 раза/сут ежедневно в течение 21 дня. Степень выраженности неврологиче-
ского дефицита оценивали при госпитализации, на 5-е и 21-е сутки по шкале NIHSS. Для оценки 
степени функционального дефицита использовались модифицированная шкала Рэнкин, шкала 
Бартела, шкала мобильности Ривермид. Лабораторные данные (липидный спектр, показатели 
коагулограммы) оценивали также при поступлении, на 5-е и 21-е сутки. В качестве группы кон-
троля были обследованы 24 практически здоровых лиц.

Результаты. При анализе показателей липидного спектра с учетом периода и тяжести ИИ вы-
явлено, что у больных в острейшим периоде (1–5-е сутки) и с тяжелой формой заболевания по-
казатели содержания общего холестерина (ОХ), триглицеридов (ТГ) и липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) были значительно выше, чем у больных в остром периоде (21-е сутки) и со 
среднетяжелой формой инсульта. При изучении состояния системы гемостаза у больных с ИИ 
было выявлено, что его показатели значительно превышают показатели лиц контрольной груп-
пы в среднем на 38,8% (р <0,01), причем у больных в острейшим периоде и с тяжелой формой 
заболевания они были выше, чем у пациентов в остром периоде и со среднетяжелой формой 
инсульта. При этом во 2-й группе отмечено более выраженное снижение уровней ОХ, ЛПНП, 
ТГ по сравнению с 1-й группой. Показатели системы гемостаза у пациентов 2-й группы также 
продемонстрировали более убедительное снижение ее активации в сравнении с больными 
1-й группы. 

Заключение. Включение Мексидола® в комплексную терапию больных с ОНМК по ишемическому 
типу в острейшем и остром периодах заболевания является патогенетически обоснованным и 
проявляется улучшением неврологического статуса, снижением активности системы гемостаза, 
гиполипидемическим эффектом вплоть до достижения уровня физиологических значений к мо-
менту завершению стационарного лечения. 

Ключевые слова: головной мозг, ишемический инсульт, липидный спектр, гемостаз, Мексидол®.
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Церебральный инсульт рассматривается как 
сосудистая катастрофа, развивающаяся во време-
ни и пространстве в ходе прогрессирования ише-
мии головного мозга от минимальных функцио-
нальных изменений до необратимого структур-
ного поражения головного мозга – некроза. Это 
неотложное состояние, требующее экстренной 
госпитализации в специализированное нейросо-
судистое отделение, предпочтительно в первые 
3–4,5 ч от начала инсульта, т.е. в период «тера-
певтического окна».

Основными направлениями терапии ишеми-
ческого инсульта в острейшем и остром перио-
дах служат реканализация (тромболизис, тром-
боэкстракция) и первичная нейропротекция, 
направленная на прерывание быстрых механиз-
мов глутамат-кальциевого канала с целью кор-
рекции дисбаланса возбуждающих и тормозных 
нейротрансмиттерных систем. Этот вид нейро-
протекции должен быть начат с первых минут 
ишемического инсульта (ИИ) и продолжаться на 
протяжении первых трех дней инсульта, особен-
но активно в первые 12 ч. Вторичная нейропро-
текция направлена на прерывание отсроченных 
механизмов смерти клеток (отдаленные послед-
ствия ишемии) и включает применение ингиби-
торов провоспалительных цитокинов и молекул 
адгезии, антиоксидантов, трофических факторов, 
нейропептидов.

В настоящее время большие усилия прилага-
ются для поиска лекарственных препаратов-ней-
ропротекторов, способных обеспечить коррек-
цию оксидантного стресса, сохранить структуру 
гематоэнцефалического барьера и предотвратить 
разрушение нейрональных мембран. Один из 
таких препаратов – Мексидол®, представляющий 
по химической структуре соль янтарной кисло-
ты (2-этил-6-метил-3 оксипиридин сукцинат). 
Мексидол является антиоксидантом – ингиби-
тором свободных радикалов, мембранопротек-
тором, уменьшающим активацию перекисного 
окисления липидов, повышающим активность 
физиологической антиоксидантой системы, 
активирующим энергосинтезирующие функ-
ции митохондрий и улучшающим энергетиче-
ский обмен в клетке. Он обладает гиполипиде-
мическим действием, уменьшая в крови уровень 
общего холестерина (ОХ) и липопротеидов низ-
кой плотности (ЛПНП).

Цель настоящего исследования – изучение кли-
нической эффективности препарата Мексидол®, 
его влияния на показатели липидного спектра 
крови и системы гемостаза у больных с ИИ в 
острейшем и остром периодах.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Работа выполнена в Региональном сосудистом 
центре на базе отделения для больных с острым 

нарушением мозгового кровообращения (ОНМК) 
ГБУЗ РБ «Больница скорой медицинской помо-
щи» г. Уфы. В исследование включались боль-
ные, госпитализированные в экстренном поряд-
ке с диагнозом «ОНМК по ишемическому типу» 
в первые часы от развития инсульта. Диагноз ИИ 
был верифицирован с помощью нейровизуализа-
ционных методов исследования (компьютерная 
томография или магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга). Патогенетический вариант 
развития ИИ определялся в соответствии с кри-
териями TOAST.

Комплексное клинико-биохимическое иссле-
дование было проведено 93 пациентам (34 муж-
чины и 59 женщин) в острейшем и остром пери-
одах ИИ. Средний возраст больных составил 
56,9±8,9 года. По степени тяжести неврологиче-
ского дефицита, согласно данным шкалы NIHSS, 
у 57 больных (61,3%) была определена средняя 
степень тяжести инсульта, у 36 (38,7%)  – тяже-
лая степень. В структуре соматической пато-
логии преобладали гипертоническая болезнь 
(у  72 (77%) больных) и атеросклероз (21 (23%)). 
Атеротромботический подтип ИИ был определен 
у 79 больных, кардиоэмболический – у 14.

Для оценки степени выраженности неврологи-
ческого дефицита, повседневной активности  ‒ 
независимости, жизнедеятельности и мобиль-
ности больного использовались шкалы NIHSS, 
модифицированная шкала Рэнкин (The Modified 
Rankin Scale), шкала Бартела, шкала мобиль-
ности Ривермид (Rivermead mobility index). 
Лабораторные данные (липидный спектр, пока-
затели коагулограммы) оценивали также при 
поступлении на 1-е, 5-е и 21-е сутки. В качестве 
группы контроля были обследованы 24 практиче-
ски здоровых лиц в возрасте 39–65 лет (средний 
возраст 59,3±7,4 года). Эти лица не имели откло-
нений в лабораторных показателях липидного 
обмена и гемостаза, в результате проведенной 
нейровизуализации патология у них не определя-
лась. Показатели группы контроля принимались 
за «физиологический коридор».

Включенные в исследование пациенты были 
разделены на 2 группы в зависимости от дозиро-
вок и длительности применения препарата:
•	больные 1-й группы (n=45) на фоне базисной 

терапии получали Мексидол® по 500 мг на 
100  мл физиологического раствора внутривен-
но капельно 1 раз/сут ежедневно в течение 
5 дней;

•	больные 2-й группы (n=48) на фоне базисной 
терапии получали Мексидол® по 500 мг на 
100  мл физиологического раствора внутривен-
но капельно 2 раза/сут ежедневно в течение 
21 дня.
Статистическая обработка полученных данных 

осуществлялась с помощью пакета программ 
Microsoft Excel 7.0.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Степень неврологического дефицита, уровень 
активности и жизнедеятельности больных с ИИ 
приведены в табл.1.

На фоне лечения Мексидолом® у больных с 
ИИ отмечалось значительное улучшение показа-
телей по всем шкалам в сравнении с контролем 
(p <0,05).

До лечения при оценке липидного спектра 
обследуемых пациентов с ИИ было выявлено 
значительное повышение показателей уровней 
общего холестерина (ОХ) и триглицеридов (ТГ) в 
сравнении с контролем соответственно на 46,3% 
(р <0,01) и 79,7% (р <0,01). При анализе пока-
зателей липидного спектра с учетом периода и 
тяжести ИИ было выявлено, что у больных в 
острейшем периоде (1–5-е сутки) и с тяжелой 
формой заболевания показатели содержания 
общего холестерина (ОХ), триглицеридов (ТГ) и 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) были 
значительно выше, чем у больных в остром пери-
оде (21-е сутки) и со среднетяжелой формой 
инсульта (р <0,05) (табл. 2).

При изучении состояния системы гемостаза у 
больных с ишемическим инсультом было выявле-
но, что рассматриваемые показатели значительно 

превышают показатели лиц контрольной группы 
в среднем на 38,8% (р <0,01), причем у больных в 
острейшим периоде и с тяжелой формой заболе-
вания они были выше, чем у пациентов в остром 
периоде и со среднетяжелой формой инсульта 
(табл. 3).

Следующим этапом исследования стало изу-
чение эффективности влияния проводимой 
терапии на параметры липидного спектра (ОХ, 
ЛПНП, ТГ) и системы гемостаза (ПТИ, фибри-
ноген, АЧТВ, РФМК, МНО на 5-е и 21-е сутки 
лечения).

Как уже указывалось, при динамическом 
наблюдении была выявлена тенденция к улуч-
шению и приближению к нормативным показа-
телям анализируемых параметров. При этом во 
2-й группе по сравнению с 1-й отмечено более 
выраженное снижение уровней ОХ, ЛПНП, ТГ. 
Показатели системы гемостаза у пациентов 2-й 
группы также продемонстрировали более убеди-
тельное снижение ее активации в сравнении с 
больными 1-й группы.

Динамика исследуемых биохимических показа-
телей крови у больных с ИИ на фоне лечения пре-
паратом Мексидол® коррелировала с улучшением 
неврологического статуса, повышением актив-
ности, мобильности больных и их способности к 

Примечания: ОХ – общий холестерин; ТГ – триглицериды; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности.

Таблица 1. Степень неврологического дефицита, уровень активности и жизнедеятельности больных 
разных групп, включенных в исследование

Таблица 2. Показатели липидного спектра крови у больных с разной степенью тяжести ишемического 
инсульта

ШКАЛЫ

КОЛИЧЕСТВО БАЛЛОВ

КОНТРОЛЬ ТЯЖЕЛЫЙ ИНСУЛЬТ СРЕДНЕТЯЖЕЛЫЙ 
ИНСУЛЬТ

При 
поступлении

При 
выписке

При 
поступлении

При 
выписке

При 
поступлении

При 
выписке

NIHSS 11,0±0,3 5,0±0,4 16,4±0,4 10,2±0,3 12,4±0,3 3,4±0,4
Индекс мобильности 

Ривермида 3,5±0,5 7,1±0,7 2,0±0,4 5,5±0,6 3,5±0,5 9,0±0,7

Модифицированная 
шкала Рэнкина 3,7±0,3 2,5±0,3 4,1±0,3 3,3±0,2 3,7±0,3 2,0±0,3

Шкала Бартела 70,9±5,7 85,0±5,0 58,7±5,1 69,3±4,9 79,5±5,3 92±5,0

ПАЦИЕНТЫ

ПОКАЗАТЕЛЬ КОНТРОЛЬ
ТЯЖЕЛЫЙ ИНСУЛЬТ СРЕДНЕТЯЖЕЛЫЙ ИНСУЛЬТ

1-е сутки 5-е сутки 21-е сутки 1-е сутки 5-е сутки 21-е сутки
ОХ, ммоль/л 4,6 6,6± 0,19 5,9±0,20 4,8 ±0,21 6,0 ± 0,18 5,0±0,19 4,4±0,22
ТГ, ммоль/л 1,2 3,3±0,21 2,9±0,22 1,8 ±0,23 3,0±0,20 2,5 ±0,21 1,0±0,19

ЛПНП, ммоль/л 1,9 4,0±0,20 3,5±0,21 0,8 ±0,22 3,8±0,22 2,8±0,23 2,0±0,23
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самообслуживанию. У больных 2-й группы, полу-
чавших большие дозы препарата в течение 21 дня, 
это было достоверно (p <0,01) более выраженно.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные результаты позволяют сделать 
вывод, что включение препарата Мексидол® в 
комплексную терапию больных с ОНМК по ише-

мическому типу в острейшем и остром периодах 
заболевания является патогенетически обосно-
ванным и проявляется улучшением неврологи-
ческого статуса, снижением активности систе-
мы гемостаза, гиполипидемическим эффектом 
вплоть до достижения уровня физиологических 
значений к моменту завершению стационарного 
лечения. При этом имеют значение доза, крат-
ность и длительность приема препарата.

Примечания: ПТИ – протромбиновый индекс; АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое 
время; РФМК – растворимые фибрин-мономерные комплексы; МНО – международное нормализованное 
отношение.

Таблица 3. Показатели системы гемостаза у больных с разной степенью тяжести ишемического инсульта

ПАЦИЕНТЫ

ПОКАЗАТЕЛЬ КОНТРОЛЬ
ТЯЖЕЛЫЙ ИНСУЛЬТ СРЕДНЕТЯЖЕЛЫЙ ИНСУЛЬТ

1-е сутки 5-е сутки 21-е сутки 1-е сутки 5-е сутки 21-е сутки
ПТИ, % 87±0,23 113±0,14 107 ± 0,20 97±0,21 108 ± 0,19 98 ±0,25 90±0,24

Фибриноген, г/л 3±0,17 4,9±0,17 4,0 ± 0,21 3,5±0,22 4,3 ±0,19 3,8 ± 0,23 3,0±0,25
АЧТВ, с 33±0,38 20±0,19 27 ± 0,23 33±0,24 25 ±0,21 30 ± 0,25 35±0,19

РФМК, мг/100 мл 
плазмы 2,7±0,46 4,9±0,23 3,8±0,25 3,3±0,23 4,1±0,26 3,3±0,28 2,9±0,21

МНО 2,5 ±0,35 3,8±0,19 3,5±0,23 3,0±0,24 3,3±0,21 3,0±0,25 2,8±0,22
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Острые нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) на сегодня остаются одной из самых 
животрепещущих проблем мировой современной 
медицины. Ишемические инсульты (ИИ) в систе-
ме задней циркуляции составляют, по разным 
данным, от 5–10 до 25% случаев всех ИИ. При 
этом медиками было установлено, что практиче-
ски 80% всех возникающих инсульт-патологий 
имеют ишемический характер или природу воз-
никновения. И, хотя не более чем порядка 30% 
инсульт-состояний оказываются локализован-
ными в так называемом вертебробазилярном бас-
сейне, развитие летального исхода после таковых 
практически втрое выше, чем после более частых 
инсульт-патологий с локализацией очага пора-
жения мозговых тканей в каротидном бассейне. 
Клинические проявления ИИ в вертебробази-

лярном бассейне зависят от множества факторов, 
и их диагностика нередко затруднительна в связи 
с атипичной картиной и редкостью классических 
симптомов. В связи с этим представляется важ-
ным оптимизация лечебной тактики в остром 
периоде заболевания.

Выделяют два основных направления патогене-
тической терапии ишемического инсульта:
•	реперфузия – воздействие на 1-й этап каскада; 
•	нейропротекторная терапия – воздействие на 

2–8-й этапы.
Патогенез повреждения церебральных струк-

тур при сосудистых ишемических поражени-
ях головного мозга обусловлен снижением 
уровня содержания кислорода в артериальной 
крови и токсическим воздействием интермеди-
аторов недоокисленного кислорода (оксидант-

ДИНАМИКА НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА 
У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ 
В СИСТЕМЕ ЗАДНЕЙ ЦИРКУЛЯЦИИ НА ФОНЕ 
ПАРЕНТЕРАЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ®

С.К. ПЕРМИНОВА
ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7», г. Казань

Цель исследования – оценить клиническую эффективность внутривенной формы препарата Мек-
сидол® при добавлении в комплексную терапию ишемического инсульта (ИИ).

Материал и методы. В исследование были включены 64 пациента в возрасте от 54 до 82 лет у 
пациентов с диагнозом «ишемический инсульт в системе задней циркуляции». Для оценки кли-
нической эффективности Мексидола® (по 200 мг 2 раза/сут внутривенно капельно в 200 мл 0,9% 
изотонического раствора) при госпитализации и на 10-й день заболевания исследовалась сте-
пень нарушений неврологических функций (шкала NIHSS), а также когнитивных функций (шкала 
MMSE) и функционального состояния (шкала Бартела).

Результаты. На фоне применения препарата Мексидол® отмечена тенденция к уменьшению не-
врологического дефицита по шкале NIHSS, повышение доли пациентов с отсутствием симптомов 
нарушения жизнедеятельности по шкале Ренкин и с максимальным количеством баллов по шка-
ле Бартела, соответствующим полной независимости. Выявлено значительное уменьшение чис-
ла пациентов с такими головной болью, головокружением, шумом в ушах, неустойчивостью при 
ходьбе.

Заключение. У пациентов с ИИ в системе задней циркуляции отмечается регресс неврологиче-
ского дефицита на фоне внутривенного применения Мексидола® в составе комплексной терапии, 
происходит коррекция тревожных, депрессивных эпизодов. При этом для препарата Мексидол® 
характерна хорошая переносимость.

Ключевые слова: ишемический инсульт, система задней циркуляции, Мексидол®.
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ным стрессом). Мексидол® уменьшает акти-
вацию перекисного окисления липидов, про-
никает через гематоэнцефалический барьер. 
Антиоксидантная и антигипоксическая актив-
ность препарата Мексидол® способствует одно-
временному включению нескольких защитных 
механизмов в организме при гипоксии и тем 
самым повышает эффективность его действия. 
Были получены данные, что высокое содержание 
антиоксидантов в плазме крови свидетельствует 
о более низком риске церебрального инсульта, 
однако исследования дополнительного приема 
антиоксидантов не показали обнадеживающих 
результатов.

Цель исследования – оценить клиническую 
эффективность внутривенной формы препарата 
Мексидол® у пациентов с ИИ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 64 пациента 
(28  мужчин и 36 женщин) в возрасте от 54 до 
82 лет (средний возраст 72,5±7,9 лет) с диагнозом 
«ишемический инсульт в системе задней цирку-
ляции». Диагноз ставился на основании жалоб, 
анамнеза, неврологического статуса, данных ней-
ровизуализационного обследования.

Пациенты из обследуемой группы поступали 
через 6–24 ч от инсульта. У 11 из них был диагно-
стирован инсульт кардиоэмболического типа, у 
30 – лакунарный тип инсульта, у 23 – атеротром-
ботический тип. В обследуемой группе 8  паци-
ентов имели сахарный диабет (СД) в стадии 
субкомпенсации, артериальной гипертензий (АГ) 
страдали 57 больных, 12 пациентов имели ИБС. 
У 10 больных отмечался повторный инсульт. При 
поступлении 4 пациента имели тревогу (по дан-
ным шкалы Тейлора), у двух отмечались депрес-
сивные эпизоды (по данным шкалы Гамильтона 
для оценки депрессии), трое имели психомотор-
ное возбуждение.

Всем пациентам проводилось стандартное 
обследование, которое включало исследование 
соматического статуса, стандартные клинико-
биохимические исследования, осмотр глазного 
дна, электрокардиограмму (ЭКГ), эхокардиогра-

фию (ЭхоКГ), оценку неврологического статуса 
по шкале NIHSS (National Institutes of Health 
Stroke Scale), когнитивных функций по шкале 
MMSE (Mini mantal State Examnation), функцио
нального состояния (по шкале Бартела). Для 
оценки постинсультной инвалидности исполь-
зовалась модифицированная шкала Ренкин, 
рентгенография органов грудной клетки, маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) головно-
го мозга, ультразвуковая допплерография маги-
стральных сосудов головы в экстракраниаль-
ном отделе. В  исследование не были включены 
больные в коматозном состоянии, неконтроли-
руемым СД, онкологическими заболеваниями 
любой локализации, интракраниальными кро-
вотечениями.

Обследуемой группе пациентов был назначен 
препарат Мексидол® в дозе 200 мг 2 раза/сут 
внутривенно капельно в 200 мл 0,9% изотони-
ческого раствора в течение 10–15 дней на фоне 
применения магния сульфата, антиагрегантов, 
гипотензивных, гипохолестеринемических и 
при необходимости других сердечных препара-
тов. Для оценки клинической эффективности 
Мексидола® при госпитализации и на 10-й день 
заболевания исследовалась степень нарушений 
неврологических функций (шкала NIHSS), а 
также когнитивных функций (шкала MMSE) и 
функционального состояния (шкала Бартела).

Статистическая обработка осуществлялась 
посредством статистического пакета SPSS 12.0 for 
Windows, использовался t-критерий Стьюдента 
для оценки межгрупповых различий по уровню 
признака.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При поступлении пациенты имели следующие 
жалобы: 23 – головные боли, 49 – головокруже-
ние, 5 – шум в ушах, 61 – снижение памяти, 45 – 
неустойчивость при ходьбе, из них 5 пациентов 
имели жалобы на невозможность передвигать-
ся самостоятельно. Динамика указанных жалоб 
представлена в табл. 1.

При поступлении выявлены жалобы на сниже-
ние памяти у 61 пациента, что составило 95,3% 

ЖАЛОБЫ
КОЛИЧЕСТВО ПАЦИЕНТОВ (АБС/%)

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
Головная боль 23 (35,9) 2 (3,1)

Головокружение 49 (76,6) 12 (18,7)
Шум в ушах 5 (7,8) 3 (4,7)

Неустойчивость при ходьбе 
(падения)

40 (62,5)
5 (7,8)

12 (18,8)
0

Снижение памяти 61 (95,3) 54 (84,3)

Таблица 1. Динамика жалоб обследуемой группы пациентов
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в исследуемой группе. Отмечено уменьшение 
жалоб на головные боли: до лечения 35,9% паци-
ентов, после лечения 3,1%. Неустойчивость при 
ходьбе имели 62,5% пациентов и падения при 
ходьбе – 7,8%, которые уменьшились после лече-
ния: неустойчивость при ходьбе сохранялась 
только у 18,7% пациентов. 

Когнитивные функции исследовались по шкале 
MMSE и составили 20,9±5,4 баллов.

Тяжесть инсульта оценивалась по шкале NIHSS 
до и после лечения. Данные представлены в 
табл. 2.

Данные шкалы NIHSS до лечения состави-
ли 6,6±4,1 баллов, после лечения – 2,9±2,3 
(р <0,001).

У 9 пациентов был отмечен регресс неврологи-
ческого дефицита, который проявлялся наличи-
ем атаксии и дизартрии у 1 больного (1,5%), нару-

шением чувствительности у 2 больных (3,1%), 
дизартрией у 5 больных (7,8%), что подтверждено 
результатами по шкале NIHSS.

Данные шкал Ренкин и Бартела представлены 
на рис. 1 и 2.

Модифицированная шкала Ренкин выявила 
отсутствие нарушения функций, инвалидности 
и зависимости у 14% пациентов после лечения. 
76,6% больных после лечения были способны 
к самообслуживанию без какой-либо физиче-
ской или вербальной помощи по данным шкалы 
Бартела.

В исследуемой группе пациентов применялась 
комплексная терапевтическая коррекция: флу-
оксетин в дозе 20 мг утром перорально при эпи-
зодах депрессии у 2 пациентов, психологическая 
коррекция у 4 пациентов с эпизодами тревоги и 
у 3 пациентов при психомоторном возбуждении.

Таблица 2. Динамика изменения неврологического статуса в исследуемой группе до и после лечения 
по шкале NIHSS

ПОКАЗАТЕЛЬ
БАЛЛЫ

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
Уровень сознания 0 0

Ответы на вопросы 6 0
Реакция на команды 2 0

Парез взора 6 4
Поля зрения 4 4

Парез мимической мускулатуры 14 5
Двигательная функция руки 8 6
Двигательная функция ноги 6 5

Чувствительность 6 1
Атаксия 9 3
Афазия 0 0

Дизартрия 14 6
Агнозия 5 1

Рис. 1. Сравнительные данные показателей 
по шкале Ренкин до и после лечения (%)

Рис. 2. Сравнительные данные показателей 
по шкале Бартела до и после лечения (%)
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Данные динамики состояния пациентов, отме-
ченные во время исследования, приведены в 
табл. 3.

У пациентов с тревогой по шкале тревоги 
Тейлора количество баллов составило 11,0±4,5, 
что соответствует среднему уровню с тенденцией 
к низкой тревожности, пациенты с эпизодами 
депрессии имели по шкале Гамильтона для оцен-
ки депрессии 11,5±2,1, что соответствует легкому 
депрессивному расстройству.

Во время проведенного лечения отмечалась 
хорошая переносимость препарата Мексидол и 
отсутствовали побочные эффекты.

Таким образом, в исследовании выявлена 
эффективность препарата Мексидол® при ран-
нем начале лечения ИИ в системе задней цирку-
ляции. Жалобы пациентов на головные боли до 
терапии составили 35,9%, после терапии – 3,1%, 
на неустойчивость при ходьбе – 62,5% до лечения 
и 18,8% – после. В то же время снижение памяти, 
выявленное в начале лечения у 95,3% пациентов, 
после терапии сохранялось у 84,3% больных. 

Отмечена тенденция к уменьшению неврологи-
ческого дефицита (по шкале NIHSS): до лечения 
6,6±4,1, после – 2,9±2,3 баллов. У пациентов 
выявлены атаксия, нарушение чувствительности, 
дизартрия, агнозия, которые лучше поддаются 
терапевтической коррекции (по шкале NIHSS). 

14,0% пациентов имели регресс неврологиче-
ского дефицита, который оценивался по шкале 
NIHSS с подтверждением данных шкалами 
Ренкин и Бартела, что говорит о наличии малого 
инсульта. 

Улучшение степени нарушения жизнедеятель-
ности показаны при помощи шкалы Ренкин: 
отсутствие симптомов до лечения имели 0% 
пациентов, после лечения – 14,0%. Результаты 
терапии пациентов с инсультом исследованы 
с применением шкалы Бартела: максимальное 
количество баллов, соответствующее полной 
независимости, отмечалось до лечения у 46,9% 
пациентов, после – у 76,6%.

Выявленные эпизоды тревоги (6,2% паци-
ентов), психомоторного возбуждения (4,7%), 
депрессивные эпизоды (3,1%) также регрессиро-
вали на фоне применения Мексидола® в составе 
комплексной терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 У пациентов с ИИ в системе задней цирку-
ляции отмечался регресс неврологического 
дефицита на фоне приема мексидола.

2.	 Выявлена коррекция тревожных, депрессив-
ных эпизодов, а также состояния психомотор-
ного возбуждения при применении препарата 
Мексидол® в составе комплексной терапии.

3.	 Во время лечения препаратом Мексидол® 
отмечалась хорошая переносимость и отсут-
ствие побочных эффектов у обследованной 
группы пациентов.

4.	 В проведенном исследовании выявлено, что 
такие неврологические функции, как атак-
сия, нарушение чувствительности, дизартрия, 
агнозия, лучше поддаются терапевтической 
коррекции.

Таблица 3. Динамика состояния пациентов с тревогой, депрессией, психомоторным возбуждением 
в исследуемой группе до и после комплексной терапевтической коррекции
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – одна из 
наиболее актуальных проблем неврологии и ней-
рохирургии: она относится к наиболее распро-
страненным видам повреждений и составляет 
до 50% от всех видов травм. Смертность от ЧМТ 
составляет около 1% от всеобщей смертности и 
является самой частой причиной смерти в моло-
дом и среднем возрасте. Безусловно, росту этих 
показателей способствуют урбанизация населе-
ния, стремительное развитие технического про-
гресса и, как следствие, растущий ритм жизни.

В клинической практике ЧМТ прежде всего 
разделяются на открытые и закрытые повреж-
дения. Первые сопровождаются повреждением 
кожного покрова и апоневроза. Также выделяют 
проникающие травмы, при которых повреж-
дена твердая мозговая оболочка. Кроме того, к 
проникающей травме относится отоликворея в 
результате перелома костей основания черепа. 
При закрытой ЧМТ апоневроз не затронут, хотя 
кожа может быть повреждена.

КЛАССИФИКАЦИЯ ЧМТ

ЧМТ делятся на следующие группы:
•	сотрясение головного мозга (СГМ) – легкий 

вид ЧМТ, характеризующийся развитием 
общемозговых неврологических симптомов и 
нестойких быстропроходящих очаговых симп
томов поражения нервной системы;

•	сдавление головного мозга (гематомой, ино-
родным телом, воздухом, очагом ушиба);

•	ушиб головного мозга легкой, средней и тяже-
лой степени;

•	диффузное аксональное повреждение;
•	субарахноидальное кровоизлияние.

Бывают различные сочетания видов ЧМТ: 
ушиб и сдавление гематомой, ушиб и субарахно-

идальное кровоизлияние, диффузное аксональ-
ное повреждение и ушиб, ушиб головного мозга 
со сдавлением гематомой и субарахноидальным 
кровоизлиянием.

Стоит отметить, что на долю легкой формы 
ЧМТ приходится от 60 до 80% случаев. Так, 
количество случаев СГМ в России в год дости-
гает 350–400 тыс. человек. Тем не менее именно 
диагностика легкой ЧМТ для врача сопряжена 
со многими трудностями, которые обусловлены 
скудностью, неспецифичностью и нестойкостью 
клинических проявлений и объективных дан-
ных.

Прежние представления о том, что СГМ – 
самая легкая обратимая форма закрытой ЧМТ, 
предполагающая отсутствие морфологических 
изменений в мозге, в настоящее время под-
вергаются сомнению. Исследования последних 
десятилетий с использованием современно-
го оборудования указывают на значительные 
микроструктурные и биохимические измене-
ния, главным образом в аксонах нервных клеток 
в остром периоде СГМ. Это позволило отне-
сти СГМ к легким диффузным аксональным 
повреждениям. 

ПРИЧИНЫ И МЕХАНИЗМЫ 
СОТРЯСЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Сотрясение мозга может произойти в резуль-
тате ударов, ушибов (очаговое) и резких движе-
ний (диффузное): замедлений и/или ускорений 
ротации головы, например, при падении.

За длительный период развития медицинской 
науки выдвигались различные теории возник-
новения СГМ, среди которых и вибрацион-
но-молекулярная (1774) и вазомоторная тео-
рия Рикера (1877), и гидродинамическая тео-

КЛИНИЧЕСКОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В ЛЕЧЕНИИ СОТРЯСЕНИЙ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА

С.А. ПЕРШИНА
ФКУЗ «Медико-санитарная часть МВД России по Томской области», г. Томск

В статье освещен 4-летний опыт применения препарата Мексидол® (раствора для внутривенно-
го введения) в комплексной терапии сотрясений головного мозга. На фоне проводимой терапии 
препаратом Мексидол® у пациентов уже на 3-4-е сутки отмечается уменьшение головных болей и 
головокружений, значительный регресс вегетативных нарушений, нормализация сна. Подавля-
ющее число больных, получавших этот препарат в составе комплексного лечения сотрясений го-
ловного мозга, через 15 сут возвращалось к обычному образу жизни с привычными нагрузками.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, сотрясение головного мозга, Мексидол®.
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рия Дюре (1878). Согласно ротационной теории 
Бергмана (1880), повреждения при сотрясении 
головного мозга в основном концентрируются 
на границе ствола и полушарий мозга с микро-
смещением слоев клеток относительно друг 
друга в момент травмы. И.П. Павлов отмечал 
возникновение запредельного торможения в 
структурах мозга в ответ на травматическое раз-
дражение. Имеет место и теория кавитацион-
ного поражения и деформации, предложенная 
В.Л. Поповым в 1988 г. 

На данном этапе развития научных знаний 
ученые сходятся во мнении, что при СГМ стра-
дают все отделы мозга с нарушением интеграци-
онной функции ЦНС. Это вызывает расстрой-
ства регуляторной деятельности мозга на уровне 
клеточных мембран и синаптического аппарата, 
что приводит к нарушению саморегуляции пре-
жде всего обменных процессов в тканях мозга, 
повреждению органелл нейроцитов и нарушению 
целостности биологически активных макромоле-
кул на субклеточном уровне (белков, нуклеино-
вых кислот и т.п.). Также изменяются физико-
химические свойства мозгового вещества, кол-
лоидного равновесия клеточных белков в резуль-
тате внезапного кратковременного повышения 
внутричерепного давления в момент травмы. 

Таким образом, хотя структурных изменений 
при нейровизуализации у пациентов с СГМ 
не обнаружено, более тонкие нарушения на 
функциональном и обменном уровне, безуслов-
но, имеют место быть и проявляются различны-
ми функциональными нарушениями со стороны 
нервной системы и общемозговой неврологиче-
ской симптоматикой.

Основными механизмами патологии при 
любых критических состояниях, в том числе при 
ЧМТ, служат свободно-радикальные процессы 
и изменения свойств биомембран клеток. При 
этом главная патологическая роль свободных 
радикалов заключается в том, что они активно 
взаимодействуют с молекулами, формирующи-
ми нейрональные и внутриклеточные мембраны 
с развитием митохондриальной дисфункции. 
Именно этот аспект патологического процесса 
делает оправданным использование антигипок-
сантов и антиоксидантов в лечении пациентов 
со СГМ. Разработано, изучено в эксперименте 
и изучается в настоящее время большое число 
препаратов с антигипоксантными свойствами. 
Между тем в реальной клинической практике 
используются лишь некоторые из них.

Наибольший интерес в настоящее время пред-
ставляет отечественный препарат из группы син-
тетических антигипоксантов Мексидол® (этил-
метилгидроксипиридина сукцинат). Являясь 
производной оксипиридинов и сукцинатом, 
Мексидол® обладает множеством положитель-
ных эффектов: активируя обменные процессы 

в тканях, в том числе ЦНС, он входит в состав 
ферментов декарбоксилирования, участвует в 
обмене триптофана, метионина, цистеина, глу-
таминовой кислоты и др.

Согласно имеющимся данным, Мексидол® 
является антиоксидантом, ингибитором свобод-
ных радикалов, мембранопротектором, который 
уменьшает активацию перекисного окисления 
липидов и повышает активность физиологиче-
ской антиоксидантной системы в целом. Также 
этот препарат рассматривается как антиги-
поксант прямого энергизирующего действия, 
активирующий энергосинтезирующие функции 
митохондрий и улучшающий энергетический 
объем в клетке. Мексидол® обладает гиполи-
пидемическим эффектом, уменьшая уровень 
общего холестерина и липопротеидов низкой 
плотности, выраженным мембраностабилизи-
рующим действием, оказывает модулирующее 
влияние на мембраносвязанные ферменты, ион-
ные каналы-транспортеры нейромедиаторов, 
рецепторные комплексы, в том числе бензоди-
азепиновые, ГАМК и ацетилхолиновые, улуч-
шает синаптическую передачу и, следовательно, 
взаимосвязь структур мозга. Препарат улучшает 
и стабилизирует мозговой метаболизм и крово
снабжение головного мозга.

ОПЫТ КЛИНИЧЕСКОГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ СОТРЯСЕНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Профессиональные обязанности наших паци-
ентов сопряжены с высоким риском травма-
тизма, и этим объясняется большой процент 
СГМ в диспансерной группе наблюдения. При 
первичном обращении по поводу травмы ЧМТ 
обязательным является осмотр нейрохирурга в 
первые сутки, проведение компьютерной томо-
графии (КТ) головного мозга для уточнения 
диагноза (исключение более тяжелых повреж-
дений) и коррекции тактики ведения пациен-
та. При необходимости госпитализации лече-
ние осуществляется в условиях стационара и 
последующим амбулаторным долечиванием. 
Диспансерный учет осуществляется в течение 
года. В табл. приведено количество наблюдае-
мых пациентов с СГМ за период 2012–2015 гг. 
Из нее видно, что в среднем под наблюдением 
ежегодно находится около 100 человек. 

В остром периоде СГМ рекомендуется симпто-
матическая терапия, направленная на коррек-
цию отдельных симптомов заболевания. Однако 
подобная терапевтическая тактика не всегда 
приводит к быстрому положительному резуль-
тату. Нами накоплен большой опыт применения 
препарата Мексидол® в лечении СГМ на про-
тяжении последних 4 лет. В период с 2012  по 
2015 г. все пациенты, обратившиеся с диагнозом 
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«сотрясение головного мозга», получали еже-
дневно в остром периоде Мексидол® по 4,0 мл 
внутримышечно № 10 с последующим переходом 
на таблетированный прием в течение 25 дней в 
дозе 375–500 мг в сутки. Кроме того, больные 
получали Диакарб (ацетазоламид) по схеме 3:1 
до 2  нед. При выраженном головокружении к 
курсу добавлялся Бетагистин (бетагистин) по 
24 мг 2 раза в сутки. По необходимости в рам-
ках усиления церебропротекции использовался 
Кортексин в дозировке 10 мг в сутки внутримы-
шечно в течение 10 дней. Хотелось бы отметить, 
что около 80% наших пациентов не нуждались в 
усилении терапии сосудистыми препаратами.

На фоне проводимой терапии препаратом 
Мексидол® улучшение состояния наступало уже 
на 3‒4-е сутки: уменьшались головные боли и 
головокружение, значительно регрессировали 
вегетативные нарушения, нормализовался сон. 
Переносимость Мексидола®, по нашим данным, 
была хорошей.

Подавляющее число наших больных через 
15  сут смогло вернуться к обычному образу 
жизни с привычными нагрузками. Средняя про-
должительность случая нетрудоспособности в 
наблюдаемой группе больных составила 14 дней. 

Далее наши пациенты находились на диспан-
серном учете 1 год с периодичностью осмотра 
2 раза за год. У них проводился контроль состо-
яния глазного дна. Все наблюдаемые нами лица 
сняты с учета с выздоровлением. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ результатов наблюдения диспансерной 
группы пациентов, перенесших СГМ, позволяет 
оценить полученный нами опыт применения 
препарат Мексидол® в течение 4 лет как поло-
жительный. Данный опыт позволяет нам в даль-
нейшем использовать Мексидол® в комплекс-
ном лечении пациентов с СГМ как эффективное 
и безопасное средство.

Таблица. Диспансерная группа пациентов, перенесших сотрясение головного мозга за 2012–2015 гг. 
(абсолютные значения)
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2012

1 квартал 56 26 20 2 104 15 7 9 - 31 8 4 5 - 17 49 23 16 2 90

2 квартал 49 23 16 2 90 5 2 - 7 4 1 2 - 7 48 24 16 2 90

3 квартал 48 24 16 2 90 4 5 1 - 10 4 5 1 - 10 48 24 16 2 90

4 квартал 48 24 16 2 90 1 - - - 1 1 - - - 1 57 32 24 2 115

Год 57 32 24 2 115 25 12 12 - 49 17 10 8 - 35 49 30 20 2 101

2013

1 квартал 49 30 20 2 101 12 11 9 - 32 14 5 2 - 21 51 24 13 2 90

2 квартал 51 24 13 2 90 0 5 5 - 10 3 10 5 - 18 54 29 13 2 98

3 квартал 54 29 13 2 98 1 2 1 - 4 5 6 7 - 18 58 33 19 2 112

4 квартал 58 33 19 2 112 5 6 6 1 18 3 2 5 - 10 56 29 18 1 104

Год 49 30 20 2 101 18 24 21 1 64 25 23 19 - 67 56 29 18 1 104

2014

1 квартал 56 29 18 1 104 11 4 1 - 16 8 6 1 - 15 53 31 18 1 103

2 квартал 53 31 18 1 103 6 1 1 - 8 4 4 2 - 10 51 34 19 1 105

3 квартал 51 34 19 1 105 2 3 - - 5 6 3 4 - 13 55 34 23 1 113

4 квартал 55 34 23 1 113 4 8 2 - 14 5 3 3 - 11 56 29 24 1 110

Год 56 29 24 1 110 23 16 4 - 43 23 16 10 - 49 51 43 35 1 130

2015

1 квартал 51 43 35 1 130 3 2 2 - 7 4 2 3 - 9 52 45 36 1 134

2 квартал 52 45 36 1 134 14 7 10 1 32 3 3 1 - 7 41 41 27 - 109

3 квартал 41 41 27 - 109 - 3 - - 3 2 5 1 - 8 43 29 21 - 93

4 квартал 43 29 21 - 93 4 8 2 - 14 2 2 2 - 6 41 23 21 - 85

Год 53 27 18 1 99 23 16 4 - 43 11 12 7 - 30 41 23 21 - 85
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Астеноневротический синдром все чаще пора-
жает пациентов молодого возраста, что связано 
с малоподвижным образом жизни, избыточным 
использованием гаджетов, нахождением в ста-
тической неудобной позе за компьютером, пре-
обладанием негативной информации, повышен-
ной психоэмоциональной нагрузкой на учебе и 
работе. К врачу общей практики такие пациенты 
обращаются, предъявляя многочисленные жало-
бы на плохое самочувствие, утомляемость, упа-
док сил, нарушение сна, головокружение, дис-
пепсию, парестезии, головные боли, боли в обла-
сти сердца и другие жалобы, которые, однако, не 
находят объективного подтверждения. При про-
ведении специализированных тестов на наличие 
когнитивных расстройств выявляется нарушение 
сосредоточения, а не истинный когнитивный 
дефицит.

Учитывая разнообразие жалоб пациентов, им 
приходится назначать от 2 до 4 различных лекар-
ственных средств, что для молодых людей можно 
считать избыточным количеством.

Цель исследования – оценить возможность 
избежания полипрагмазиии при монотерапии 
астеноневротического синдрома препарата-

ми мультимодального действия Мексидол® и 
Адаптол.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 12 пациентов с 
диагнозом «астеноневротическое расстройство» в 
возрасте 18–35 лет (средний возраст 24,3±2,1 год). 
Они предъявляли жалобы на утомляемость, упа-
док сил, головную боль, боли в сердце, голо-
вокружение, диспептические  расстройства при 
отсутствии объективного подтверждения струк-
турной патологии.

Участники исследования были условно раз-
делены на две группы по 6 человек, которые 
наблюдались амбулаторно. Первая группа полу-
чала терапию препаратом Адаптол (по 2 таб. 
3 раза/сут в течение 2 мес), вторая – Мексидол® 
(по 2 таб. 3 раза/сут в течение 2 мес). На 14-е 
сутки терапии оценивалось субъективное состо-
яние пациентов. Также проводилось сравнение 
используемых схем терапии в обеих группах по 
фармакоэкономическому показателю.

Для расчетов использовалась средняя ариф-
метическая и отклонение от нее. Достоверность 

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ТЕРАПИИ АСТЕНОНЕВРОТИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА

Т.Ю. ПИКУЛИНА
МБУЗ «Городская клиническая поликлиника № 5», офис врачей общей практики, г. Челябинск

Цель исследования – оценить возможность избежания полипрагмазиии при лечении 
астеноневротического синдрома препаратами Мексидол® и Адаптол.

Материал и методы. 12 пациентов были условно разделены на две группы: первая группа в тече-
ние 2 мес получала терапию препаратом Адаптол, вторая в течение того же срока – препаратом 
Мексидол®.

Результаты. В обеих группах удалось избежать полипрагмазии, состояние было купировано с ис-
пользованием одного препарата. При этом терапия Мексидолом® оказалась значительно доступ-
нее по цене, чем терапия Адаптолом.

Заключение. Прием Мексидола® обеспечивает коррекцию симптомов астеноневротического 
синдрома уже на 14-е сутки монотерапии, позволяет избежать сочетания нескольких препара-
тов у пациентов с разнообразными жалобами. При этом терапия Мексидолом® может считаться 
оправданной с фармакоэкономической точки зрения.

Ключевые слова: астеноневротический синдром, фармакоэкономика, Адаптол, Мексидол®.
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расхождения оценивалась с помощью парного 
критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В обеих группах пациентов была достигнута 
коррекция патологического состояния при оцен-
ке на 14-е сутки терапии. Субъективно пациенты 
оценивали свое состояние как удовлетворитель-
ное, жалоб не предъявляли.

Сравнительная стоимость 2-месячного курса 
фармакотерапии в обеих группах исследования 
приведена в табл.

Таким образом, стоимость курса терапии пре-
паратом Мексидол® была в 4 раза более эконо-
мически доступна для пациентов, чем стоимость 
терапии Адаптолом. В обеих группах удалось 
избежать полипрагмазии, состояние было купи-
ровано с использованием одного препарата.

Главным результатом исследования можно счи-
тать выявленный положительный эффект моно-
терапии как Мексидолом®, так и Адаптолом на 

пациентов с астеноневротическим синдромом. 
Положительные результаты были получены уже 
на 14-е сутки терапии, что согласуется с работами 
других авторов, в которых рассматривается муль-
тимодальное действие Мексидола®. При этом 
терапия Мексидолом® была значительно доступ-
нее для пациентов, чем терапия Адаптолом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Применение препарата Мексидол® в моно-
терапии астеноневротического синдрома при-
водит к устранению симптоматики при оценке 
состояния пациентов на 14-е сутки терапии.

2.	 Применение Мексидола® позволяет избежать 
полипрагмазии у пациентов с многочислен-
ными разнообразными жалобами на фоне 
астеноневротического синдрома.

3.	 Применение Мексидола в терапии астено-
невротического синдрома является фармако-
экономически оправданным, так как снижает 
стоимость терапии.

Примечание: *Цены взяты с сайта АС «ОАС» от 29.08 2017.

Таблица. Фармакоэкономика* схем терапии астеноневротического синдрома препаратами Адаптол 
и Мексидол®
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ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЕ 
ПАРАМЕТРЫ ПЕРВАЯ ГРУППА (АДАПТОЛ) ВТОРАЯ ГРУППА (МЕКСИДОЛ®)

Стоимость упаковки, руб. № 20 – 699 руб. № 50 – 436 руб.
Количество упаковок на курс 18 7

Стоимость курса на 2 мес, руб. 12 582 3052
Средняя стоимость за день, руб. 209,7 50,9
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Согласно Национальной ассоциации инсуль-
та, приблизительно 795 000 человек каждый год 
страдает от этого заболевания, из них 470 000 хоть 
и остаются в живых, но приобретают познава-
тельную дисфункцию разной степени выражен-
ности. Коэффициент смертности от инсульта 
значительно уменьшился в связи с повышени-
ем эффективности лечения. Приблизительно 
14% населения, перенесшего инсульт, достигает 
полного восстановления физической функции, 
но у 43–78% наблюдается некоторое ухудшение 
познавательных функций. Именно инсульт – 

одна из главных причин инвалидности и веду-
щая причина когнитивного дефицита в России. 
Привести к нему способно повреждение даже 
1% ткани мозга.

Познавательная дисфункция, в соответствии 
определением Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), охватывает все аспекты умствен-
ной активности, изучения, восприятия, приня-
тия решения и памяти. Общее познавательное 
ухудшение, замеченное у пациентов, перенесших 
инсульт, включает снижение внимания, труд-
ности в выполнении сложных задач, наруше-

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАННЕЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ В РАМКАХ КОМБИНИРОВАННОЙ 
ТЕРАПИИ С ПРЕПАРАТОМ МЕКСИДОЛ® 
В ВОССТАНОВЛЕНИИ КОГНИТИВНЫХ 
ФУНКЦИЙ У БОЛЬНЫХ ИНСУЛЬТОМ 
В ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ ПЕРИОДЕ

Т.С. ПОЛТАВСКАЯ
МАУЗ «Центральная городская клиническая больница № 6» г. Екатеринбурга

Цель исследования – оценка эффективности сочетания терапии препаратом Мексидол® и суще-
ствующих видов ранней реабилитации, их влияние на восстановление когнитивных функций у 
пациентов, перенесших инсульт.

Материал и методы. 60 пациентов с перенесенным ишемическим и геморрагическим инсультом 
в раннем восстановительным периоде, способные самостоятельно ходить, с геми- или моно-
парезом ≤3,5 баллов проходили ЛФК-лечение разной интенсивности, а также получали терапию 
препаратом Мексидол® без применения других метаболических, сосудистых, ноотропных пре-
паратов. Стандартная госпитализация составляла 14 дней, 27 человек находились на лечении 
13 дней.

Результаты. У большинства пациентов, принимавших участие в групповых занятиях, а также у 
пациента, занимавшегося на велотренажере, на фоне проводимого лечения увеличились по-
казатели психического статуса по шкале MMSE. При оценке эффективности реабилитации по 
Скандинавской шкале инсульта у всех к окончанию госпитализации отмечалась положительная 
динамика в пределах 10–12 баллов, улучшились результаты корректурной пробы.

Заключение. Наибольшее значение после инсульта в плане восстановления моторных функций 
и увеличения реабилитационного потенциала имеет ранняя реабилитация. Наиболее высокий 
эффект достигается при реабилитации не менее 14 дней, включающей комбинацию физических 
упражнений, тренировку мнестических функций и фармакотерапию препаратом Мексидол®. Луч-
ше других подвержены корректированию такие познавательные функции, как концентрация и 
устойчивость внимания.

Ключевые слова: инсульт, когнитивный дефицит, ранняя реабилитация, лечебная физкультура, 
Мексидол®.
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ние способности к анализу информации и пла-
нированию, трудности в организации. Все это 
может уменьшить способность пациента, пере-
несшего инсульт, жить самостоятельно и при-
вести к значительному снижению качества его 
жизни. Учитывая перегруженную и дорогосто-
ящую медицинскую систему, важно найти спо-
собы эффективных затрат, способных служить 
населению.

Согласно современным протоколам и стан-
дартам лечения, основным направлением в пре-
одолении последствий инсульта служит реаби-
литация (р), нацеленная на уменьшение невро-
логического дефицита больных, ускорение вос-
становления утраченных физических и мнести-
ческих функций, помощь в социально-бытовой 
адаптации, улучшение качества жизни, снижение 
степени инвалидности.

Ранняя реабилитация позволяет значительно 
улучшить результаты лечения, увеличить выжи-
ваемость больных, повысить качество их жизни, 
сократить число инвалидизаций и повторных 
госпитализаций. Одним из направлений ранней 
реабилитации служит кинезиотерапия.

Кинезиотерапия является одной из возмож-
ных форм восстановления. Адресное исследова-
ние физической активности и его способность 
улучшать познавательную функцию у взрос-
лых показали перспективность в изучении и 
использовании этого метода. Есть различные 
гипотезы относительно двигательной реабили-
тации и познавательных функций: сосудистые 
изменения, связанные с повышением мозгово-
го кровотока, увеличение нейротрофических 
факторов и изменения в регулировании синтеза 
нейромедиатора при увеличении физической 
активности  – вот лишь некоторые из областей 
исследования.

Мозговой кровоток улучшается на 30% при 
физической активности. Это приводит к боль-
шему притоку кислорода, транспорту глюкозы 
в мозг, вызывает ангиогенез и формирование 
новых сосудистых коллатералей. Ангиогенез слу-
жит важнейшим фактором в улучшении кровото-
ка к мозговой ткани, особенно у пациентов, пере-
несших инсульт с уже скомпрометированными 
мозговыми сосудами

Многие исследования на животных иллюстри-
руют, как двигательная активность увеличива-
ет нейротрофические факторы, участвующие в 
защите и изменении структуры нейронов в гип-
покампе, коре и мозжечке во время развития; 
считается, что они помогают защитить старею-
щий мозг от повреждения и дегенерации. Были 
изучены два определенных нейротрофических 
фактора, выделенные из мозговой ткани: это ней-
ротрофический фактор (BDNF), который важен 
для стабилизации и увеличения популяции ней-
ронов, связанных с познавательной функцией, 

и инсулиноподобный фактор роста I, который 
вовлекается в модуляцию BDNF.

Актуальность нашего исследования связана с 
доказательством эффективности комбинирова-
ния фармакологической терапии и упражнений 
для восстановления дефицита функций мозга. 
Обоснование пользы такой комбинации позво-
лит создать новые эффективные программы и 
схемы лечения, удобные для пациентов и их леча-
щих врачей.

Таким образом, для большего количества паци-
ентов, перенесших инсульты и пытающихся жить 
самостоятельно, получится найти способы улуч-
шить качество их жизни. 

Целью данного исследования стала оценка 
эффективности комбинирования терапии препа-
ратом Мексидол® и существующих видов ранней 
реабилитации, их влияние на восстановление 
когнитивных функций пациентов. Напомним, 
что Мексидол® относится к группе антигипок-
сантов с ноотропными, анксиолитическими, 
антиоксидантными свойствами. Препарат улуч-
шает мозговой метаболизм и кровоснабжение 
головного мозга, микроциркуляцию, реологи-
ческие свойства крови, уменьшает агрегацию 
тромбоцитов, обладает гиполипидемическим 
действием, снижает уровень содержания общего 
холестерина и липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП). Мексидол® улучшает энергетический 
обмен клетки, синаптическую передачу, активи-
рует энергосинтезирующие функции митохон-
дрий, влияет на содержание биогенных аминов, 
ингибирует свободно-радикальное окисление 
липидов и синтез тромбоксана А, усиливает син-
тез простациклина, повышает активность анти-
оксидантных ферментов, супероксиддисмутазы.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование было проведено на базе отде-
ления медицинской реабилитации МАУЗ 
«Центральная городская клиническая больница 
№ 6» г. Екатеринбурга. В исследовании приняли 
участие 60 пациентов (29 мужчин и 31  женщи-
на) среднего возраста 56 лет, находившихся на 
восстановительном лечении в период с 2016  по 
2017  г. Стандартная госпитализация составля-
ла 14  дней, 27 человек находились на лече-
нии 13  дней. Критерием включения служили 
перенесенный ишемический и геморрагический 
инсульт, ранний восстановительный период. 
Также условием включения была способность 
пациентов самостоятельно ходить, с геми- или 
монопарезом не более 3,5 баллов (соответствие 
оценке по шкале Рэнкин 3б). К критериям 
исключения относились повторный инсульт в 
анамнезе, наличие тяжелой соматической пато-
логии в анамнезе, отсутствие парезов, возраст 
более 80 лет.
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В исследовании использовались оцен-
ка неврологического статуса, тесты MMSE, 
Скандинавская шкала инсульта, корректурная 
проба. Все пациенты проходили ЛФК-лечение. 
Из них 12 занимались упражнениями низкой 
интенсивности (2–3 балла по шкале Борга, дыха-
тельная гимнастика и индивидуальные упраж-
нения), 47 – дыхательной гимнастикой и актив-
ными групповыми упражнениями (4 балла), 1  – 
кардиальной нагрузкой не велотренажере (5 бал-
лов) (рис.). Занятия проходили каждый день по 
1,5–2 ч.

Всем пациентам проводилась терапия препа-
ратом Мексидол® по схеме: 5,0 мл внутривенно 
капельно 2 раза в сутки, при этом терапия други-
ми метаболическими, сосудистыми, ноотропны-
ми препаратами не проводилась. 

Данные исследования были обработаны с помо-
щью электронных таблиц Excel. Статистическая 
достоверность рассчитывалась по коэффициенту 
Стивенсона.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При поступлении пациентам был проведен тест 
MMSE. Минимальный результат был 23 балла, 
максимальный – 2. После лечения у пациентов, 
проходивших лечение однократно и занимав-
шихся лишь пассивной гимнастикой, прироста 
балов не отмечалось. У 24 пациентов, прини-
мавших участие в групповых занятиях, показа-
тель по шкале MMSE увеличился на 1 балл, у 
13 пациентов – на 2. Максимальный прирост был 

у пациента, занимавшегося кардиальной нагруз-
кой: 3 балла.

При оценке эффективности реабилитации по 
Скандинавской шкале инсульта у всех пациентов 
к окончанию госпитализации отмечалась поло-
жительная динамика в пределах 10–12 баллов. 
В целом улучшение неврологического статуса 
отмечалось на уровне +57%.

Корректурная проба приводилась у пациен-
тов в начале и конце поступления в отделение. 
Результаты ее оцениваются по количеству пропу-
щенных незачеркнутых знаков, по времени выпол-
нения или количеству просмотренных знаков. 
Важным показателем служит также характеристика 
качества и темпа выполнения пробы, которая выра-
жается числом проработанных строк и допущенных 
ошибок за каждый 60-секундный интервал работы.

Расчет показателя концентрации внимания 
проводился по формуле:

где m – число букв, которые надо было вычерк
нуть, n – количество ошибок (пропусков или 
ошибочных зачеркиваний лишних знаков).

В испытуемых группах точность корректур-
ной пробы составила в среднем 76,7±1%. 
Наименьшие результаты были в группе с низкой 
интенсивностью занятий, с продолжительностью 
менее 40  мин  – 70±1 %. Наибольший прирост 
концентрации внимания был зафиксирован в 
группы с высокой интенсивностью ЛФК – до 
79±1%. Максимальный показатель в этой группе 
составил 81%.

Устойчивость внимания оценивалась по изме-
нению скорости просмотра на протяжении всего 
задания. Результаты подсчитывались для каждых 
60 с по формуле: 

где А – темп выполнения, S – количество букв 
в просмотренной части корректурной таблицы, 
t – время выполнения.

Показатель переключаемости внимания вычис-
лялся по формуле:

где So – количество ошибочно проработанных 
строк, S – общее количество строк в проработан-
ной испытуемым части таблицы.

В среднем этот показатель у пациентов соста-
вил 208±1 баллов. 

Были сопоставлены данные динамики массы 
тела и восстановления когнитивных функций. 
Корреляция между колебаниями массы тела и 
динамикой когнитивных нарушений отсутство-
вала.

Рис. Распределение пациентов, участвовавших 
в исследовании, в зависимости от вида 
назначенной им лечебной физкультуры (ЛФК)

K =      × 100 %,m
n

С = (     ) × 100,So
S

A =     ,S
t
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Наибольшее значение в плане восстановления когнитивных и моторных функций, увеличения реа-
билитационного потенциала после инсульта имеет ранняя реабилитация.

2.	 Наиболее высокий эффект достигается при реабилитации не менее 14 дней, включающей комбина-
цию физических упражнений, тренировку мнестических функций и фармакотерапию препаратом 
Мексидол®.

3.	 Лучше других подвержены корректированию такие познавательные функции, как концентрация и 
устойчивость внимания.
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Инсульт – одна из ведущих причин заболевае-
мости и смертности во всем мире. В экономиче-
ски развитых странах инсульт занимает 2-е или 
3-е место в структуре заболеваемости и смерт-
ности. Вследствие инвалидизации трудоспособ-
ного населения, затрат на длительное лечение и 
реабилитацию инсульт наносит обществу огром-
ный экономический ущерб. Особенно остро про-
блема инсульта стоит в России: по смертности от 
этого заболевания Россия значительно опережает 
страны Западной Европы и Северной Америки, 
причем к настоящему времени в нашей стране 
нет тенденции к ее снижению. Заболеваемость 
цереброваскулярными заболеваниями в России 
составляет 390 на 100 тыс. населения. В Москве, 
по данным службы скорой помощи, в последние 
годы ежедневно регистрируется 70–100 инсуль-
тов. Острое нарушение мозгового кровообраще-

ния (ОНМК), помимо неврологических проявле-
ний, сопровождается множеством коморбидных 
расстройств и осложнений. В частности, извест-
но, что головокружение и падения у пациен-
тов, перенесших инсульт, – часто встречающаяся 
жалоба.

Цель исследования – изучить влияние препа-
рата Мексидол® в ранний восстановительный 
период инсульта на риск падений вследствие 
головокружений и независимость повседневной 
жизни пациентов. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Использованная в работе методология бази-
руется на теоретических и практических осно-
вах отечественной и зарубежной медицинской 
реабилитации, включает основные принципы 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В РАННИЙ ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫЙ ПЕРИОД 
ИНСУЛЬТА

Ю.В. ПРОКОФЬЕВА, Г.Х. СТАРОСТИНА 
Отделение неврологии ГАУЗ «Межрегиональный клинико-диагностический центр», г. Казань

Цель исследования – изучить влияние препарата Мексидол® в ранний восстановительный пери-
од инсульта на риск падений вследствие головокружений и независимость повседневной жизни 
пациентов.

Материал и методы. 38 пациентов с перенесенным инсультом были разделены методом простой 
рандомизации на основную (22 человека) и контрольную (16 человек) группы, сопоставимые по 
полу и возрасту. Все больные на стационарной стадии лечения получали базовую терапию, при 
этом у пациентов основной группы наряду с базовой терапией использовалась предложенная 
нами схема парентерального введения препарата Мексидол®. На амбулаторно-поликлиническом 
этапе пациенты получали домашнее задание в виде индивидуального комплекса лечебной физ-
культуры, пациенты основной группы продолжали пероральный прием Мексидола®. Контроль-
ный осмотр пациентам был назначен через 3 мес.

Результаты. Через 3 мес лечения в основной группе уменьшение выраженности головокружений 
и риска падений по шкале Берга отмечалось у 15 пациентов, тогда как в контрольной группе – 
только у больных. Количество пациентов со степенью независимости повседневной жизни 
≤40 баллов и 40–60 баллов в основной группе снизилось за счет более чем двукратного увеличе-
ния числа пациентов с показателями ≥60 баллами. В контрольной группе уменьшение количества 
пациентов со степенью независимости повседневной жизни ≤40 баллов по шкале Бартел не от-
мечалось.

Заключение. Под влиянием лечебных мероприятий, сочетающих применение препарата Мек-
сидол® и немедикаментозных методов лечения, наблюдается регресс симптоматики у больных с 
вестибулярными нарушениями после перенесенного острого нарушения мозгового кровообра-
щения и имеющих выраженное головокружение и высокий риск падений по шкале Берга.

Ключевые слова: инсульт, шкала Берга, шкала Бартела. Мексидол®.
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Таблица 1. Характеристики основной и контрольной групп больных

комплексной диагностики и ведения пациентов 
неврологического профиля.

Нами наблюдались в динамике 38 пациентов 
(17 мужчин и 21 женщина) в возрасте 58–70 лет в 
раннем восстановительном периоде после пере-
несенного ишемического инсульта, находив-
шихся на лечении в отделении неврологии ГАУЗ 
«Межрегиональный клинико-диагностический 
центр» (г. Казань) с января по август 2017 г. 
Ведущей жалобой у больных было головокру-
жение.

Критериями включения в исследование были:
•	возраст 58 лет и старше;
•	перенесенный инсульт в анамнезе;
•	наличие жалоб на головокружение;
•	добровольное участие в исследовании. 

Критериями исключения служили: 
•	отказ пациента от исследования;
•	тяжелая соматическая и неврологическая пато-

логия, препятствующая поддержанию верти-
кальной позы.
Пациенты с учетом стадии заболевания были 

разделены методом простой рандомизации на 
основную (22 человека) и контрольную (16 чело-
век) группы, сопоставимые по полу и возрасту. 
При подборе методов лечения были определены 
следующие цели лечения:
•	стабилизация, приостановление разрушитель-

ного процесса ишемизации мозга;
•	активация саногенетических механизмов ком-

пенсации функций, профилактика как первич-
ного, так и повторного инсульта;

•	терапия основных фоновых заболеваний и 
сопутствующих соматических процессов, улуч-
шение качества жизни.
Нами была разработана методика лечения, 

основанная на сочетании медикаментозной и 
немедикаментозной терапии. Фармакотерапия 
была направлена на нормализацию уровня арте-
риального давления, холестерина и глюкозы 
крови; при этом пациентам основной группы 
исследования на стационарном этапе также был 
назначен препарат Мексидол® в дозе 400 мг вну-

тривенно капельно № 10, а после выписки из 
стационара – перорально по 1 таб. 3 раза в сутки 
в течение 30 дней. Немедикаментозная тера-
пия в обеих группах включала оздоровительный 
режим, диету, лечебную физкультуру, при необ-
ходимости занятия с психологом.

Контрольный осмотр пациентам был назначен 
через 3 мес.

Общая характеристика пациентов в обеих груп-
пах исследования представлена в табл. 1. 

Обследование пациентов включало МРТ 
головного мозга, экстракраниальное дуплекс-
ное сканирование (ЭКДС), транскраниальное 
дуплексное сканирование (ТКДС), сбор жалоб, 
анамнеза, включая вопрос о количестве падений 
за последний месяц, неврологический осмотр, 
оценку активности жизнедеятельности по шкале 
Бартела, тест на равновесие – шкалу Берга. 
Исследования проводились до лечения и через 
3 мес после.

Шкала баланса Берга включает 56 пунктов теста 
по 14 исследуемым характеристикам, которые 
прогрессивно усложняются. Каждая характери-
стика оценивается по 5-балльной шкале: от 0  – 
показателя максимальной помощи, требуемой 
для полного выполнения задачи, до 4 – показателя 
нормального уровня баланса, демонстрирующего 
полное решение задачи. Шкала используется как 
индикатор риска падения нестабильных пожилых 
людей. Необходимое оборудование: кресло, стул, 
кровать, рулетка, секундомер, свободное про-
странство в помещении. Для выполнения теста 
требуется около 20 мин. Рекомендована следящая 
интерпретация полученных результатов:
•	0–20 баллов – высокий риск падения пациента;
•	21–40 баллов – средний риск падений;
•	42–56 баллов – низкий риск падений.

Шкала повседневной жизнедеятельности 
Бартела используется для оценки уровня быто-
вой активности. Она требует больших времен-
ных затрат, но обладает высокой надежностью. 
Максимальная сумма баллов, соответствующая 
полной независимости в повседневной жизни, 

ХАРАКТЕРИСТИКИ ОСНОВНАЯ ГРУППА (N) КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (N)
Общее количество больных 22 16

Средний возраст, M±m 58,8±1,5 лет 60,0±1,4 лет
Мужчины 10 7
Женщины 12 9

Моложе 60 лет 7 5
Старше 60 лет 15 11

Гипертоническая болезнь 19 14
Сахарный диабет 9 6

Количество падений в месяц 5 4
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равна 100. Эта шкала была использована нами 
для определения изначального уровня активно-
сти пациента, оценки его качества жизни, необ-
ходимости ухода и его объема.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Через 3 мес лечения уменьшение выраженно-
сти головокружений и риска падений по шкале 
Берга отмечалось у 15 пациентов в основной 
группе и только у 5 пациентов – в контрольной 
(табл. 2).

При изучении влияния программы лечения 
с добавлением препарата Мексидол® на неза-
висимость повседневной жизни было отмечено, 
что в основной группе через 3 мес применяемых 
реабилитационных мероприятий уменьшилось 
количество пациентов со степенью независимо-
сти повседневной жизни ≤40 баллов и 40–60 бал-
лов за счет более чем двукратного увеличения 
числа пациентов с показателями ≥60 баллами. 
В контрольной группе уменьшение количества 

пациентов со степенью независимости повсе
дневной жизни ≤40 баллов по шкале Бартела не 
отмечалось (табл. 3).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Под влиянием лечебных мероприятий, сочета-
ющих применение препарата Мексидол® и неме-
дикаментозных методов лечения (лечебная физ-
культура, массаж, физиотерапевтические про-
цедуры), наблюдается регресс симптоматики у 
больных с вестибулярными нарушениями после 
перенесенного ОНМК и имеющих выраженное 
головокружение и высокий риск падений по 
шкале Берга.

Совокупность научно-практических результа-
тов исследования ведения пациентов с послед-
ствиями инсульта, ведущей жалобой которых 
является головокружение, позволили нам раз-
работать программу лечения, включающую соче-
тание медикаментозной и немедикаментозной 
терапии, а также показать ее эффективность. 

КЛИНИЧЕСКИЙ 
ПРИЗНАК

ДО ЛЕЧЕНИЯ ЧЕРЕЗ 3 МЕС ЛЕЧЕНИЯ
ОСНОВНАЯ ГРУППА 

(БАЗИСНАЯ 
ТЕРАПИЯ + 

МЕКСИДОЛ®)

КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА 

(БАЗИСНАЯ 
ТЕРАПИЯ)

ОСНОВНАЯ ГРУППА 
(БАЗИСНАЯ 
ТЕРАПИЯ + 

МЕКСИДОЛ®)

КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА 

(БАЗИСНАЯ 
ТЕРАПИЯ)

Показатели 
по шкале 

Берга

0–20 2 - 1 1
21–40 12 13 7 9
41–56 8 3 15 5

Таблица 2. Влияние лечения на риск падений по шкале Берга в основной и контрольной группах 
исследования

Таблица 3. Влияние лечения на независимость повседневной жизни по шкале Бартела в основной 
и контрольной группах исследования

КЛИНИЧЕСКИЙ 
ПРИЗНАК

ДО ЛЕЧЕНИЯ ЧЕРЕЗ 3 МЕС ЛЕЧЕНИЯ
ОСНОВНАЯ ГРУППА 

(БАЗИСНАЯ 
ТЕРАПИЯ + 

МЕКСИДОЛ®)

КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА 

(БАЗИСНАЯ 
ТЕРАПИЯ)

ОСНОВНАЯ ГРУППА 
(БАЗИСНАЯ 
ТЕРАПИЯ + 

МЕКСИДОЛ®)

КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА 

(БАЗИСНАЯ 
ТЕРАПИЯ)

Показатели 
по шкале 

Бартел

0–40 2 1 1
41–60 14 12 8 9

Более 60 6 3 14 6
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Расстройства когнитивных функций являются 
одним из основных синдромов поражения как 
при острых, так и при хронических заболеваниях 
головного мозга. К когнитивным расстройствам 
относятся:
•	снижение памяти, особенно на текущие собы-

тия;
•	дефицит внимания, его концентрации, наруше-

ние способности быстрой ориентации в меняю-
щейся обстановке;

•	замедленность мышления, быстрая истощае-
мость при напряженной умственной работе;

•	сужение круга интересов.
Выделяют легкие, умеренные и тяжелые ког-

нитивные расстройства. Первые не оказывают 
существенного влияния на повседневную жизнь 
пациента, характеризуясь некоторым замедле-
нием выполнения нейропсихологических тестов 
за счет снижения концентрации и устойчивости 
внимания. Некоторые пациенты могут сами 
предъявлять жалобы на рассеянность, сниже-
ние памяти (прежде всего оперативной), или 

же дефект выявляется при нейропсихологиче-
ском тестировании. Профессиональная память 
при этом страдает относительно мало, так как 
сохраняются широкие возможности использо-
вания прежних стереотипов. С течением време-
ни у некоторых пациентов когнитивный дефект 
может нарастать, но у многих может не менять-
ся в течение ряда лет. На этой стадии боль-
шинство симптомов поддается частичной или 
полной коррекции при назначении адекватного 
лечения.

Умеренные когнитивные расстройства (УКР) в 
МКБ-10 выделены в отдельный самостоятельный 
синдром. Синдромом УКР называют нарушения 
памяти и других функций у пожилых, выходящие 
за рамки возрастной нормы (естественного ста-
рения), но при этом не вызывающие социальной 
дезадаптации.

У больных с синдромом УКР могут наблю
даться:
•	умеренное снижение способности концентра-

ции внимания;

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В АМБУЛАТОРНОЙ ПРАКТИКЕ У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ МОЗГА 
И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Т.Е. РАМЕНСКАЯ
МБУЗ «Городская поликлиника № 11» г. Краснодара

Цель работы – оценка эффективности и переносимости Мексидола® у больных артериальной ги-
пертензией (АГ) с клиническими проявлениями хронической недостаточности мозгового крово
обращения.

Материал и методы. Участники исследования разделялись методом случайного распределения 
на 2 группы: в 1-й группе пациентам назначалась базисная терапия, а также Мексидол®, во 2-й – 
только базисная терапия. В обеих группах через 12 нед исследования оценивалось число паци-
ентов с неврологическими и когнитивными симптомами, выраженность когнитивных изменений 
по шкалам MMSE и МоСА, результатам теста рисования часа.

Результаты. В группе, получавшей Мексидол®, через 12 нед отмечалась регрессия головной 
боли, астении, тревожности, улучшение концентрации внимании, при этом уменьшение числа 
пациентов с этими симптомами было более выраженным, чем в контрольной группе. На фоне со-
четания базисной терапии и Мексидола® наблюдалась положительная динамика по тесту рисова-
ния часов, шкалам ММSЕ и МоСА. Отмечена хорошая переносимость исследованного препарата.

Заключение. Мексидол® у пациентов с АГ и ишемией мозга улучшает когнитивную функцию, 
уменьшает соматовегетативные нарушения и ишемией мозга, улучшает качество жизни.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, артериальная гипертензия, когнитивные расстрой-
ства, Мексидол®.
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•	ухудшение симультанного восприятия (затруд-
нение одномоментного восприятия нескольких 
стимулов);

•	ухудшение памяти на текущие события, имена 
новых знакомых, географические названия;

•	рассеянность, частый поиск забытых вещей.
Синдром УКР часто сопровождается утомляе-

мостью, снижением настроения и тревожностью 
в связи с осознанием собственной неполноцен-
ности.

В МКБ-10 для диагностики синдрома УКР 
предлагаются следующие критерии:
•	наличие снижения памяти и/или способности 

к обучению;
•	субъективные жалобы на повышенную утомля-

емость при умственной работе;
•	отсутствие связи когнитивных нарушений с 

помрачением сознания;
•	отсутствие деменции;
•	органическая природа когнитивных расстройств.

Таким образом, синдром УКР занимает про-
межуточное место между изменениями когни-
тивных функций, обусловленными естественным 
старением, и деменцией. В большинстве случаев 
когнитивные изменения при синдроме УКР про-
грессируют. В 55–65% случаев в течение 5 лет 
наблюдается трансформация УКР в клинически 
выраженную деменцию. Это определяет необхо-
димость ранней диагностики синдрома УКР, что 
позволяет проводить своевременные профилак-
тические мероприятия по предотвращению или 
замедлению социальной дезадаптации.

При тяжелых когнитивных нарушениях паци-
ент имеет столь выраженные когнитивные нару-
шения, что они препятствуют осуществлению 
бытовой, социальной и профессиональной дея-
тельности. К ним относят деменцию, которая, 
согласно определению ВОЗ, является приобре-
тенным глобальным нарушением всех высших 
корковых функций, включая память, способ-
ность решать проблемы повседневной жизни, 
выполнять приобретенные сложные действия, 
правильно применять социальные навыки, все 
аспекты языка и общения, осуществлять контроль 
над эмоциональными реакциями при отсутствии 
выраженной утраты сознания. На этапе демен-
ции пациент полностью нуждается в постоянном 
постороннем уходе.

В соответствии с МКБ-10 диагноз деменции 
ставят, когда:
•	у больного развивается устойчивое снижение 

мнестических и других когнитивных функций;
•	в основе когнитивного дефицита лежит органи-

ческая патология мозга;
•	когнитивные нарушения определяются на фоне 

ясного сознания;
•	когнитивные нарушения сочетаются с измене-

ниями в эмоциональной сфере или поведения 
больного.

При деменции когнитивным нарушениям всег-
да сопутствует социальная дезадаптация различ-
ной степени выраженности.

Из всех заболеваний сердечно-сосудистой 
системы у мужчин и женщин с развитием когни-
тивных нарушений тесно связана артериальная 
гипертония (АГ). Эпидемиологические иссле-
дования доказывают, что именно АГ – один из 
наиболее значимых факторов риска когнитив-
ного снижения. Практически у 50% больных 
старше 60 лет атеросклероз сочетается с АГ. Даже 
пограничная АГ способствует прогрессированию 
клинически бессимптомно протекающих сосуди-
стых поражений головного мозга. Тем не менее 
зависимость когнитивных функций от уровня 
артериального давления (АД) неоднозначна и 
носит нелинейный U-образный характер: к раз-
витию деменции предрасполагает как высокий 
уровень АД, так и излишне низкий, особенно 
на фоне гипотензивной терапии. Наибольшее 
значение для последующего развития деменции 
имеет уровень АД в середине жизни человека. 
Патогенетически связь АГ с когнитивными нару-
шениями опосредована одновременным повреж-
дением как крупных мозговых артерий (уско-
ренное развитие атеросклероза на фоне повы-
шенного АД), так и мелких (липогиалиноз), что 
приводит к уменьшению просвета сосудов, сни-
жению их эластичности, реактивности и сниже-
нию мозгового кровообращения. С диффузным 
поражением системы мелких артерий, питающих 
глубинные отделы мозга, связаны распростра-
ненные изменения перивентрикулярного и суб-
кортикального белого вещества больших полу-
шарий (лейкоареоз), что рассматривается в рам-
ках диагноза хронической ишемии мозга. Кроме 
того, гипоперфузия (снижение кровообращения) 
мозга может быть пусковым механизмом нару-
шения обмена амилоида и способствовать его 
накоплению в мозге: у генетически предрасполо-
женных лиц это может запускать дегенеративный 
процесс, характерный для болезни Альцгеймера.

Следующими сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями в рейтинге патологий, наиболее часто 
связанных с развитием когнитивных нарушений, 
являются ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
мерцательная аритмия и сердечная недостаточ-
ность (ХСН). Существенными факторами, спо-
собствующими ишемическому повреждению 
мозга у пациентов с ХСН, могут быть снижение 
реактивности сосудов головного мозга, нейрогу-
моральные нарушения, тромбоэмболия, избы-
точное снижение АД в связи с применением 
гипотензивных средств. Важным моментом явля-
ется тот факт, что терапия препаратами, снижаю-
щими АД, уровень холестерина, сахара, нормали-
зация коагуляции служит необходимым условием 
правильного пожизненного ведения больных с 
подобными нарушениями.
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

Цель работы – оценка эффективности и пере-
носимости препарата Мексидол® у пациентов с 
АГ и клиническими проявлениями хронической 
недостаточности мозгового кровообращения в 
амбулаторной практике.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В моноцентровое проспективное исследова-
ние были включены 45 пациентов (20 мужчин 
и 25 женщин) в возрасте от 40 до 72 лет (сред-
ний возраст 63,4±3,6 года) с диагнозом «дис-
циркуляторная энцефалопатия смешанной этио
логии (гипертонически-атеросклеротическая) 
1–2  ст. Гипертоническая болезнь 2 ст., риск 3». 
Все пациенты проходили амбулаторное обсле-
дование и получали лечение в МБУЗ «Городская 
поликлиника № 11» г. Краснодара. Обследование 
проводилось по единой программе, включающей 
опрос, объективное обследование и данные ней-
ропсихологического тестирования.

Диагноз устанавливался на данных анамне-
за, клинического исследования, изменений на 
ЭКГ, краткой шкалы оценки психического ста-
туса (MMSE), теста на запоминание 5 слов, теста 
рисования часов, теста на речевую активность. 
Оценка нейропсихологического тестирования 
проводилась в день обращения на прием и через 
8 нед на завершающем этапе исследования. По 
шкале MMSE пациенты набирали от 24 до 26 бал-
лов, по шкале МоСА – менее 26 баллов.

Участники исследования разделялись методом 
случайного распределения на 2 группы:
•	в 1-й группе пациентам назначалась адекват-

ная базисная терапия антигипертензивными 
препаратами, статинами (по показаниям), а 
также Мексидол® – по 200 мг (4 мл) внутривен-
но струйно на 10 мл изотонического раствора 
натрия хлорида ежедневно в течение 10 дней 
с последующим переходом на пероральный 
прием препарата по 250 мг (2 таб. по 125 мг) 
2 раза в сутки в течение 8 нед;

•	во 2-й группе пациентам проводилась только 
базисная терапия.
Для выбора лечения на этом этапе учитывалась 

возможность комбинации препаратов (сочета-
ние ингибитора АПФ и антагониста кальция 

дигидропиридинового ряда у пациентов пожи-
лого и старческого возраста), отсутствие при их 
взаимодействии побочных эффектов и осложне-
ний. Продолжительность наблюдения и лечения 
составила 12 нед. Пациенты являлись три раза 
на прием с предоставлением дневника по дан-
ным АД.

Все пациенты заполняли информационное 
письменное согласие на участие в исследовании. 
Во время его проведения им было проведено 
общеклиническое обследование: исследование 
биохимических показателей крови (общий били-
рубин, АЛТ, АСТ, глюкоза крови, креатинин, 
общий холестерин, холестерин ЛПНП, холесте-
рин ЛПВП, триглицериды), оценка основных 
показателей ЭКГ (продолжительность интервала 
PQ, комплекса QRS, QТ).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клинические характеристики пациентов пред-
ставлены в табл. 1.

В результате исследования была оценена дина-
мика следующих жалоб: головная боль, снижение 
внимания и памяти, головокружение, слабость, 
чувство тревоги и/или отсутствие жалоб (табл. 2).

Представленные данные субъективной оценки 
своего состояния свидетельствуют о том, что у 
пациентов, принимающих Мексидол®, регрессиру-
ет головная боль, астеническая составляющая, тре-
вожность и улучшается концентрация внимания.

Сравнительная характеристика пациентов с 
уменьшением симптоматики в группе пациен-
тов, принимавших Мексидол®, и в контрольной 
группе представлена в табл. 3. Как видно из нее, в 
группе пациентов, получавших Мексидол®, через 
12 нед терапии были отмечены положительные 
изменения по тесту рисования часов, по шкалам 
ММSЕ и МоСА.

Результаты проведенного исследования пока-
зали, что Мексидол® оказывает специфическое 
положительное воздействие на метаболические 
процессы. Механизм антигипоксического дей-
ствия препарата связан прежде всего с его специ
фическим влиянием на энергетический обмен, 
что обусловлено входящим в его состав сукцина-
том, который в условиях гипоксии, поступая во 

ПОКАЗАТЕЛЬ 1-Я ГРУППА, N=23 2-Я ГРУППА, N=22
Возраст 62,5± 5,7 63,9± 5,9

Пол
Женщины
Мужчины

13
11

12
9

Артериальная гипертензия 23 22
Сахарный диабет 2 типа 2 3

Таблица 1. Клинические характеристики пациентов, участвовавших в исследовании
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внутриклеточное пространство, способен окис-
ляться дыхательной цепью. Он улучшает эндоген-
ное дыхание митохондрий, активируя их энерго-
синтезирующие функции по сукцинатоксидаз-
ному пути, что увеличивает содержание АТФ в 
мозге. Как мембранопротектор, Мексидол® улуч-
шает пластичность мембран, активируя синапти-
ческие процессы. После проведенного лечения 
отмечается нормализация соматовегетативных 
нарушений. При этом отсутствует влияние на 
гемодинамику, что важно при проведении тера-
пии пациентам с АГ. 

Добавлю также, что применение Мексидола® 
в стандартных дозировках хорошо переносилось 
пациентами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Мексидол® улучшает когнитивную функцию 
больных с АГ, улучшая мышление, внимание.

2.	 Выявлено уменьшение соматовегетативных 
нарушений у пациентов с АГ и ишемией мозга.

3.	 Применение Мексидола® в комплексной тера-
пии больных АГ улучшает качество жизни.

Примечания: * – достоверность р <0,05; ** – достоверность р <0,001.

Таблица 2. Изменение числа пациентов с неврологическими (в том числе когнитивными) симптомами 
в ходе исследования

Таблица 3. Изменения показателей когнитивных функций по результатам нейропсихологического 
статуса в ходе исследования

ЖАЛОБЫ

1-Я ГРУППА
(БАЗИСНАЯ ТЕРАПИЯ + МЕКСИДОЛ®), 

N=21

2-Я ГРУППА
(ТОЛЬКО БАЗИСНАЯ ТЕРАПИЯ), 

N=21
ИСХОДНО ЧЕРЕЗ 12 НЕД ИСХОДНО ЧЕРЕЗ 12 НЕД

Головная боль 21 2* 20 10**
Снижение памяти 20 4 21 12**
Головокружение 11 4 12 6

Снижение внимания 14 4 16 11**
Слабость 19 7* 18 14**

Чувство тревоги 18 5 18 10**

ПАРАМЕТРЫ
1-Я ГРУППА 2-Я ГРУППА

ИСХОДНОЕ 
ТЕСТИРОВАНИЕ

ЧЕРЕЗ 
12 НЕД P ИСХОДНОЕ 

ТЕСТИРОВАНИЕ
ЧЕРЕЗ 
12 НЕД P

MMSE 27,12±0,9 27,35±0,7 p >0,1 26,85±1,1 28,91±0,8 p <0,001
Тест рисования часов 8,37±0,6 8,79±0,8 p >0,1 8,32±0,3 9,17±0,5 p <0,05

МоСА 24,2±0,7 24,5±0,8 р >0,1 24,4±0,7 26,5±0,9 p <0,001
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МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

В условиях активно развивающегося фарма-
цевтического рынка все большую актуальность 
приобретает необходимость выбора наиболее 
эффективных лекарственных средств. В нарко-
логической практике в настоящее время имеется 
достаточно большой спектр нейрометаболиче-
ских препаратов, применяемых на различных 
этапах лечения и реабилитации пациентов. Для 
формирования стойкой ремиссии и возвращения 
наркологических больных в социум реабилита-
ционные мероприятия должны начинаться сразу 

после выведения пациента из острого абстинент-
ного состояния и продолжаться неопределенно 
долго. В свою очередь, проведение реабилитаци-
онных мероприятий невозможно без учета пси-
хопатологической симптоматики, наблюдаемой у 
данной категории больных.

Постабстинентные расстройства у больных 
алкогольной зависимостью могут быть пред-
ставлены четырьмя видами психопатологических 
регистров: аффективным, психопатоподобным, 
когнитивным и неврозоподобным. Аффективные 

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В ЛЕЧЕНИИ ПОСТАБСТИНЕНТНЫХ 
АСТЕНИЧЕСКИХ И КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ 
У БОЛЬНЫХ С АЛКОГОЛЬНОЙ ЗАВИСИМОСТЬЮ

В.В. РОСТОВЩИКОВ
Кафедра психиатрии, наркологии и психотерапии с курсом психиатрии, психиатрии-наркологии ФУВ 
«Волгоградский государственный медицинский университет»

Цель исследования – оценить эффективность Мексидола® при когнитивных расстройствах и 
астенической симптоматике в постабстинентном периоде у больных с алкогольной зависимостью 
средней стадии.

Материал и методы. В исследование были включены 43 больных алкогольной зависимостью 
2-й стадии после выхода из острого абстинентного состояния на 5-е и 30-е сутки с момента ста-
ционирования. Все пациенты находились на стационарном лечении в ГБУЗ «Волгоградский об-
ластной клинический наркологический диспансер». С момента поступления пациентам основной 
группы в сочетании со стандартной терапией назначался Мексидол® внутривенно в течение 
10 дней с последующим переходом на пероральный прием. В качестве контрольной группы вы-
ступали 30 больных с тем же диагнозом и на том же этапе пребывания в стационаре, которые по-
лучали стандартное лечение без использования Мексидола®.

Результаты. После месячной терапии Мексидолом® у пациентов существенно снизилась выра-
женность астенической симптоматики, было отмечено субъективное улучшение самочувствия, 
значительное уменьшение слабости, утомляемости, нормализация сна, выравнивание настрое-
ния. Анализ результатов нейропсихологического исследования пациентов в динамике показал 
заметное улучшение умственной работоспособности, уменьшение или полное исчезновение ис-
тощаемости, значительную редукцию дефектов внимания, улучшение счетных операций, непо-
средственной слухоречевой памяти. Столь же значимой была динамика снижения выраженности 
расстройств слухового восприятия невербальных стимулов, дермолексии, чувства локализации. 
В контрольной группе больных не было выявлено статистически достоверных результатов улуч-
шения когнитивных функций и астенического симптомокомплекса.

Заключение. Исследование показало высокую клиническую эффективность препарата Мекси-
дол® для коррекции когнитивных нарушений и астенических расстройств в постабстинентном 
периоде у больных с алкогольной зависимостью.

Ключевые слова: алкогольная зависимость, астенический синдром, когнитивные расстройства, 
Мексидол®.
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расстройства наиболее часто проявляются сни-
женным настроением, ангедонией, подавлен-
ностью, достигающими субдепрессивного или 
даже депрессивного уровня. Психопатоподобная 
симптоматика включает раздражительность, 
гневливость, вспыльчивость, в отдельных слу-
чаях могут прослеживаться агрессивные тенден-
ции. Когнитивный дефицит обычно представ-
лен снижением памяти, внимания, замедлением 
мыслительных процессов и нарушениями других 
высших корковых функций. Неврозоподобные 
нарушения наиболее распространены и прояв-
ляются всем спектром описываемых в неврозо-
логии расстройств. Чаще всего это астенический 
симптомокомплекс, включающий вегетативные 
проявления (гипергидроз, тахикардия, колебания 
артериального давления), повышенную утомляе-
мость, быструю умственную, физическую и эмо-
циональную истощаемость, снижение работо-
способности, нарушения сна.

Астенический синдром при алкогольной зави-
симости развивается в результате нарушения 
функции ретикулярной активирующей системы, 
которая представляет собой плотную нейрональ-
ную сеть, ответственную за управление энергети-
ческими ресурсами организма. Она вовлечена в 
контроль координации произвольных движений, 
автономную и эндокринную регуляцию, сенсор-
ное восприятие, запоминание, активацию коры 
головного мозга.

Астенические расстройства часто приводят к 
значительному снижению работоспособности 
пациентов, нарушают их привычную жизнедея-
тельность, а иногда выступают в качестве фона, 
на котором формируются другие, более тяже-
лые соматические или психические нарушения. 
Поэтому такие пациенты нуждаются в детальном 
и углубленном обследовании, поскольку указан-
ные расстройства могут приводить к срыву или 
рецидиву заболевания.

В связи с тем что коррекция астенических рас-
стройств и когнитивных нарушений служит клю-
чевым моментом в лечении постабстинентных 
состояний и проведении реабилитации, особый 
интерес представляет синтетический антигипок-
сант с антиоксидантными свойствами Мексидол® 
(МНН – этилметилгидроксипиридина сукцинат).

Мексидол® – ингибитор свободно-радикаль-
ных процессов перекисного окисления липидов, 
он активирует супероксиддисмутазу, оказывает 
влияние на физико-химические свойства клеточ-
ной мембраны, повышает содержание полярных 
фракций липидов в мембране, уменьшает соот-
ношение «холестерин/фосфолипиды», умень-
шает вязкость липидного слоя и увеличивает 
текучесть мембраны, активирует энергосинте-
зирующие функции митохондрий и улучшает 
энергетический обмен в клетке и таким образом 
защищает аппарат клеток и структуру их мем-

бран. Наряду с этим Мексидол® обладает гипо-
липидемическим действием, уменьшает уровень 
общего холестерина и липопротеидов низкой 
плотности, увеличивая содержание липопротеи-
дов высокой плотности.

Мексидол® является многофункциональным 
препаратом: с одной стороны, он действует как 
антиоксидант, а с другой, благодаря наличию в 
его формуле янтарной кислоты, как антигипок-
сант, улучшая энергетический обмен в клетке.

Мощность системы энергопродукции, исполь-
зующей янтарную кислоту, в сотни раз превос-
ходит все другие системы энергообразования, 
что обеспечивает широту диапазона неспецифи-
ческого терапевтического действия Мексидола®.

Действие препарата обусловлено его антиокси-
дантным и мембранопротекторным эффектами, 
которые обеспечиваются путем ингибирования 
свободно-радикального окисления липидов кле-
точных мембран и модулирования синтеза про-
стагландинов, повышением активности антиок-
сидантных ферментов и рецепторных комплек-
сов мембран клеток мозга и крови.

Истощение нервных клеток при астенических 
состояниях может быть связано с чрезвычай-
ным расходом энергии, вызванным болезнью, 
нарушением внутриклеточного обмена, недо-
статочностью их питания, способностью усва-
ивать и утилизировать питательные вещества, 
внешним или внеклеточным токсическим воз-
действием, аутоинтоксикацией вследствие нару-
шения процесса утилизации продуктов обмена, 
их выведения. Поэтому на первый план выступа-
ет необходимость нормализации этих процессов. 
Мексидол®, который воздействует именно на 
внутриклеточный обмен, восстанавливает энер-
гетический ресурс клетки.

Воздействие препарата на митохондрии обеспе-
чивает продуцирование энергетических ресурсов 
клеток, организма в целом, утилизацию продук-
тов обмена. Именно митохондрии первыми реа-
гируют на все повреждающие факторы, отклоне-
ния параметров нормальной жизнедеятельности 
организма. Поэтому при астенических состояни-
ях важно лечебное воздействие Мексидола® как 
препарата нового класса, влияющего прицельно 
на митохондрии. При этом он обладает не только 
эрготропным влиянием, т.е. создает условия и 
готовность к функционированию психической 
деятельности, но и трофотропным, т.е. восста-
навливает и формирует сами энергетические 
мощности в нейронах, способствуя аккумуляции 
этих энергоресурсов для создания резервных воз-
можностей клеток всего организма.

Вышеуказанные свойства Мексидола® служат 
предиктором эффективности препарата в лече-
нии астенических и когнитивных расстройств в 
постабстинентном периоде у больных алкоголь-
ной зависимостью.
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Цель представленного исследования – оце-
нить эффективность применения препара-
та Мексидол® в коррекции когнитивных рас-
стройств и астенической симптоматики в постаб-
стинентном периоде у больных с алкогольной 
зависимостью средней стадии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 43 больных 
с алкогольной зависимостью второй стадии, 
средний возраст пациентов составил 38±7 лет. 
Исследование проводилось после выхода больных 
из острого абстинентного состояния на 5-е и 30-е 
сутки с момента стационирования. Все пациенты 
находились на стационарном лечении в ГБУЗ 
«Волгоградский областной клинический нарко-
логический диспансер». С момента поступления 
пациентам основной группы в сочетании со стан-
дартной терапией назначался Мексидол® внутри-
венно в дозе 5 мл 1 раз в сутки в течение 10 дней с 
последующим переходом на пероральный прием 
в суточной дозе 375 мг в сутки (по 125 мг 3 раза в 
день). В качестве контрольной группы выступали 
30 больных с тем же диагнозом и на том же этапе 
пребывания в стационаре, которые получали стан-
дартное лечение без использования Мексидола®.

Основными методами исследования, приме-
нявшимися для оценки состояния данных боль-
ных, были клинико-психопатологический и ней-
ропсихологический.

Клинико-психопатологический метод основы-
вался на выявлении астенической симптоматики 
и оценке ее по 4-балльной шкале:
•	0 баллов – отсутствие симптоматики;
•	1 балл – незначительная ее выраженность;
•	2 балла – умеренная выраженность;
•	3 балла – значительная выраженность.

Всем больным, помимо традиционного клини-
ко-психопатологического исследования, прово-
дилось изучение их когнитивного функциониро-
вания с помощью шкалы оценки когнитивных 
процессов, основанной на методологических под-
ходах, разработанных А.Р. Лурия. Набор методик 
тестирования по данной шкале позволяет оце-
нить основные познавательные функции: слухо-
речевую и зрительную память, праксис (произ-
вольные движения), гнозис (зрительный, оптико-
пространственный, акустический невербальный 
и тактильный), мышление, нейродинамику и 
произвольную регуляцию деятельности. Каждую 
функцию оценивали по 4-балльной шкале:
•	0 – отсутствие нарушений;
•	1 – легкая степень нарушений, поддающаяся 

самокоррекции;
•	2 – средневыраженные нарушения, коррекция 

возможна с помощью экспериментатора;
•	3 – выраженные нарушения, коррекция невоз-

можна.

Методики были подобраны таким образом, 
чтобы имелась возможность в равной степени 
оценивать все основные структурные элементы 
высшей корковой деятельности и в соответствии 
с учением о функциональных блоках мозга соот-
нести имеющиеся расстройства с каждым из 
блоков.

Согласно концепции А.Р. Лурия, первый энер-
гетический блок включает неспецифические 
структуры разных уровней: ретикулярную фор-
мацию ствола мозга, неспецифические струк-
туры среднего мозга, диэнцефальных отделов, 
лимбическую систему, медиобазальные отделы 
коры лобных и височных долей мозга. Данный 
блок регулирует два типа процессов активации: 
общие генерализованные изменения активации 
мозга, являющиеся основой различных функцио
нальных состояний, и локальные избирательные 
активационные изменения, необходимые для 
осуществления высших корковых функций.

Второй блок – блок приема, переработки и 
хранения экстероцептивной информации – 
включает основные анализаторные системы: зри-
тельную, слуховую и кожно-кинестетическую, 
корковые зоны которых расположены в задних 
отделах больших полушарий. Работа этого блока 
обеспечивает модально-специфические процес-
сы, а также сложные интегративные формы пере-
работки экстероцептивной информации.

Третий структурно-функциональный блок 
мозга – блок программирования, регуляции и 
контроля за протеканием психической деятель-
ности – включает моторные, премоторные и пре-
фронтальные отделы коры лобных долей мозга.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В соответствии с балльной оценкой нами были 
выделены не резко выраженные (у 4,7% боль-
ных), умеренные (у 72%) и выраженные (у 23,3%) 
астенические расстройства. В целом по группе 
показатель составил 2,19±0,08 балла.

У 92% пациентов отмечались вегетативные 
нарушения различной степени выраженности в 
виде колебаний артериального давления, тахи-
кардии, гипергидроза, дыхательной аритмии. 
У 78% пациентов имели место легко вызываемые 
колебания настроения от слабодушия до выра-
женной напряженности аффекта. У всех больных 
отмечалась быстрая утомляемость, слабость, пси-
хическая и физическая истощаемость. Обращали 
на себя внимание частые нарушения сна, причем 
у больных страдал не только процесс засыпания, 
но и сам сон был прерывистым, поверхностным, 
с ранними утренними пробуждениями. Таким 
образом, можно заключить, что у больных с алко-
гольной зависимостью в постабстинентном пери-
оде обязательными компонентами астенических 
состояний были диссомнии, умеренно выражен-
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ные соматовегетативные нарушения, колебания 
аффекта.

При нейропсихологическом исследовании 
были обнаружены некоторые нейропсихологиче-
ские симптомы органического генеза, указываю-
щие на поражение отдельных мозговых структур.

У 95% обследованных отмечались психическая 
истощаемость, дефекты внимания в форме нару-
шений его концентрации и переключения, суже-
ние объема, снижение темпа умственной работо-
способности, которые могли свидетельствовать о 
дисфункции диэнцефальных отделов головного 
мозга.

Анализ результатов нейропсихологического 
исследования у изучаемых пациентов показал, 
что при данной патологии отмечались наруше-
ния всех когнитивных процессов, хотя частота 
их встречаемости и степень выраженности были 
различны.

Данные о частоте встречаемости нарушений 
высших корковых функций и степени их выра-
женности по группе в целом приведены в табл. 1.

Так, на начальном этапе исследования 
(5-е  сутки стационарного лечения) наиболее 
частыми и выраженными были расстройства вни-
мания (86% и 1,35±0,14 балла), которые стано-
вились особенно заметными при поочередном 
отсчитывании от 30 по 2 и 1 и проявлялись труд-
ностями переключения внимания и дефектами 
его концентрации. Подобные нарушения были 
связаны с заинтересованностью глубинных, а 
именно диэнцефальных отделов головного мозга.

Следующими по частоте встречаемости и сте-
пени выраженности явились нарушения слухоре-
чевой памяти в звене непосредственного воспро-
изведения, предъявлявшегося для запоминания 

материала (83,7% и 1,02±0,1 балла), в то время 
как расстройства памяти той же модальности в 
звене отсроченного воспроизведения встреча-
лись несколько реже, но были еще более выра-
женными (74,4% и 0,21±0,15 балла соответствен-
но). Данный факт подтверждает, что у больных 
с исследованной патологией одними из первых 
мозговых структур включаются в патологический 
процесс височные отделы головного мозга, при-
чем с учетом «профиля латеральности» – правая 
височная доля.

К особенностям нарушений памяти относились 
не только сужение ее объема, но и позиционные 
ошибки (невозможность воспроизвести предъяв-
лявшиеся слова в заданном порядке при неодно-
кратном их повторении) и особенно «вплетение» 
побочных слов, не называемых экспериментато-
ром, а также контаминации, т.е. смешение слов 
из двух серий по 3 слова.

Довольно часто (67,4% и 0,91±0,12 балла) встре-
чались нарушения слухо-моторных координаций, 
которые свидетельствовали о поражении диэнце-
фальных и медиальных височных структур.

Дефекты конструктивного праксиса в пробе на 
перевертывание асимметричной геометрической 
фигуры с мысленной ее перешифровкой отме-
чались в 74,4% случаев и по степени выражен-
ности составляли 1,17±0,14 балла. Примерно у 
половины пациентов они проявлялись ошибка-
ми при верхненижнем перевертывании фигур-
ки или неправильном расположением отдель-
ных деталей относительно целого образца, что 
свидетельствовало о заинтересованности правой 
теменной доли, тогда как у остальных больных 
присоединялись ошибки при право-левой пере-
шифровке частей фигурки, которые являлись 

НАЗВАНИЕ ФУНКЦИИ ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ 
НАРУШЕНИЙ, % (АБС.)

ВЫРАЖЕННОСТЬ НАРУШЕНИЙ 
В БАЛЛАХ (M±M) В ЦЕЛОМ В ГРУППЕ

Чувство локализации 65,1% (28) 0,93±0,15
Дермолексия 65,1 % (28) 1,05±0,17

Кинестетический праксис 53,5% (23) 0,74±0,12
Пространственный праксис 62,8% (27) 0,79±0,11

Конструктивный праксис 74,4% (32) 1,17±0,14
Слуховое восприятие 

невербальных стимулов 67,4 % (29) 0,91±0,12

Непосредственная слухоречевая 
память 83,7% (36) 1,02±0,1

Отсроченная слухоречевая память 74,4% (32) 1,21±0,15
Счетные операции 58,1% (25) 0,7±0,1

Внимание 86,0% (37) 1,35±0,14
Интеллект 41,8% (18) 0,47±0,09

Таблица 1. Оценка нарушений высших корковых функций у больных алкогольной зависимостью 
в постабстинентном периоде (5-е сутки пребывания в стационаре) в целом по группе (n=43)
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типичными для поражения левой теменной доли. 
Таким образом, характер подобных ошибок гово-
рит о преимущественном вовлечении в патологи-
ческий процесс правой теменной доли и значи-
тельно меньшем вовлечении левой.

Другие нейропсихологические знаки, свиде-
тельствующие о патологии теменных отделов 
головного мозга, встречались со следующей 
частотой: нарушение кинестетического праксиса 
(признаки афферентной апраксии) – в 53,5% слу-
чаев (0,74±0,12 балла), пространственного прак-
сиса – у 62,8% больных (0,79±0,11 балла). При 
этом у 48,1% больных с нарушением простран-
ственного праксиса наблюдались ошибки при 
расположении руки в заданной плоскости или 
в пробах Хэда, что является патогномоничным 
для поражения правой теменной доли, тогда как 
лишь у 14,8% пациентов дефекты обнаружива-
лись в двуручных пробах. Они были обусловле-
ны нарушением право-левой перешифровки и 
свидетельствовали о заинтересованности левой 
теменной доли.

В пробах на исследование чувства локали-
зации прикосновения и дермолексии патоло-

гия отмечалась в 65,1% случаев (0,93±0,15 и 
1,05±0,17  баллов соответственно). Нарушения 
выявлялись на тыле левой кисти или на обеих 
руках, что свидетельствует о поражении правой 
теменной доли.

Дефекты счетных процессов (у больных иссле-
довалось серийное отсчитывание от 100 по 7) 
были характерными для 58,1% (0,7±0,1) больных 
и проявлялись в 2 раза чаще ошибками в преде-
лах десятка либо пропусками десятков, чем про-
странственными ошибками при переходе через 
десяток, что подчеркивало и в данном случае 
большую уязвимость правой теменной доли.

Одно из последних мест по частоте встречае-
мости и степени выраженности занимало интел-
лектуальное снижение (41,8%), которое прояв-
лялось при исследовании наглядно-образного 
мышления, а именно в пробе на классифика-
цию «4-й лишний», и свидетельствовало о пато-
логии правой лобной доли. При этом степень 
выраженности нарушений была незначительной 
(0,47±0,09 в баллах).

Оценка динамики астенической симптоматики 
после месячной терапии Мексидолом® показала 

НАЗВАНИЕ 
ФУНКЦИИ

5-Е СУТКИ ЛЕЧЕНИЯ 30-Е СУТКИ ЛЕЧЕНИЯ
ЧАСТОТА 

ВСТРЕЧАЕМОСТИ 
НАРУШЕНИЙ, % 

(АБС.)

ВЫРАЖЕННОСТЬ 
НАРУШЕНИЙ 

В БАЛЛАХ (M±M) 
В ЦЕЛОМ В ГРУППЕ

ЧАСТОТА 
ВСТРЕЧАЕМОСТИ 
НАРУШЕНИЙ, % 

(АБС.)

ВЫРАЖЕННОСТЬ 
НАРУШЕНИЙ 

В БАЛЛАХ (M±M) 
В ЦЕЛОМ В ГРУППЕ

Чувство 
локализации 65,1% (28) 0,93±0,15 39,5% (17) 0,42±0,08**

Дермолексия 65,1% (28) 1,05±0,17 44,2% (19) 0,47±0,08**
Кинестетический 

праксис 53,5% (23) 0,74±0,12 53,5% (23) 0,6±0,09

Пространственный 
праксис 62,8% (27) 0,79±0,11 58,1% (25) 0,63±0,09

Конструктивный 
праксис 74,4% (32) 1,17±0,14 69,8% (30) 0,95±0,12

Слуховое восприя-
тие невербальных 

стимулов
67,4% (29) 0,91±0,12 51,2% (22) 0,6±0,1

Непосредственная 
слухоречевая 

память
83,7% (36) 1,02±0,1 53,5% (23) 0,56±0,08***

Отсроченная слухо-
речевая память 74,4% (32) 1,21±0,15 69,8% (30) 1,05±0,14

Счетные операции 58,1% (25) 0,7±0,1 41,9% (18) 0,44±0,08*
Внимание 86,0% (37) 1,35±0,14 62,8% ( 27) 0,63±0,07***
Интеллект 41,8% (18) 0,47±0,09 41,9% (18) 0,44±0,08

*р <0,05; **р <0,01; ***р <0,001.

Таблица 2. Оценка динамики высших корковых функций у больных алкогольной зависимостью 
в процессе лечения препаратом Мексидол® в целом по группе (n=43)
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его высокую эффективность. В целом по группе 
выраженность астенической симптоматики сни-
зилась с 2,19±0,08 до 0,58±0,11 балла (р <0,001). 
После курсового приема препарата у пациентов 
отмечалась следующая динамика клинических 
проявлений: субъективное улучшение само-
чувствия, значительное уменьшение слабости, 
утомляемости, нормализация сна, выравнивание 
настроения. Особенно существенной была дина-
мика вегетативных нарушений, что клинически 
выражалось в нормализации артериального дав-
ления, частоты пульса и дыхания.

Следует подчеркнуть, что у больных с не резко 
выраженным астеническим синдромом указан-
ная симптоматика практически полностью реду-
цировалась.

Анализ результатов нейропсихологического 
исследования пациентов в динамике (табл.  2) 
показал заметное достоверное улучшение функ-
ционального состояния головного мозга, кото-
рое проявлялось прежде всего улучшением 
умственной работоспособности, уменьшени-
ем или полным исчезновением истощаемости, 
значительной редукцией дефектов внимания 
(0,63±0,07 балла, р <0,001), улучшением счетных 
операций (0,44±0,08 балла, р <0,05), непосред-
ственной слухоречевой памяти (0,56±0,08 балла, 
р <0,001). Столь же значимой была динамика 
снижения степени выраженности расстройств 
слухового восприятия невербальных стимулов 
(0,6±0,1 балла), дермолексии (0,47±0,08 балла, 
р  <0,01), чувства локализации (0,42±0,08 балла, 
р <0,01) (см. табл. 2).

Исследование контрольной группы больных не 
показало статистически достоверных результатов 
улучшения когнитивных функций и астениче-
ского симптомокомплекса.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Подводя итоги исследования, можно отметить, 
что наибольший эффект от лечения Мексидолом® 

наблюдался в структурах первого блока мозга, что 
проявилось в значительном улучшении, вплоть 
до полной нормализации тех высших корковых 
функций, за которые данные структуры являются 
ответственными: ускорение умственной деятель-
ности, активация внимания, уменьшении психи-
ческой истощаемости.

Несколько в меньшей степени редуцирова-
лись нарушения непосредственной слухоречевой 
памяти, слуховое восприятие невербальных сти-
мулов, сложные виды чувствительности, связан-
ные со структурами второго функционального 
блока мозга.

Что же касается особенностей динамики дис-
функции определенных отделов мозга в процес-
се лечения, то следует подчеркнуть, что прак-
тически полностью нормализовалось состояние 
диэнцефальных структур и медиальных отделов 
височной доли, тогда как дисфункция правой 
теменной доли, хотя и в меньшей степени, оста-
валась и после курсового лечения больных.

Следует подчеркнуть, что результаты нейро
психологических тестов зависели, помимо непо-
средственного органического поражения отдель-
ных структур мозга, также от степени выражен-
ности астенических расстройств. При нерезко 
выраженных и в большей части случаев умеренно 
выраженных астенических расстройствах отме-
чалась нивелировка клинических проявлений 
и нормализация функционального состояния 
диэнцефальных отделов мозга. Тогда как при 
выраженной его степени, когда в процесс вовле-
кались уже новые мозговые структуры, полной 
редукции указанного состояния не наблюдалось, 
хотя отмечалась положительная динамика всех 
его составляющих.

Таким образом, проведение этого исследования 
показало высокую клиническую эффективность 
Мексидола® (даже при однократных курсах) для 
коррекции когнитивных нарушений и астениче-
ских расстройств в постабстинентном периоде у 
больных с алкогольной зависимостью.
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Диагностика и лечение головокружения  – 
актуальная междисциплинарная проблема, 
имеющая важное медико-социальное значение. 
Ей уделяется большое внимание во всем мире. 
Достаточно сказать, что в последние годы как в 
России, так и за рубежом выполняются много-
численные отоневрологические, оториноларин-
гологические и неврологические клинические 
исследования, регулярно проводятся обучаю-
щие семинары и научные форумы по различным 
аспектам вестибулярных расстройств. Жалоба 
на головокружение достаточно часто предъявля-
ется пациентами, обращающимися за медицин-
ской помощью.

В зависимости от локализации патологиче-
ского процесса головокружение может быть 
центральным (от ядер вестибулярного нерва 
в стволе головного мозга до височных долей 
коры больших полушарий) и периферическим 
(если процесс локализуется во внутреннем ухе, 
вестибулярном нерве, мостомозжечковом углу 
и до ядер вестибулярного нерва в стволе голов-
ного мозга). При периферическом (лабиринт-
ном) уровне поражения системное (векторное) 
приступообразное головокружение начинается 
остро и продолжается несколько дней. Как пра-
вило, оно настолько интенсивное, что пациент 

вынужден искать опору, садиться или ложиться, 
избегая резких движений и поворотов голо-
вы. Периферическое головокружение (вертиго) 
обычно сопровождается нарушением равнове-
сия, походки, вегетативными расстройствами 
(тошнотой, многократной рвотой, повышенной 
потливостью, сердцебиением), снижением слуха 
и ушным шумом.

Центральное головокружение чаще несистем-
ное, менее выраженное, но более постоянное и 
длительное; оно начинается постепенно, сопро-
вождается умеренными нарушениями равнове-
сия. Важно, что при этой форме головокружения 
выявляется очаговая неврологическая симпто-
матика.

ДИАГНОСТИКА ГОЛОВОКРУЖЕНИЙ

Для решения такой сложной задачи, какой 
является правильная диагностика головокруже-
ния, необходимо четко выполнить следующие 
условия: тщательно собрать анамнез, внима-
тельно выслушать и проанализировать жалобы 
пациента, провести доступные диагностические 
приемы и изучить результаты дополнительных 
лабораторных и инструментальных методов 
обследования.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ ПЕРИФЕРИЧЕСКОМ ГОЛОВОКРУЖЕНИИ

Л.В. РЫБАКОВА, Я.Ю. УДАЛОВА, Э.С. ШАЯХМЕТОВА, Н.В. БУДАКОВ
Иркутская городская клиническая больница № 8

В статье рассматриваются проблемы диагностики и терапии головокружений на примере опыта 
отделения неврологии Иркутской городской клинической больницы № 8. Эффект лечебно-реаби-
литационных и профилактических мероприятий при головокружении напрямую зависит от свое
временности и точности постановки клинического диагноза, учета индивидуальных особенно-
стей пациента, рациональности использования лекарственных препаратов и немедикаментозных 
мероприятий. Сочетание вестибулярной гимнастики с препаратом Мексидол® способствует улуч-
шению функционального и эмоционального состояния больных с вестибулярной дисфункцией, а 
также повышает повседневную активность и в конечном итоге качество жизни таких пациентов. 
Наиболее выраженная динамика при терапии Мексидолом® отмечается в отношении таких симп
томов, как снижение работоспособности, двигательной активности, головокружение, головная 
боль, нарушения памяти, тревожность, социальная дезадаптация.

Ключевые слова: периферическое головокружение, доброкачественное позиционное пароксиз-
мальное головокружение, реабилитационный вестибулярный маневр, Мексидол®.
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В отделение неврологии Иркутской городской 
клинической больницы № 8 поступают пациен-
ты в плановом и экстренном порядке. Жалобы 
на головокружение предъявляют более 50% 
обращающегося населения. Экстренно пациен-
ты поступают после консультации в первичном 
сосудистом отделении (ПСО), где им уже была 
проведена мультиспектральная компьютерная 
томография (МСКТ) головного мозга и исклю-
чено острое нарушение мозгового кровообраще-
ния (ОНМК). При этом наиболее частый напра-
вительный диагноз в наше отделение – «дисцир-
куляторная энцефалопатия (ДЭ), декомпенса-
ция». За 2016 г. таких направительных диагнозов 
было 128. После проведения дополнительных 
обследований, включающих магнитно-резо-
нансную томографию (МРТ) головного мозга, 
ультразвуковую допплерографию (УЗДГ) маги-
стральных артерий головы, рентгенографию 
шейного отдела позвоночника с функциональ-
ными пробами, консультацию кардиолога, оку-
листа, ЛОР-врача, и клинического минимума 
было выявлено, что:
•	в 32% случаев вестибуло-атактический син-

дром обусловлен периферическим системным 
головокружением;

•	в 15% отмечено сочетание ДЭ и перифериче-
ского системного головокружения;

•	в 8% выявлена ДЭ 1 степени с выраженными 
аффективными нарушениями в виде тревож-
но-невротического и тревожно-депрессивного 
синдрома;

•	в 12% имелась декомпенсация ДЭ 3 степени 
на фоне длительного приема нейролептиков, 
фенобарбитала; 

•	в остальных случаях (33%) госпитализация 
обусловлена ДЭ 2 и 3 степени на фоне деком-
пенсации соматических заболеваний – арте-
риальной гипертензии, ИБС, фибрилляции 
предсердий, сахарного диабета, заболеваний 
почек с хронической почечной недостаточно-
стью (ХПН), обезвоживания.

ЛЕЧЕНИЕ ГОЛОВОКРУЖЕНИЙ

За последние годы возросло количество 
пациентов, поступающих в наше отделение с 
периферическим системным головокружени-
ем. При этом основные диагнозы, которые мы 
наблюдаем, – это лабиринтопатия, вестибуляр-
ный нейронит, доброкачественное позицион-
ное пароксизмальное головокружение (ДППГ). 
Ведение больных этой группы мы осуществляем 
совместно с ЛОР-врачом. Он осматривает паци-
ентов при поступлении и перед выпиской. При 
необходимости после выписки из стационара 
пациенты уходят к нему на амбулаторный этап 
наблюдения. Пациентам с ДППГ выполняется 
на этапе приемного покоя лечение по методу 

Epley, что приводит к полному излечению и не 
требует госпитализации. Примерно у трети из 
общего числа больных ДППГв течение 1–7 дней 
после проведения лечебной процедуры отмеча-
лись вестибулярные расстройства в виде наруше-
ния равновесия, ощущения «укачивания», кото-
рые постепенно самостоятельно купировались. 
Скорее всего, подобные нарушения равновесия 
были следствием возврата фрагментов отолито-
вой мембраны в эллиптический мешочек.

Несмотря на то что основным лечебным меро-
приятием при ДППГ служит реабилитацион-
ный вестибулярный маневр, мы рекомендовали 
всем больным дополнительно пройти курс сосу-
дистой, метаболической и нейропротективной 
терапии.Цель такой терапии – улучшение про-
цессов микроциркуляции и метаболизма в ото-
литовой мембране для предотвращения отры-
ва от нее отдельных фрагментов. Пациентам с 
лабиринтопатией и вестибулярным нейронитом, 
помимо рекомендованного лечения бетагисти-
ном и вестибулярной гимнастики, мы так же 
активно назначаем препарат Мексидол®.

Использование Мексидола® в течение перио-
да госпитализации (10–14 дней) в стандартной 
дозировке при периферических (лабиринтопа-
тия, вестибулярный нейронит) и центральных 
кохлеовестибулярных расстройствах позволило 
добиться достоверных позитивных изменений 
остроты слуха, выраженности ушного шума и 
состояния вестибулярной функции в среднем 
у 80% пациентов. Данные показатели оценива-
лись в динамике ЛОР-врачом. Мексидол® ока-
зал позитивное влияние на больных, имеющих 
вестибулярные расстройства, уменьшая неуве-
ренность при ходьбе, несистемное головокруже-
ние, ощущение потери чувства равновесия при 
ходьбе. Наиболее выраженная динамика при 
терапии Мексидолом® отмечается в отношении 
таких симптомов, как снижение работоспособ-
ности, двигательной активности, головокруже-
ние, головная боль, нарушения памяти, тревож-
ность, социальная дезадаптация. Субъективный 
и объективный позитивный эффект при лечении 
этим препаратом наблюдается, как правило, к 
концу недели терапии. Эффективность приме-
нения Мексидола® повышает его использование 
в сочетание с курсом вестибулярной реабили-
тации, физиотерапевтическими процедурами и 
массажем.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, эффект лечебно-реабилита-
ционных и профилактических мероприятий при 
головокружении напрямую зависит от своевре-
менности и точности постановки клиническо-
го диагноза, учета индивидуальных особенно-
стей пациента, рациональности использования 
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лекарственных препаратов и немедикаментоз-
ных мероприятий. Сочетание вестибулярной 
гимнастики с препаратом Мексидол® способ-
ствует улучшению функционального и эмоцио

нального состояния больных с вестибулярной 
дисфункцией, а также повышает повседневную 
активность и в конечном итоге качество жизни 
таких пациентов.
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Поражение периферической нервной систе-
мы, приводящее к развитию полинейропатии, 
обусловливает ограничение трудоспособности, 
инвалидизацию у этой категории больных. При 
учете клинической симптоматики у больных с 
нейропатией оценивается симметричность, 
распределение нейропатических нарушений, 
наследственность, повреждение как тонких, так и 
толстых (А-α и А-β) нервных волокон и наличие 
соответствующей клинической симптоматики.

В зависимости от остроты начала и течения 
полинейропатии разделяют на острые, подострые 
и хронические. Они широко представлены при 
эндокринологических нозологиях (гипертирео-
идная, гипотиреоидная, диабетическая), систем-
ных заболеваниях (системная красная волчанка, 
склеродермия, узелковый периартериит), метабо-
лических расстройствах (печеночные, амилоид-
ные, уремические нейропатии), болезнях крови, 
парапротеинемии, интоксикациях (алкогольные, 
свинцовые, лекарственные нейропатии).

Острые нейропатии развиваются в тече-
ние определенного промежутка времени – от 
нескольких дней до месяца. Остро обычно раз-
виваются токсические, сосудистые, аутоиммун-
ные полинейропатии: полинейропатия Гийена–
Барре, дифтерийная полинейропатия, паранео-
пластические нейропатии, полинейропатии ток-
сического генеза (мышьяк, таллий, органические 
фосфаты, свинец, нитрофураны), порфирийная 
нейропатия, уремическая, гипогликемическая, 
пиридоксиновая нейропатии.

Подострые полинейропатии прогрессируют в 
течение срока от нескольких недель до 2 мес 
(но не более указанного периода развития симп
томатики). 

К хроническим относят воспалительные, мета-
болические и токсические полинейропатии, кли-
ническая симптоматика которых развивается в 

течение нескольких месяцев или лет. Это хро-
нические воспалительные демиелинизирующие 
полинейропатии, наследственные, диабетиче-
ские, диспротеинемические, печеночные, гипо-
тиреоидные нейропатии, полинейропатии при 
системных заболеваниях соединительной ткани, 
хронических заболеваниях легких, системном 
амилоидозе, тиаминдефицитарные нейропатии, 
паранеопластические нейропатии, нейропатии 
при дефиците витамина В12, витаминной недо-
статочности (витамины группы В), токсические 
нейропатии (амидарон, изониазид, метронида-
зол, фенитоин, винкристин, фурадонин).

Клиническая картина полинейропатий зависит 
от того, какие волокна вовлекаются в процесс и 
какие морфологические изменения в них разви-
ваются. Существуют три типа волокон:
•	двигательные (толстые миелинизированные);
•	чувствительные (толстые миелинизированные 

волокна, обеспечивающие глубокую чувстви-
тельность, а также тонкие миелинизированные 
и немиелинизированные волокна, проводящие 
болевую и температурную чувствительность);

•	вегетативные (тонкие немиелинизированные 
волокна).
В клинической симптоматике полинейропатий 

могут преобладать сенсорные нарушения (уре-
мическая, саркоидная, паранеопластическая, 
наследственная сенсорная, амилоидная, диа-
бетическая, лепрозная нейропатии), моторные 
нарушения (свинцовая, диабетическая нейро-
патия, нейропатии при порфирии, дифтерии, 
злокачественных новообразованиях, болезнь 
Шарко‒Мари, острая и хроническая демиели-
низирующая полинейропатия, нейропатия при 
ботулизме), болевые проявления (идиопатиче-
ская болевая, диабетическая болевая полинейро-
патия, наследственные полинейропатии, нейро-
патии при заболеваниях соединительной ткани, 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ЛЕЧЕНИИ НЕЙРОПАТИЙ РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ

Т.Г. САКОВЕЦ
Казанский государственный медицинский университет

Статья посвящена спектру фармакологического действия и клиническим результатам примене-
ния препарата Мексидол® при нейропатических заболеваниях. Данные многочисленных иссле-
дований позволяют констатировать, что курсовое использование этого препарата эффективно 
при нейропатиях различной этиологии, что можно объяснить его антиоксидантными, противоги-
поксическими, нейропротекторными и другими свойствами.

Ключевые слова: нейропатия, свободно-радикальное окисление, Мексидол®.
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нейропатии при васкулитах и др.). Клинические 
особенности, характерные для разных вариантов 
нейропатии, приведены в табл.

Часто в патогенезе нейропатий важным звеном 
оказывается поражение мембран клеток, пораже-
ние нейронов агрессивными свободными ради-

ВАРИАНТ КЛИНИЧЕСКАЯ СИМПТОМАТИКА ДИАГНОЗ
А Комбинированная, с поражением сенсорных 

и моторных нейронов, дистальная и/или 
проксимальная, симметричная, без вовлече-
ния верхних конечностей, ненаследственная 

нейропатия

Острая или хроническая демиелинизирую-
щая полинейропатия

В Комбинированная, с поражением сенсорных 
и моторных нейронов, дистальная, асимме-
тричная, без вовлечения верхних конечно-

стей, ненаследственная нейропатия

1. Нейропатия с аксональным поражением: 
при системных или несистемных васкулитах, 
сахарном диабете (СД), саркоидозе, болезни 
Лайма, проказе, ВИЧ-инфекции, гепатите С.
2. Нейропатия с фокальным демиелинизи-
рующим процессом (блоком проведения): 

мультифокальная приобретенная демиели-
низирующая сенсорная или моторная поли-

нейропатия (MADSAM), мультифокальная 
моторная нейропатия, множественные ком-
прессионные нейропатии (часто при алко-

гольной и диабетической полинейропатии), 
наследственные нейропатии со склонностью 

к параличам от сдавления, лимфома*
С Комбинированная, с поражением сенсорных 

и моторных нейронов, дистальная и/или 
проксимальная, асимметричная, без вовле-
чения верхних конечностей, ненаследствен-

ная нейропатия

Асимметричное дистальное и/или прокси-
мальное с поражением сенсорных и мотор-
ных волокон часто определяется при пора-

жении корешков или сплетений.
Люмбосакральная плексопатия (идиопатиче-
ская, диабетическая) часто сопровождается 

болевым синдромом
D Ненаследственная нейропатия с поражением 

моторных нейронов, дистальная, асимме-
тричная

Болезнь мотонейрона, мультифокальная 
моторная нейропатия

Е Комбинированная, с поражением сенсорных 
и моторных нейронов, дистальная, симме-
тричная, с вовлечением верхних конечно-

стей, сопровождающаяся сенсорной атакси-
ей, нейропатия

Нейропатия возникает при дефиците вита-
мина В12, также при наследственных заболе-

ваниях – атаксии Фридрейха

F Нейропатия с поражением сенсорных ней-
ронов, без вовлечения верхних конечностей, 

сопровождающаяся сенсорной атаксией

Асимметричное нарушение проприоцеп-
тивной чувствительности без сопутствую-
щих моторных нарушений лежит в основе 

сенсорной нейропатии (ганглиопатии), 
часто выявляется при паранеопластических 

процессах, синдроме Шегрена и характе-
ризуется острым или подострым течением. 
Симметричные формы нейропатий выявля-

ются при токсическом воздействии витамина 
В6, химиотерапии либо являются идиопати-

ческими

*Нейропатии при васкулитах являются болезненными, подострыми, тогда как MADSAM и наследственные 
нейропатии со склонностью к параличам от сдавления не сопровождаются алгическими феноменами, 
характеризуются хроническим течением.

Таблица. Некоторые паттерны полинейропатий (Overell J.R., 2011)
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калами (СР) в условиях гипоксии, что определяет 
целесообразность назначения в этих случаях пре-
паратов с мультифакторным (multitargets) меха-
низмом действия.

МЕКСИДОЛ®: ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЙ 
ПРОФИЛЬ

К числу несомненных достижений российской 
науки следует отнести разработку и внедрение 
в клиническую практику синтетических и при-
родных антиоксидантов. Особое место среди них 
занимает Мексидол® – отечественный ориги-
нальный препарат нового типа как по спектру 
фармакологических эффектов, так и по меха-
низму действия. Впервые синтез производных 
3-оксипиридина, аналогов Мексидола®, был осу-
ществлен еще в начале 1960-х гг. в Институте 
биохимической физики РАН. Наличие в струк-
туре Мексидола® сукцината имеет принципи-
альное значение для проявления фармаколо-
гических эффектов препарата, поскольку этот 
фрагмент молекулы функционально значим для 
многих процессов, протекающих в организме: 
в частности, сукцинат является субстратом для 
повышения энергетического обмена в клетке. 
Наиболее важные компоненты фармакодина-
мики Мексидола® – антиоксидантное, мембра-
нотропное действие, способность модулировать 
функционирование рецепторов и мембраносвя-
занных ферментов и восстанавливать нейроме-
диаторный баланс. Известно, что функциони-
рование нейрональных мембран как целостных 
клеточных структур определяется согласованной 
работой совокупности химических и физических 
процессов, связанных с передачей информа-
ции. Необходимое для этой передачи сопряже-
ние основных ее элементов (рецепторы, ионные 
каналы, ферменты) определяется в первую оче-
редь структурно-функциональным состоянием 
липидного бислоя нейрональных мембран, осу-
ществляющим регуляцию мембранных белков.

Одним из базисных процессов, принимающих 
участие в модифицирующем/повреждающем 
действии на клеточные структуры ЦНС, является 
свободно-радикальное окисление. Как известно, 
СР образуются в организме в результате мета-
болизма растворенного в тканях кислорода и 
представляют собой молекулы с неспаренным 
электроном на молекулярной или внешней атом-
ной орбите, обладающие высокой реакционной 
способностью. Активные кислородные части-
цы – супероксид радикал, пероксид водорода, 
гидроксид радикал вызывают окисление мем-
бранных липидов, белков, полисахаридов, нукле-
иновых кислот. Как сильные окислители, СР 
могут вызвать необратимые изменения в структу-
ре белков и нуклеиновых кислот, окисляя прежде 
всего остатки метионина, гистидина, цистеина, 

триптофана. Кислородные частицы инициируют 
цепную реакцию окисления липидов с образо-
ванием пероксильных и алкоксильных произ-
водных липидов, которые сами по себе активны 
и участвуют в распространении свободно-ради-
кального инициирования. Действие Мексидола® 
направлено прежде всего на процессы свобод-
но-радикального окисления (СРО) в биомем-
бранах и внутри клетки. С одной стороны, он 
ингибирует процессы перекисного окисления 
липидов (ПОЛ), активно реагирует с первич-
ными и гидроксильными радикалами пептидов; 
снижает повышенный при патологии уровень 
оксида азота (NO) в мозге, а с другой – повышает 
активность антиоксидантных ферментов, в част-
ности супероксиддисмутазы, ответственных за 
образование и расходование перекисей липидов, 
а также активных форм кислорода.

Таким образом, Мексидол® можно обозна-
чить как препарат «коктейльного» типа, который 
одновременно воздействует на несколько базис-
ных мишеней. Благодаря своему механизму дей-
ствия, Мексидол® обладает широким спектром 
фармакологических эффектов, реализуемых по 
крайней мере на двух уровнях – нейрональном 
и сосудистом. Это нейропротекторное, противо-
гипоксическое, противоишемическое, ноотроп-
ное, вегетотропное, антистрессорное, анксиоли-
тическое, противосудорожное, антиалкогольное, 
кардиопротекторное, антиатерогенное, геропро-
текторное и другие действия. Под влиянием пре-
парата наблюдается улучшение микроциркуля-
ции, улучшается жизнедеятельность различных 
систем организма, функционирование которых 
нарушается при старении. Следует подчеркнуть, 
что Мексидол® обладает наиболее выраженным 
эффектом при лечении различных заболеваний, 
протекающих с нейродегенерацией. 

Целенаправленное изучение фармакокинетики 
Мексидола® проводили на пациентах с невроти-
ческими расстройствами, находящимися на лече-
нии в стационаре (препарат назначался внутри-
мышечно по 200–250 мг 2 раза в сутки). Анализ 
параметров препарата как при однократном, так 
и курсовом применении показал, что концен-
трация Мексидола® в крови нарастает довольно 
быстро, достигая максимума в среднем через 
0,58 ч. В то же время Мексидол® быстро элими-
нируется из крови и через 4 ч уже практически 
не регистрируется. Фармакокинетические про-
фили препарата как при однократном, так и при 
хроническом введении достоверно не отлича-
лись. Изучение экскреции Мексидола® с мочой 
показало, что он выводится как в неизмененном 
виде, так и в виде глюкуроноконъюгата, который 
составляет значительное количество.

При алкогольной и диабетической полинейро-
патии патогенетически обоснованным считается 
назначение α-липоевой кислоты (α-LA), обла-
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дающей антиоксидантной активностью. В  свете 
этого факта при нейропатических нарушениях 
целесообразно назначение и Мексидола® – про-
изводного 3-оксипиридина, обладающего выра-
женной антиоксидантной, антигипоксантной 
активностью и большой широтой терапевти-
ческого действия. Неслучайно препарат нашел 
эффективное применение в коррекции невроло-
гических осложнений сахарного диабета.

Хемореактомный анализ показал, что этилме-
тилгидроксипиридина сукцинат (Мексидол®) в 
сравнении с контрольными молекулами (холина 
альфосцерат, пирацетам, глицин, семакс) может 
проявлять следующие свойства:
•	агонизм ацетилхолиновых и ГАМКa-

рецепторов;
•	ингибирование синтеза провоспалительных 

простагландинов;
•	нейропротекцию с нейротрофическим дейст

вием; 
•	ингибиторование коагуляции; 
•	гипогликемическое и гиполипидемическое 

действие. 
От молекул сравнения Мексидол® отличает 

лучший профиль безопасности, обусловленный, 
в частности, меньшим воздействием на серо-
тониновые, дофаминовые и адренергические 
рецепторы, меньшей степенью взаимодействия с 
калиевыми каналами сердца, ферментами МАО и 
цитохромами Р450.

Мексидол® обладает также обезболивающим 
действием, что может использоваться в лечении 
алгических феноменов при болевых нейропа-
тиях различной этиологии. При внутривенном 
введении 100 мг/кг препарат, в отличие от цито
флавина (1 мл/кг внутривенно) и реамберина 
(100  мг/кг внутривенно), повышает порог боле-
вой чувствительности при электрическом раздра-
жении пульпы зуба. Мексидол® в дозе 200 мг/кг 
внутрибрюшинно также оказывает отчетливое 
болеутоляющее действие в тесте вокализации 
у крыс. В реализации этого действия вовлече-
ны NMDA-рецепторный комплекс и ГАМКа-
рецепторы. Также показано, что Мексидол® при 
микроионофоретическом подведении угнетает 
спонтанную и вызванную (ноцицептивным элек-
трокожным раздражением задней конечности) 
активность большей части нейронов сенсомотор-
ной коры большого мозга и заднего вентрального 
ядра таламуса у кроликов. При этом на фоне дей-
ствия блокаторов МК-801 и ГАМКа-рецепторов 
(бикукуллин, пикротоксин) указанное влияние 
Мексидола® (почти у 80 и 60% клеток соот-
ветственно) полностью предотвращалось или 
существенно ослаблялось. Следовательно, дей-
ствие Мексидола® на нейронном уровне реали-
зуется путем ингибирования ионных токов через 
каналы NMDA-рецепторного комплекса и через 
ГАМКа-бензодиазепин-рецепторный комплекс.

БАЗА КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Изучено влияние оригинальных отечественных 
антиоксидантов – производных 3-окспиридина 
и янтарной кислоты (эмоксипина, реамберина 
и Мексидола®) – на расстройства метаболиз-
ма, условно рефлекторного обучения и мотиви-
рованного поведения крыс при аллоксановом 
диабете. Установлено, что 7-дневное примене-
ние Мексидола® нормализует поведение боль-
ных животных в «открытом поле» и существен-
но повышает качество формирования условного 
рефлекса активного избегания. Мексидол® не 
уступал α-LA по эффективности при экспери-
ментальной терапии расстройств поведения и 
условно рефлекторного обучения при аллоксано-
вом диабете. Препарат оказывает одновременное 
корригирующее влияние на изученные проявле-
ния церебральной дисфункции, гипергликемию 
и дислипидемию и характеризуется наилучшим 
сочетанием позитивных метаболических и пси-
хотропных эффектов при экспериментальном 
сахарном диабете.

Ограничение свободно-радикальных процес-
сов, ускорение внутриклеточного метаболизма 
глюкозы с потенцированием энергообеспече-
ния тканей благоприятно влияют на углеводный 
обмен, существенно расширяют возможности 
профилактики и лечения диабетической поли-
нейропатии как одного из часто выявляемых 
хронических осложнений у больных СД 2 типа, 
что позволяет использовать Мексидол® в ком-
плексной терапии диабета.

В рамках краткосрочного проспективного пла-
цебо-контролируемого простого слепого рандо-
мизированного исследования проведена оценка 
влияния препарата Мексидол® на выраженность 
невропатической симптоматики и сопутствую-
щих тревожно-депрессивных расстройств у боль-
ных сахарным диабетом с синдромом диабети-
ческой стопы (СДС). Полученные результаты 
свидетельствуют о клинической эффективности 
Мексидола® в лечении дистальной сенсомотор-
ной невропатии у больных СДС. Включение пре-
парата в стандартную схему терапии невропатиче-
ской и нейроишемической форм СДС объектив-
но уменьшает проявления как неврологического 
дефицита, так и симптоматической дизестезии. 
Кроме того, применение Мексидола® при гной-
ных осложнениях СДС препятствовало развиваю-
щейся антиоксидантной недостаточности и фор-
мированию окислительного стресса, что опреде-
ляло его положительный клинический эффект.

Доказана патогенетическая эффективность 
комплексной схемы лечения больных СДС с 
одновременным применением Мексидола® и 
α-ЛК вследствие существенного снижения кон-
центрации продуктов ПОЛ, а также восстановле-
ние активности антиоксидантной защиты.
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Проведено исследование влияния Мексидола® 
и α-ЛК на выраженность кардиоваскуляр-
ных расстройств и сопутствующие нарушения 
аффективного статуса у больных сахарным 
диабетом. Установлено, что 14-дневное при-
менение Мексидола® (по 300 мг/сут) и α-LA 
(по 600  мг/сут) оказало позитивное влияние на 
динамику депрессивного чувства вины, связан-
ное с равновыраженным уменьшением длитель-
ности интервала QTn. Кроме того, Мексидол® 
снижал склонность пациентов к постуральной 
гипотензии, а α-ЛК корригировала проявления 
диастолической дисфункции миокарда, способ-
ствовала нормализации транспульмонального 
кровотока и уменьшала гликемию в одной из 
точек суточного профиля.

В проспективном плацебо-контролируемом 
исследовании изучалось влияние эмоксипина, 
реамберина и Мексидола® на выраженность ней-
ропатической и тревожно-депрессивной симп
томатики с одновременной оценкой показате-
лей системы «перекисное окисление липидов – 
антиоксидантная защита» (ПОЛ-АОЗ) у больных 
сахарным диабетом с СДС. Установлено, что 
применение всех изученных средств на протя-
жении 14 дней приводит к достоверному умень-
шению проявлений диабетической нейропатии и 
купированию сопутствующих тревожно-депрес-
сивных расстройств. Показано, что позитивный 
клинический эффект эмоксипина и реамбери-
на связан со стимуляцией АОЗ и ограничени-
ем ПОЛ. Мексидол® не уступал эмоксипину и 
реамберину по клинической эффективности, но 
не изменял показатели системы ПОЛ-АОЗ по 
сравнению с плацебо.

При экспериментальном сахарном диабете в 
ходе сравнительного исследования влияния про-
изводных 3-оксипиридина и янтарной кислоты 
(эмоксипина, реамберина и мексидола) на про-
явления тревоги и интенсивность гиперглике-
мии доказаны анксиолитический и антидепрес-
сивный эффекты производных 3-оксипиридина 
(в частности, Мексидола®). В качестве контроль-
ного лекарственного средства использовалась 
α-LA. Мексидол® в дозах, эквивалентных тера-
певтическому диапазону α-LA, при введении в 
течение 14 дней значительно уменьшал проявле-
ния тревоги и депрессии у крыс с аллоксановым 
диабетом. Интенсивность транквилизирующей 
активности Мексидола® была аналогична интен-
сивности α-LA, тогда как тиоаналаптическая 
активность (когда препараты вводились в макси-
мальных дозах крысам с экспериментальным СД) 
была выше. Как Мексидол®, так и α-LA во всех 
изученных дозах значительно уменьшали гипер-
гликемию при аллоксановом диабете.

Исследовано действие известных биоантиок-
сидантов различного спектра действия на функ-
цию ключевого фермента сорбитолового пути 

обмена глюкозы – альдозоредуктазу (в частно-
сти, Мексидола®). Показано, что он тормозит 
функцию альдозоредуктазы. При этом действие 
препарата на ферменты не конкурентно и обра-
тимо. В целом молекулярные механизмы дей-
ствия биоантиоксидантов могут быть связаны 
как с участием кофермента альдозоредуктазы в 
побочных реакциях переноса электронов с их 
свободно-радикальных форм на кислород, так и 
с изменением радикального статуса белка.

Мексидол® используется в лечении повреж-
дений нейронов зрительного нерва различной 
этиологии, хронической токсической алкоголь-
но-табачной оптической нейропатии. Для этого 
в стационаре в течение 10 дней больному вво-
дят внутривенно Ноотропил® и Церебролизин® 
(по  5–10  мл), внутримышечно Глутоксим® 
(по  2,0  мл) и Мексидол® (по 1,0–2,0 мл), пара-
бульбарно дексаметазон (по 0,5 мл), внутрь 
Гептрал® (по 1 таб. 3 раза в день).

Одно из проспективных однократных плацебо-
контролируемых рандомизированных исследо-
ваний было посвящено влиянию внутривенных 
вливаний Мексидола® на динамику электрофи-
зиологического профиля зрительного нерва и 
индексы скорости кровотока в глазных и орби-
тальных артериях в корреляции с изменением 
фоточувствительности сетчатки, остротой зрения 
и размером зрительного поля. При сравнении со 
стандартным лечением первичной открытоуголь-
ной глаукомы было обнаружено, что 14-днев-
ный курс внутривенных инфузий Мексидола® в 
дозе 300 мг в сутки вызывает депрессию поро-
га электрической чувствительности зрительного 
нерва и расширение общего зрительного поля 
(16 мм2 тест-стимула). Эти эффекты не были 
связаны с изменениями скорости кровотока в 
глазных и орбитальных артериях, были времен-
ными и достигли начальных показателей через 
3 мес после окончания терапии. Отложенный 
вазотропный эффект Мексидола® проявляется в 
увеличении скорости кровотока в центральной 
ретинальной артерии через 90 дней после окон-
чания инфузий.

У пациентов с первичным гипотиреозом часто 
наблюдаются нейропатии на фоне нарушений 
метаболического гомеостаза, для коррекции 
которых в комплексе с другими средствами могут 
быть использованы антиоксиданты, в частности 
Мексидол®. Также характерное для данной пато-
логии ухудшение показателей электронейромио-
графии при полинейропатии имеет тенденцию к 
нормализации на фоне применения Мексидола®.

Существенное преимущество Мексидола® 
заключается в том, что он является малотоксичным 
препаратом, с большой терапевтической широтой, 
практически не обладает побочными эффекта-
ми, характерными для традиционных нейропси-
хотропных препаратов, в частности, не оказывает 
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седативного, мышечно расслабляющего, стимули-
рующего, эйфоризирующего действия, а также не 
вызывает нежелательных реакций, свойственных 
нейропротекторным препаратам.

Благоприятный эффект Мексидола® при лече-
нии нейродегенеративных заболеваний опреде-
ляется его комплексным механизмом действия и 
прежде всего антиоксидантными (ингибирование 
как ферментативных, так и неферментативных 
процессов ПОЛ, снижение уровня NO, повыше-
ние активности антиоксидантных ферментов) и 
мембранопротекторными (уменьшение вязкости 
и увеличение текучести мембраны, изменение 

фосфолипидного состава) свойствами, а также 
способностью влиять на энергетический баланс 
клетки. Антиоксидантное и мембранопротектор-
ное действие Мексидола® ограничивает разруша-
ющее действие продуктов ПОЛ и способствует 
стабилизации биомембран клеток, сохранению 
их упорядоченной структурно-функциональной 
организации, необходимой для функционирова-
ния мембраносвязанных рецепторных комплек-
сов, ферментов и ионных каналов.

Таким образом, использование Мексидола® 
эффективно при нейропатиях различной этио-
логии.
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Ежегодно в мире инсульт переносят около 
10  млн человек, в России – более 450 тысяч. 
В  России это заболевание занимает 2-е место в 
структуре причин общей смертности населения, 
уступая лишь смертности от ИБС. Инвалидизация 
вследствие инсульта составляет 3,2 человек на 
10  000 населения в год и занимает по этому 
показателю первое место (40–50%) среди других 
заболеваний.

Существенный вклад в инвалидизацию боль-
ных после инсульта вносят расстройства речи по 
типу афазии – нарушение сформировавшейся 
речи, возникающее при очаговых поражениях 
коры и прилежащей подкорковой области доми-
нантного полушария головного мозга, являю-
щееся системным расстройством речевой дея-
тельности при сохранности элементарных форм 
слуха и движений речевого аппарата. По данным 
Л.Г. Столяровой, тотальная и сенсорная афазии 
в остром периоде отмечаются у 84% пациентов с 
геморрагическим и у 50% с ишемическим инсуль-
том в случае поражения левого полушария. Через 
несколько месяцев сенсомоторная афазия остает-
ся у 12–13% больных. По результатам исследова-
ний М.К. Бурлаковой, через 2 нед после инсульта 
у 62,8% больных имеет место моторная или сен-
сомоторная, а у 18,8% – тотальная или сенсорная 
афазия.

При развитии ишемического инсульта (ИИ) 
запускается каскад патобиохимических измене-
ний, обусловленный снижением церебрального 
кровообращения, что в итоге вызывает необ-

ратимые повреждения нервной ткани по меха-
низмам некроза и апоптоза. В течение первых 
3  ч происходит резкое снижение мозгового кро-
вотока и развивается энергетический дефицит 
в ткани мозга. Через 3–6 ч наблюдается глута-
матная «эксайтотоксичность», внутриклеточное 
накопление кальция и лактатацидоз, угасающие 
к концу первых суток. Отдаленные последствия 
ишемии начинают проявляться на 2–3-м часу, а 
максимально выражены через 12–36 ч (повыше-
ние синтеза NO, оксидантный стресс, локальное 
воспаление, микроциркуляторные нарушения, 
повреждение гематоэнцефалического барьера) и 
на 2–3-е сутки (апоптоз). Эта серия взаимосвя-
занных изменений получила название «ишеми-
ческий каскад».

До настоящего момента в медицинских кругах 
широко обсуждается проблема применения пре-
паратов нейропротективного действия в остром 
периоде инсульта, их влияние на восстановление 
нарушенных функций. Механизмы нейропротек-
ции разнообразны в той же мере, что и механиз-
мы ишемического каскада. Большинство авторов 
склоняется к мнению, что раннее назначение 
нейропротекторов позволяет улучшить про-
гноз, увеличить период «терапевтического окна», 
уменьшить размеры очага повреждения головно-
го мозга.

Специфического медикаментозного лече-
ния геморрагического инсульта не существует. 
Основное направление медикаментозной тера-
пии данной патологии в остром периоде, как и в 

ОКСИДАНТНАЯ ТЕРАПИЯ И НАРУШЕНИЯ РЕЧИ
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Цель исследования – оценить влияние курсового лечения Мексидолом® на восстановление речи 
в остром периоде инсульта.

Материал и методы. Обследовано 100 пациентов (медиана возраста – 67 (59; 74) лет) с острым 
левополушарным ишемическим и геморрагическим инсультами и наличием моторной или сенсо-
моторной афазии. Оценивалась эффективность применения препарата Мексидол® в восстанов-
лении речевой функции.

Результаты. Применение Мексидола® в дозе 400–500 мг в сутки в течение 3 нед оказывало поло-
жительное влияние на прогноз речевой реабилитации в сравнении с больными, не получавшими 
нейропротективной терапии (p=0,0001).

Заключение. На основании полученных результатов можно обоснованно говорить о лучшем вос-
становлении речи при применении Мексидола®.

Ключевые слова: афазия, инсульт, Мексидол®.
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случае ИИ, – это главным образом предупреж-
дение вторичного повреждения мозговой ткани, 
которое обусловлено снижением притока крови к 
головному мозгу и нарушением перфузии.

Поэтому в настоящее время активно ведется 
поиск эффективных лекарственных средств для 
первичной и вторичной нейропротекции, про-
водятся исследования, доказывающие необходи-
мость назначения препаратов метаболического, 
антиоксидантного, ноотропного, нейротрофиче-
ского действия в остром периоде острого наруше-
ния мозгового кровообращения (ОНМК).

Механизм действия этилметилгидроксипи-
ридина сукцината (Мексидол®) обусловлен его 
антиоксидантным, антигипоксическим и мем-
бранопротекторным действием. Препарат инги-
бирует перекисное окисление липидов, повы-
шает активность супероксиддисмутазы, повы-
шает соотношение «липид–белок», уменьшает 
вязкость мембраны, увеличивает ее текучесть, 
усиливает компенсаторную активацию аэробного 
гликолиза и снижает степень угнетения окисли-
тельных процессов в цикле Кребса в условиях 
гипоксии с увеличением содержания АТФ и кре-
атинфосфата, активирует энергосинтезирующие 
функции митохондрий. Благодаря мультимо-
дальному механизму действия Мексидол® полу-
чил широкое применение в практике лечения 
инсультов.

Цель исследования – оценить влияние курсово-
го лечения Мексидолом® на восстановление речи 
в остром периоде инсульта.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Было обследовано 100 пациентов (54 мужчи-
ны и 46 женщин), поступивших в неврологиче-
ское отделение Кемеровского кардиологического 
центра с диагнозом ОНМК. Медиана возраста в 
общей группе составила 67 (59; 74) лет.

Критериями включения в исследование были 
ишемический или геморрагический инсульт до 
24 ч от момента появления первых симптомов, 
наличие речевых нарушений по типу афазии, 
исходная тяжесть инсульта от 9 до 20 баллов 
по шкале NIHSS, отсутствие указаний на ког-
нитивные нарушения в анамнезе. К критериям 
исключения относились транзиторная ишеми-
ческая атака, повторное нарушение мозгового 
кровообращения, указание на тяжелую черепно-
мозговую травму или нейроинфекцию в анам-
незе, наличие очаговых изменений головного 
мозга по результатам нейровизуализации в сроки, 
предшествующие началу терапии, нарушения 
сознания, наличие постинсультных депрессив-
ных расстройств (>6 баллов по Шкале депрессии 
Гамильтона, HDRS).

Все больные были обследованы на наличие 
атеросклеротического процесса в экстракрани-

альных сосудах методом цветного дуплексно-
го сканирования. Всем пациентам проводилась 
нейровизуализация головного мозга методом 
мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) и/или магнитно-резонансной терапии 
(МРТ) для оценки объема и локализации очага 
поражения.

Нарушения речи у больных были представлены 
моторной и сенсомоторной афазиями. На первом 
этапе исследования в течение первых суток от 
начала заболевания все пациенты осматривались 
неврологом и логопедом: оценивалась исходная 
степень тяжести инсульта и афатических рас-
стройств, выполнялось тестирование на наруше-
ние экспрессивной и импрессивной речи, опре-
делялся тип афазии. Оценка речевых наруше-
ний проводилась с использованием стандартного 
опросника речи (Speech Questionnaire, ΔSQ, по 
N.D. Lincoln, 1982; D. Wade, 2000), содержащего 
14 вопросов для исследования экспрессивной 
речи и 5 – для импрессивной. Максимальная сте-
пень выраженности афазии соответствует 0  бал-
лов, минимальная – 19.

В течение последующих трех недель больные 
получали весь комплекс предусмотренных стан-
дартами лечебных мероприятий, включающих 
в том числе логопедические занятия по восста-
новлению речи, чтения и письма. 50 пациентов 
получали нейропротективную терапию препара-
том Мексидол® в дозе 5 мл (250 мг) внутривен-
но капельно 2 раза в сутки в течение 10 дней, с 
последующим переходом на таблетированную 
форму по 125 мг (1 таб.) 3 раза в сутки до окон-
чания 3-недельного курса лечения. Группу срав-
нения составили 50 пациентов, которые не полу-
чали в лечении препараты нейропротективного 
ряда.

На втором этапе оценивался уровень восста-
новления речевой функции у обследуемых боль-
ных на 21-е сутки от начала заболевания после 
проведенного курса нейрометаболической тера-
пии и логотерапии. Степень восстановления речи 
характеризовалась приростом балла по шкале 
Опросника речи (ΔSQ) от исходного уровня.

Исследуемые группы больных были сопоста-
вимы по возрастно-половому составу, исходной 
тяжести речевых нарушений, объему очага пора-
жения головного мозга (табл.).

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием программного обеспечения 
IBM SPSS Statistics 22. Характер распределения 
количественных признаков оценивался с помо-
щью критерия Шапиро–Уилка. Поскольку рас-
пределение признаков во всех исследуемых груп-
пах отличалось от нормального, количественные 
признаки описаны с помощью медианы (Ме) 
и интерквартильного размаха (25-й, 75-й про-
центили) в формате Ме (LQ; UQ). В работе был 
использован стандартный опросник речи, имею-
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щий дискретные шкалы. С учетом того что дис-
кретные признаки не могут иметь нормального 
распределения, они также описаны медианой 
(Ме), интерквартильным размахом и представле-
ны в формате Ме (LQ; UQ).

При статистической обработке данных приме-
нялись методы непараметрической статистики: 
для сравнения нескольких независимых групп 
(при числе значений признака более 5) – ранго-
вый дисперсионный анализ Краскела–Уоллеса 
(Н), для двух независимых выборок – критерий 
Манна–Уитни (U). Качественные признаки пред-
ставлены в формате абсолютной и относительной 
величины (частоты). Сравнение частот проводи-
лось с использованием критерия Пирсона χ2. При 
проверке нулевых гипотез критическое значение 
уровня статистической значимости принималось 
равным 0,05. В случае превышения достигнутого 
уровня значимости (р) статистического критерия 
этой величины принималась нулевая гипотеза.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У обследуемых пациентов чаще страдала экс-
прессивная функция речи: речевые расстройства 
были представлены моторной афазией в 51 случае 
и сенсомоторной у 49 пациентов.

Группа больных, получавших Мексидол® в ука-
занной дозе, включала 50 человек: 21 женско-
го пола, 29 мужского (42 и 58% соответствен-
но). Средний возраст составил 65 (56; 73,25) 
лет. Средний балл исходного уровня речевых 
расстройств в этой группе составил 10,5 (7; 12), 
медиана прироста балла – 6 (5; 7).

В группу пациентов, не получавших ней-
ропротекторы, вошли 50 человек: 25 женщин 
и 25  мужчин (50% в каждой группе соответ-
ственно). Медиана возраста в группе составила 
68 (59,75; 74) лет. Средний балл исходного уровня 
афатических нарушений в этой группе был равен 
10 (8; 11), медиана прироста балла – 4 (3; 5).

При сравнении показателей прироста балла 
в данных двух группах в первой группе пока-
затель ΔSQ был значимо выше, чем во второй 

(р=0,0001), что в целом говорит о лучшем вос-
становлении речевой функции при применении 
Мексидола® в рекомендуемой дозе 400–500 мг в 
сутки (см. табл.).

Клинически при логопедическом обследова-
нии у больных к 21-м суткам от начала терапии 
Мексидолом® наблюдалось улучшение как сен-
сорного, так и моторного компонентов речи. При 
этом сенсорные нарушения, как правило, регрес-
сировали раньше моторных. Улучшалась спон-
танная, повторная, автоматизированная речь, 
чтение и письмо, понимание ситуативной речи, 
появлялась возможность правильного выполне-
ния команд, восстанавливалась номинативная 
функция речи в виде улучшения подбора слов и 
названий, наблюдалась тенденция к уменьшению 
количества вербальных и литеральных парафа-
зий, персевераций, речевых эмболов, эхолалии, 
логореи. При этом речь становилась более моду-
лированной, эмоционально окрашенной, посте-
пенно расширялся словарный запас.

В ранее проведенных исследованиях выявле-
но, что включение Мексидола® в схему ком-
плексного восстановительного лечения ОНМК 
улучшает результаты реабилитации пациентов, 
способствуя увеличению степени восстановле-
ния неврологических функций и повышению 
уровня бытовой адаптации. Согласно результатам 
рандомизированного двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования эффективности и 
безопасности Мексидола® в остром периоде ИИ 
раннее (в первые 6 ч) начало терапии препаратом 
ускоряет восстановительную динамику и улуч-
шает исход заболевания. Аналогичные резуль-
таты были получены С.А. Румянцевой и соавт.: 
у 200 больных, получавших в остром периоде 
ИИ Мексидол® в дозе 300 мг в сутки в течение 
10 дней, был отмечен более быстрый регресс оча-
говой неврологической симптоматики, особенно 
в случаях начала лечения в первые 2–6 ч заболе-
вания.

В работе В.В. Ковальчука установлена эффек-
тивность Мексидола® в отношении устранения 
синдрома неглекта и «отталкивания», значитель-

Примечание: * – статистически значимые различия.

Таблица. Возрастно-половой состав, сравнительные характеристики групп больных в исследовании

ГРУППЫ С ПРИМЕНЕНИЕМ 
МЕКСИДОЛА® БЕЗ НЕЙРОПРОТЕКТОРОВ Р

Количество наблюдений, n 50 50
Возраст, лет Ме (LQ; UQ) 65 (56; 73,25) 68 (59,75; 74) 0,438

Мужчины, абс. (%) 29 (58) 25 (50) 0,422
Женщины, абс. (%) 21 (42) 25 (50)

Исходный уровень афазии, баллы Ме (LQ; UQ) 10,5 (7; 12) 10 (8; 114) 0,222
Прирост балла Ме (LQ; UQ) 6 (5; 7) 4 (3; 5) 0,0001*
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но снижающих эффективность реабилитацион-
ных мероприятий. В исследовании М.А. Луцкого 
в группе пациентов, получавших Мексидол®, 
отмечены снижение интенсификации свобод-
но-радикального окисления липидов и белков 
и нивелирование функционального дисбаланса 
в неферментативном звене эндогенной систе-
мы антиоксидантной защиты. Клинически было 
отмечено уменьшение значений шкал NIHHS и 
Рэнкин на 11-й день терапии.

Также существуют работы, посвященные изу-
чению эффективности применения Мексидола® 
в сочетании с тромболитической терапией (ТЛТ) 
[14, 20], которые подтверждают его положитель-
ный терапевтический эффект. ТЛТ в сочетании с 
Мексидолом® создает условия не только для вос-
становления неврологического статуса, но и для 
предотвращения реакций вторичного поврежде-
ния головного мозга.

Фармакологические особенности Мексидола® 
позволяют использовать его не только в монотера-
пии, но и в комбинации с другими лекарственны-
ми средствами, обладающими нейропротективной 
активностью. В одном из исследований, включав-
шем 62 пациента с последствиями инфаркта голов-
ного мозга, на фоне комплексного лечения с при-
менением препаратов Кортексин® и Мексидол® 
показано, что использование данной комбина-
ции способствует уменьшению жалоб, улучше-
нию неврологического дефицита, когнитивного 
и эмоционального статуса пациентов. В большей 
степени положительная динамика отмечалась при 
исследовании внимания, скорости психических 
реакций, уровня тревожности и речевой актив-
ности. В исследовании Г.И.  Ижбульдиной было 
установлено положительное терапевтическое дей-
ствие сочетания Мексидола® и Церебролизата 
по сравнению с группой больных, получавших 
только Церебролизат. У больных, леченных 

Мексидолом®, наблюдалось более быстрое вос-
становление сознания, уменьшение неврологи-
ческого дефицита, особенно заметное улучшение 
речи, возникала возможность ранней активиза-
ции. 

В нашей же работе рассматривается изолиро-
ванно динамика регресса постинсультных афа-
тических расстройств. Речевая реабилитация 
более длительна, чем реабилитация двигатель-
ных, чувствительных, вестибулярных и других 
постинсультных расстройств в связи со сложно-
стью организации речевой функции. Поэтому 
при комплексной оценке восстановления невро-
логического дефицита после инсульта общие 
показатели динамики восстановления могут быть 
выше за счет более быстрого регресса наруше-
ний перечисленных функций, при этом речевые 
расстройства могут быть скорректированы лишь 
незначительно.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование показало эффектив-
ность курсового применения Мексидола® в лече-
нии постинсультных афазий. Использование пре-
парата в дозе 5 мл (250 мг) внутривенно капельно 
2 раза в сутки в течение 10 дней с последующим 
переходом на таблетированную форму по 125 мг 
(1 таб.) 3 раза в сутки до окончания 3-недельного 
курса лечения оказывало положительное влияние 
на прогноз речевой реабилитации.

Таким образом, для больных в остром периоде 
инсульта чрезвычайно важно назначение препа-
ратов с антиоксидантным и антигипоксантным 
механизмом действия для увеличения устойчи-
вости ткани головного мозга к гипоксии, что, в 
свою очередь, создает условия для ускорения вос-
становительных процессов, корректной работы 
собственных компенсаторных систем.
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Целью проведенного исследования было исполь-
зование нейропротективных свойств препара-
та Мексидол® в комплексном лечении больных 
геморрагической лихорадкой с почечным син-
дромом (ГЛПС) с сопутствующим синдромом 
вегетососудистой дистонии (ВСД). 

В период с декабря 2016 г. по август 2017 г. в 
нашей поликлинике наблюдались 52 пациента, 
переболевших ГЛПС, из них 40 человек имели 
сопутствующий диагноз ВСД. В ходе наблюдения 
эти больные были разделены на две группы по 
20 человек. Всем пациентам проводилось клини-
ко-неврологическое обследование, тестирование 
по шкале Кови и электроэнцефалограмма (ЭЭГ). 

В первой группе больных, которые имеют веге-
тативно-сосудистые нарушения, проявляющиеся 
дисфункцией различной степенью выраженности 
(угнетение или исчезновение брюшных рефлек-
сов, ассиметрия проприоцептивные рефлексов, 
нарушение сна, снижение фона настроения, про-
явления депрессивных компонентов), в схеме 
лечения использовался препарат Мексидол® в 
дозе 10,0 мл внутривенно в течение 10 дней с 
дальнейшим переходом на пероральный прием 

препарата по 1 таб. 3 раза/сут. У пациентов этой 
группы регресс симптоматики отмечался с пер-
вых дней, по истечении 10–15 дней улучшалось 
психоэмоциональное состояние. 

Пациентам второй группы были назначены 
седативные препараты и витамины группы В. 
Было замечено, что в этом случае такие симп
томы, как наличие депрессивного компонента, 
признаков хронической усталости и астенизации, 
проявлялись более длительное время.

Таким образом, в случае ухудшения нейропро-
тективных способностей мозга у больных ГЛПС 
с сопутствующим синдромом ВСД в целях вос-
становления профессионально значимых функ-
ций целесообразно применение в комплексной 
терапии препарата Мексидол®. Это способству-
ет улучшению памяти и умственной работоспо-
собности, повышению концентрации внима-
ния, уменьшению выраженности напряжения и 
беспокойства, а также восстановлению циклов 
«сон–бодрствование». При этом хорошая пере-
носимость и экономическая доступность препа-
рата обусловливают возможность его долгосроч-
ного применения.

НЕЙРОПРОТЕКТИВНЫЕ СВОЙСТВА ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКИ С ПОЧЕЧНЫМ 
СИНДРОМОМ С СОПУТСТВУЮЩИМ СИНДРОМОМ 
ВЕГЕТОСОСУДИСТОЙ ДИСТОНИИ У РАБОТНИКОВ 
ЖЕЛЕЗНОДОРОЖНОГО ТРАНСПОРТА

З.Э. САФУАНОВА 
НУЗ «Дорожный центр восстановительной медицины и реабилитации» ОАО «Российские железные 
дороги», г. Уфа

В статье представлены результаты исследования ступенчатого применения Мексидола у пациен-
тов с геморрагической лихорадкой с почечным синдромом (ГЛПС) и синдромом вегетососудистой 
дистонии (ВСД). Использование этого препарата в комплексной терапии способствует улучшению 
когнитивных показателей, уменьшению психоэмоциональных расстройств и явлений инсомнии.

Ключевые слова: геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, синдром вегетососудистой 
дистонии, Мексидол®.
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Головокружение – это ощущение мнимого 
вращения окружающих предметов или соб-
ственного тела (системное), усиливающееся 
при перемене положения тела в пространстве; 
ощущения неустойчивости, потери равнове-
сия, ухода почвы из-под ног (несистемное). 
Головокружения продолжаются от нескольких 
минут до многих часов и могут сопровождать-
ся ваготоническими проявлениями: тошнотой, 
рвотой, изменением частоты пульса, артериаль-
ного давления, общим гипергидрозом, осцил-
лопсией.  Головокружения – одна из самых 
частых жалоб и симптомов в неврологии. По 
данным некоторых источников, примерно 5% 
населения планеты страдает от этой проблемы. 
Известно, что у 80% лиц пожилого и старческого 
возраста возникают головокружения, среди них 
до 50% системного характера. Это значитель-
но ухудшает качество жизни пациентов. Поиск 
эффективных методов лечения головокружений 
является чрезвычайно важной задачей. Одним 
из перспективных направлений является приме-
нение медикаментозных препаратов на основе 
янтарной кислоты. 

Впервые исследование содержания янтарной 
кислоты в организме человека было произведе-
но Робертом Кохом в 1865 г. Янтарная кислота 
является малотоксичным соединением и не ока-
зывает мутагенного и тератогенного действия. 
В  митохондриях происходит выработка этого 
соединения, там же при достаточном кислород-
ном обеспечении все органические кислоты сго-
рают с образованием АТФ – универсального 
энергетического топлива для всех видов синтеза 
в клетке. В обычной последовательности реак-
ций в цикле Кребса янтарная кислота являет-
ся одним из промежуточных соединений. Как 
показали исследования профессора института 
теоретической и экспериментальной биофизики 
РАН М.Н.  Кондрашовой (1971), энергетическая 
мощность процесса синтеза АТФ при окислении 
янтарной кислоты существенно выше, чем при 
окислении любого другого субстрата.

Мексидол® (этилметилгидроксипиридина сук-
цинат) является производным янтарной кисло-
ты. Янтарная (сукциновая) кислота относится 
к группе двухосновных предельных карбоновых 
кислот. Мексидол® служит ингибитором сво-

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ У ЛИЦ 
ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА ПРИ ГОЛОВОКРУЖЕНИЯХ 
СИСТЕМНОГО ХАРАКТЕРА

Е.А. САХОВСКАЯ, П.И. САХОВСКИЙ
ГАУЗ «Городская поликлиника № 21», г. Казань

Цель исследования – изучить эффективность терапии препаратом Мексидол® у пожилых пациен-
тов с головокружениями системного характера.

Материал и методы. После комплексного обследования 55 пациентов часть из них получала 
стандартную терапию (бетагистин, вазоактивные средства, ноотропы), другая часть – стандарт-
ную терапию в сочетании с Мексидолом®.

Результаты. При добавлении Мексидола® к стандартной комплексной терапии у пациентов с го-
ловокружениями наблюдался более выраженный и стойкий эффект лечения: снижение частоты, 
длительности и интенсивности головокружений, устойчивость к провоцирующим факторам. У па-
циентов раннего пожилого возраста (60–65 лет) при комплексном традиционном лечении в соче-
тании с Мексидолом® в 70% случаев приступы головокружений прекращались и не появлялись в 
течение 6-месячного периода наблюдения. Во всех случаях применения Мексидола® улучшалось 
качество жизни пациентов.

Заключение. Мексидол® можно рекомендовать пациентам пожилого и старческого возраста с го-
ловокружениями системного и смешанного характера в виде инфузий в период обострения и как 
поддерживающее лечение в течение 1–1,5 мес в случае хронического заболевания.

Ключевые слова: головокружения, бетагистин, вазоактивные средства, ноотропы, Мексидол®.
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бодно-радикальных процессов, мембранопро-
тектором, оказывающим антигипоксическое, 
стрессопротективное, ноотропное, противосудо-
рожное и анксиолитическое действие. Он пода-
вляет перекисное окисление липидов, повыша-
ет активность супероксиддисмутазы, повышает 
соотношение «липид–белок», улучшает струк-
туру и функцию мембраны клеток, модулиру-
ет активность мембраносвязанных ферментов, 
рецепторных комплексов, что способствует их 
связыванию с лигандами, сохранению структур-
но-функциональной организации биомембран и 
транспорта нейромедиаторов, улучшению синап-
тической передачи. Кроме этого, препарат уси-
ливает компенсаторную активацию аэробного 
гликолиза и снижает степень угнетения окисли-
тельных процессов в цикле Кребса в условиях 
гипоксии с увеличением уровня АТФ и креа-
тинфосфата, активирует энергосинтезирующую 
функцию митохондрий.

Мексидол® улучшает метаболизм и крово
снабжение головного мозга, микроциркуляцию и 
реологические свойства крови, уменьшает агре-
гацию тромбоцитов. Он нормализует метаболи-
ческие процессы в ишемизированном миокарде, 
восстанавливает и/или улучшает электрическую 
активность и сократимость миокарда, а также 
увеличивает коронарный кровоток в зоне ише-
мии, повышает антиангинальную активность 
нитратов, уменьшает последствия реперфузион-
ного синдрома при острой коронарной недоста-
точности.

Цель нашего исследования – изучить эффектив-
ность терапии препаратом Мексидол® у паци-
ентов пожилого возраста с головокружениями 
системного характера.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

У 55 пациентов (35 женщин и 20 мужчин, сред-
ний возраст – 72 года) изучены клинические кри-
терии степени выраженности головокружений 
преимущественно системного характера, прове-
дены динамические наблюдения в течение года в 
амбулаторных условиях. Для исследования были 
отобраны пациенты, у которых отсутствовали в 
анамнезе случаи динамического нарушения моз-
гового кровообращения. Критерии степени выра-
женности головокружений были следующие:
•	длительность заболевания;
•	частота головокружений от одного раза в неде-

лю и чаще;
•	длительность приступа головокружения от 

10 мин и более;
•	интенсивность головокружения: 

‣‣ выраженное (мешает производить профессио
нальную деятельность);
‣‣ резко выраженное (мешает производить про-
фессиональную и бытовую деятельность);

•	статодинамические нарушения координации 
движений – слабо выраженные, выраженные;

•	наличие ваготонических реакций: тошнота, 
рвота, болезненные ощущение в области серд-
ца, дискинезии со стороны ЖКТ.
Круг обследований включал неврологический 

осмотр пациентов, при необходимости консуль-
тацию кардиолога (терапевта), электрокардио-
грамму (ЭКГ). Также у больных были исследова-
ны сосуды мозга (экстра- и интракраниального 
отделов) с помощью ультразвуковой допплеро-
графии (УЗДГ), проведены рентгенография шей-
ный отдел позвоночника, магнитно-резонансная 
томография (МРТ) головного мозга.

У всех пациентов была выявлена недостаточ-
ность кровообращения в вертебробазилярном 
бассейне, подтвержденная УЗДГ (аномальное 
строение сосудов вертебробазилярного бассейна: 
гипоплазия позвоночной артерии, разомкнутость 
Виллизиева круга, атеросклеротические измене-
ния внутренней сонной артерии), дегенератив-
ные изменения со стороны шейных позвоночных 
двигательных сегментов (унковертебральный 
артроз, спондилоартроз и др.).

РЕЗУЛЬТАТЫ

По длительности заболевания (в зависимости 
от появления первых приступов головокружения) 
пациенты были разделены на 3 группы:
•	1-я группа (12 человек) – головокружения воз-

никли в течение и не более 3 мес;
•	2-я группа (n=18) – головокружения длились 

менее 3 лет;
•	3-я группа (n=25) – головокружения длились 

свыше 3 лет.
Интересно, что средний возраст пациен-

тов 1-й  группы составил 64 года. Это были люди 
относительно здоровые соматически. У 60% из 
них выявлялась аномалии сосудов в виде гипо-
плазии позвоночной артерии или разомкнутости 
Виллизиева круга, у 85% – выраженные дегенера-
тивные изменения шейного отдела позвоночника 
и у 65%  – гипертоническая болезнь. Необходимо 
также отметить, что у 80% обследованных этой 
группы головокружения возникали после прово-
цирующих факторов, остальные 20% не смогли 
назвать триггеры. У 3 человек головокружения 
появились на фоне транзиторной ишемической 
атаки в вертебробазилярном бассейне. У всех паци-
ентов частота приступов головокружения была 
более 1 раза в неделю, длительность – более 10 мин. 
30% больных испытывали сложности при выполне-
нии профессиональной деятельности, 15%  могли 
справляться с бытовой нагрузкой и профессио-
нальной деятельностью, у остальных 55% все виды 
деятельности были значительно затруднены.

Учитывая дебют заболевания, относительно 
молодой возраст пациентов, всем заболевшим 
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была назначена комплексная традиционная фар-
макотерапия (бетагистин, вазоактивные сред-
ства, ноотропы), а также Мексидол®, который 
вводился по 200 мг на 20 мл физраствора внутри-
венно медленно в течение 5–7 мин.

В результате проведенного лечения у 
75%  наблюдалось значительное улучшение в 
течение 5–7 дней: уменьшалась интенсивность 
головокружения, восстанавливалась работоспо-
собность. При этом 40% из этих больных стре-
мились выйти на работу, у них появилась уве-
ренность в выздоровлении. У 25% участников 
исследования наблюдалось улучшение состояния 
в течение 2 нед: частота приступов уменьшилась 
до 2–3 в неделю, они возникали только после 
провоцирующих факторов (резкие движения в 
шейном отделе позвоночника, нагрузки на пле-
чевой пояс, изменения погодных условий, повы-
шение артериального давления).

Особый интерес представлял сравнительный 
анализ динамики и степени выраженности голо-
вокружений у остальных 43 больных. Среди них 
была выделена группа из 13 человек (средний 
возраст 76,5 лет) с выраженными органически-
ми изменениями сердечно-сосудистой системы, 
применявших преимущественно кардиотони-
ческие препараты. Необходимо отметить, что 
70% из них в течение 3–5 лет стационарно не 
лечились и обратились к нам во время ухудше-
ния состояния при появлении выраженных или 
средней степени выраженности головокружениях 
смешанного характера. После нашего осмотра им 
был организован стационар на дому: они полу-
чали комплексную медикаментозную терапию и 
Мексидол® по 200 мг внутримышечно в течение 
10 дней с последующим переходом на перораль-
ный прием препарата в дозе 125 мг 2 раза в день 
в продолжение 5 нед. В процессе лечения наблю-
далась положительная динамика критериев сте-
пени выраженности головокружений. Пациенты 
могли обслуживать себя и вести активную быто-
вую деятельность.

Многофакторный анализ оставшихся 30 чело-
век показал, что многие параметры, такие как 
возраст, длительность заболевания, изменения 
параклинических и нейрофизиологических дан-
ных, существенно не отличались. Большинство 
из них обратилось к нам во время ухудшения 
состояния. Ранее эти пациенты при назначе-
нии комплексного традиционного лечения в 
60% принимали также Мексидол®. Для выяс-
нения эффективности действия Мексидола® у 
этих пациентов мы разделили их на 2 группы: 
15 человек получали стандартную комплексную 
медикаментозную терапию, остальным 15 паци-
ентам к этой схеме был добавлен Мексидола®. 
Среди них 10 человек получали препарат вну-
тримышечно (по 200 мг 10 дней) с дальнейшим 
переходом на пероральный прием (по 125 мг 

2  раза в день, 5 нед), а 5 пациентов – внутри-
венно капельно (по 200 мг на 50,0 мл изотони-
ческого раствора 10 дней), также с последую-
щим переходом на 5-недельный прием таблеток 
(по 125 мг 2 раза в день). Практически все паци-
енты хорошо переносили Мексидол, лишь у двух 
человек наблюдалось преходящее покраснение в 
месте инъекции.

Сравнительный анализ клинических симпто-
мов показал, что у пациентов после проведен-
ной комплексной традиционной терапии частота 
приступов и их интенсивность снижались на 
12–14 день от начала лечения, причем улучше-
ние было недостаточно устойчивым, и при воз-
никновении провоцирующих факторов (стресс, 
изменение погоды, физические и психоэмоцио-
нальные перегрузки) состояние пациентов ухуд-
шалось.

В группе пациентов, получавших, помимо ком-
плексного традиционного лечения, Мексидол®, 
улучшение показателей степени выраженности 
головокружений и других параметров сердеч-
но-сосудистой системы наступало раньше, на 
7–10  день. Показатели улучшения были более 
стойкими, пациенты были менее восприимчивы 
к провоцирующим факторам.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное нами исследование позволило 
сделать следующие выводы:
1.	 при добавлении Мексидола® к традиционной 

комплексной терапии у пациентов с голово-
кружениями наблюдался более выраженный 
и стойкий эффект лечения: снижение часто-
ты, длительности и интенсивности голово-
кружений, устойчивость к провоцирующим 
факторам;

2.	 у пациентов раннего пожилого возраста 
(60–65 лет) при комплексном традицион-
ном лечении в сочетании с Мексидолом® в 
70%  случаев приступы головокружений пре-
кращались и не появлялись в течение 6-месяч-
ного периода наблюдения;

3.	 при более выраженных органических измене-
ниях сосудов вертебробазилярного бассейна в 
случае добавления Мексидола® также наблю-
дался положительный клинический эффект, 
но менее стойкий;

4.	 у пожилых людей более старшего возраста 
(старше 75 лет) положительный эффект от 
терапии был менее значительным. Им требо-
вались повторные курсы лечения с добавле-
нием Мексидола®, т.е. непрерывно-прерыви-
стый цикл лечения;

5.	 во всех случаях применения Мексидола® улуч-
шалось качество жизни пациентов. 

Таким образом, препарат Мексидол® (этилме-
тилгидроксипиридина сукцинат) можно реко-
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мендовать пациентам пожилого и старческого 
возраста с головокружениями системного и сме-
шанного характера в виде инфузионной тера-

пии в период обострения и как поддерживающее 
лечение в течение 1–1,5 мес в случае хроническо-
го заболевания.
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В настоящее время одной из главных проблем 
здравоохранения является цереброваскулярная 
патология – третья по распространенности при-
чина смертности и одна из основных причин 
инвалидизации населения во многих странах 
мира. В среднем в России ежегодно регистриру-
ется около 400–450 тыс. инсультов, из которых 
до 200 тыс. заканчиваются летальным исходом. 
При этом из выживших пациентов не менее 80% 
остаются инвалидами, несмотря на стремитель-
ное развитие медицинских технологий, сотни 
публикаций и диссертаций об эффективном 
лечении данной патологии. Отличительной осо-
бенностью современности является тенденция 
к увеличению частоты встречаемости инсультов 
у лиц молодого возраста, что отрицательно ска-
зывается на экономике страны и общественном 
настроении, так как требует огромных финан-
совых ресурсов для лечения и реабилитации 
больных, способствует развитию массового пес-
симизма и депрессии.

Эксперты ВОЗ отмечают, что в будущем коли-
чество цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) 
будет лишь возрастать. Это связано со стреми-

тельным ростом доли пожилого населения плане-
ты и увеличением распространенности факторов 
риска ЦВЗ, таких как артериальная гипертензия 
(АГ – среди лиц старше 60 лет приближается 
к 50%), сахарный диабет (СД), гиперхолесте-
ринемия, курение, ожирение, гиподинамия и 
др. Результаты исследования Ю.А. Старчиной и 
соавт. свидетельствуют, что признаки поражения 
головного мозга в виде когнитивных нарушений 
лобно-подкоркового характера разной степени 
выраженности встречаются у большинства паци-
ентов с гипертонической болезнью. Косвенно 
о распространенности хронических форм недо-
статочности мозгового кровообращения можно 
судить по частоте встречаемости сердечно-сосу-
дистых заболеваний, при которых органом-
мишенью является головной мозг.

ЦВЗ разделяются на 2 группы:
•	острые (ОНМК) – инсульты и преходящие 

нарушения мозгового кровообращения в форме 
транзиторных ишемических атаки (ТИА);

•	хронические – хроническая ишемия мозга 
(ХИМ, дисциркуляторная энцефалопатия), 
сосудистая деменция.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ 
ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА 
В ПОЛИКЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Т.Н. СОБИНА
Консультативно-диагностическое отделение поликлиники № 1 НУЗ «Дорожная Клиническая больница 
на ст. Самара» ОАО «РЖД»

Цель работы – клинико-нейрофизиологическая оценка эффективности и безопасности комбини-
рованной терапии хронической ишемии мозга (ХИМ), изучение влияния препарата Мексидол® на 
когнитивные функции и эмоционально-волевую сферу пациентов.

Материал и методы. В исследовании у 36 пациентов с ХИМ, составивших базовую группу, изуча-
лось влияние ступенчатой курсовой терапии Мексидолом® (последовательные курсы внутривен-
ного, внутримышечного и перорального применения препарата) на когнитивные функции. 

Результаты. Выявлены как положительные эффекты терапии препаратом Мексидол® в предот-
вращении прогрессирования когнитивной недостаточности, так и позитивное воздействие пре-
парата на вегетативные, физические и социальные аспекты жизни больных ХИМ.

Заключение. Включение Мексидола® в комплексную терапию ХИМ может быть рекомендовано 
как для профилактики, так и лечения прогрессирования когнитивного дефицита у пациентов с 
этим заболеванием.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, когнитивные расстройства, нейропротекция, Мек-
сидол®.



278

МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

B основе ХИМ лежит прогрессирующее много-
очаговое или диффузное поражение головного 
мозга, проявляющееся клинически неврологи-
ческим и нейропсихологическими и/или психи-
ческими нарушениями. Заметим, что в МКБ-10 
термин «дисциркуляторная энцефалопатия» 
отсутствует, да и в нашей стране он все реже 
используется для обозначения разных клиниче-
ских форм хронической недостаточности мозго-
вого кровообращения.

Пожилой возраст сам по себе сопровождается 
некоторыми изменениями в неврологическом 
статусе, предрасполагает к многочисленным 
нейродегенеративным и другим заболеваниям. 
Поэтому причинно-следственная связь между 
неврологической симптоматикой и заболевани-
ями сердечно-сосудистой системы в каждом слу-
чае должна быть доказана анамнестическими, 
клиническими и лабораторно-инструментальны-
ми методами исследования.

Лечение ХИМ проводят неврологи с учетом 
причинного фактора, на фоне которого развива-
ется ХИМ, и сопутствующих соматических забо-
леваний с привлечением терапевта-кардиолога, 
психиатра.

Своевременное эффективное воздействие на 
церебральную гемодинамику и метаболизм слу-
жит профилактикой прогрессирования когни-
тивного дефицита у пациентов с ХИМ. Такое 
действие оказывают антигипоксанты – вещества, 
повышающие резистентность организма или 
отдельных органов к кислородной недостаточ-
ности. В условиях гипоксии они способны сохра-
нить или повысить активность энергосинтезиру-
ющих процессов дыхательной системы митохон-
дрий, активировать ферменты биологического 
окисления, a также вещества, выступающие суб-
стратами компенсаторных метаболических путей 
и улучшающие транспортную функцию крови по 
доставке кислорода тканям.

В начале 1980-х гг. в ГУ НИИ фармакологии 
РАМН Л.Д. Смирнов и В.И. Кузьмин син-
тезировали Мексидол® (2-этил-6-метил-3-
гидроксипиридина сукцинат, этилметилгидрок-
сипиридина сукцинат). Это событие стало дости-
жением отечественной науки в области созда-
ния антиоксидантных лекарственных средств. 
Мексидол® – ингибитор свободно-радикальных 
процессов, мембранопротектор, обладающий 
также антигипоксическим, стрессопротектор-
ным, ноотропным, противоэпилептическим 
(антиконвульсантным) и анксиолитичeским 
действием. Фармакологические свойства пре-
парата Мексидол® позволяют использовать его 
как в качестве монотерапии, так и в комплекс-
ном лечении ХИМ и других клинических форм 
ЦВЗ.

Отличительной особенностью Мексидола® 
является гипоаллергенность. Препарат хорошо 

сочетается c другими лекарственными средства-
ми, положительно влияет на обменные про-
цессы в нейрональных и глиальных клетках. 
Антигипоксический эффект Мексидола® связан 
c повышением устойчивости мозга к ишемии и 
гипоксии, поэтому он оказывает исключительно 
положительное действие на течение острых и 
хронических нарушений мозгового кровообра-
щения.

Цель работы – клинико-нейрофизиологиче-
ская оценка эффективности и безопасности ком-
бинированной терапии ХИМ, изучение влияния 
препарата Мексидол® на когнитивные функции и 
эмоционально-волевую сферу пациентов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 72 больных: 
в базовую и контрольную группы вошли по 
36  пациентов с ХИМ II степени (в соответствии 
с классификацией Шмидта Е.В., 1985). В каждой 
из групп наблюдались по 18 мужчин и 18 женщин.

Критериями включения в исследование были:
•	жалобы на снижение памяти;
•	нарушение концентрации внимания; 
•	возраст пациентов от 35 до 65 лет; 
•	длительность ХИМ 1–10 лет; 
•	письменное информированное согласие паци-

ентов на участие в исследовании.
К критериям исключения относились:

•	перенесенные ОНМК и черепно-мозговые 
травмы в течение предшествующих 2 лет;

•	тяжелая соматическая патология;
•	психоорганический синдром;
•	умеренная депрессия;
•	снижение оценки по шкале ММSE <25 баллов;
•	наличие жалоб у родных пациентов на ухудше-

ние памяти.
Средний возраст пациентов с ХИМ в базовой 

группе составил 42,7±2,6 года, в контрольной – 
41,3±2,2 года. В клинической картине домини-
ровали церебрастенический (100%), пирамидный 
(83%), вестибулоатактический (70%) и псевдо-
бульбарный (36%) синдромы.

Всем больным проводили клинико-неврологи-
ческое и нейропсихологическое обследования, 
ЭКГ, мониторинг профиля артериального дав-
ления (АД), ЭЭГ, компьютерную томографию 
(КТ) головного мозга. Всем пациентам была 
рекомендована диета с ограничением поварен-
ной соли, жидкости, животных жиров и калора-
жа пищи.

Для стандартизированной оценки проводи-
лось 4-кратное клиническое неврологическое 
исследование: перед началом курса терапии 
Мексидолом®, через 10±3 дня, через 20±3 дня 
и через 110±3 дня. В своей работе мы исполь-
зовал мини-тест оценки психического статуса 
(MMSE), тест Trail-making test (части А и В) 
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для оценки избирательности внимания, скоро-
сти и гибкости мышления, зрительно-мотор-
ной координации, Монреальскую шкалу оценки 
когнитивных функций (МоСА), тест 12 слов с 
оценкой непосредственного воспроизведения, 
тест на речевую активность, шкалу Гамильтона и 
Бека для оценки тревожных и депрессивных рас-
стройств, тест Гольдберга на наличие депрессии, 
шкалу общего клинического впечатления врача 
(CGI) и шкалу общего впечатления пациента 
(PGI).

Нейрофизиологическое обследование паци-
ентов с ХИМ было проведено дважды: перед 
началом курса терапии препаратом Мексидол® и 
сразу же после его окончания. Регистрация ЭЭГ 
проводилась на многофункциональном ком-
плексе «Нейрон-Спектр-4/ВП» («Нейрософт»). 
Регистрация биоэлектрической активно-
сти головного мозга (БЭАГМ) осуществлялась 
с помощью 16 электродов, расположенных по 
международной схеме 10–20 в монополярном 
отведении, в качестве референтных использо-
вались ушные электроды. Компьютерный ана-
лиз ЭЭГ проводился при помощи программы 
«Нейрон-Спектр»: определялись ИБЭАГМ и 
коэффициент межполушарной асимметрии 
(КМА) в лобных и центральных отведениях 
(F3/F4, C3/C4). Для дальнейшего анализа приме-
нялись средние величины для электродов F3+C3 
и F4+C4. По результатам КТ головного мозга 
практически у всех пациентов преобладали мел-
кие гиподенсные очаги, расширение желудоч-
ковой системы и борозд полушарий в связи с 
атрофическим процессом.

Все инъекции Мексидола® выполнялись в усло-
виях процедурного кабинета, утром, после еды. 
Препарат назначали в дозе 5 мл 5% раствора 
внутривенно струйно медленно в 15 мл физ
раствора в течение 10 дней с последующим про-
должением введения Мексидола по 4 мл 5% рас-
твора внутримышечно в течение еще10 дней. 
Далее пациенты переводились на пероральную 
форму препарата, которую получали в суточной 
дозе 375 мг (по 1 таб. 125 мг 3 раза в день) в продол-
жении 3 мес. 24 из 36 пациентов с ХИМ базовой 
группы принимали антиагрегант (ацетилсалици-
ловую кислоту), 26  – антигипертензивные пре-
параты (ингибиторы АПФ или бета-адренобло-
каторы), 10 – статины. Других патогенетических 
или симптоматических лекарственных средств во 
время исследования пациенты не использовали.

В контрольной группе все пациенты получали 
симптоматическую терапию.

Курс терапии завершили все пациенты с ХИМ 
контрольной и базовой групп (72 пациента). 
Переносимость терапии в базовой группе была 
хорошей: не было выявлено нежелательных явле-
ний, случаев отказа или прекращения лечения в 
связи с плохой переносимостью.

РЕЗУЛЬТАТЫ

На фоне лечения препаратом Мексидол® 
30% пациентов базовой группы отметили незна-
чительное улучшение уже на 3–4 сут и 70% – 
существенную положительную динамику к 10-му 
дню терапии. После курса внутримышечного 
введения Мексидола® в этой группе пациентов 
значительная стойкая положительная динамика 
была выявлена у 92%. После курса перорального 
приема препарата (по 125 мг 3 раза в день в тече-
ние 3 мес) ухудшения симптоматики не наблюда-
лось у 98% пациентов по настоящее время.

Оценка по шкалам MMSE, МоСА и тесту 
12 слов была в пределах нормы или соответство-
вала легким когнитивным нарушениям как в 
базовой, так и в контрольной группах. Значимых 
изменений в состоянии когнитивных функций 
отмечено не было, что, вероятно, отражает факт 
отсутствия в исследовании пациентов с умеренно 
выраженными и выраженными когнитивными 
нарушениями. Зафиксировано улучшение пока-
зателей слуховой памяти, умственной работоспо-
собности и зрительного внимания, концентрации 
внимания, пространственных функций, речевой 
фонетической активности у всех больных в базо-
вой группе. В обеих группах пациентов время 
проведения Trail-making test (части А и В) досто-
верно уменьшилось: тест показал значительное 
улучшение избирательности внимания, скоро-
сти и гибкости мышления, зрительно-моторной 
координации к концу исследования по сравне-
нию с удовлетворительными начальными вели-
чинами. По результатам исследования в соот-
ветствии со шкалой Гамильтона и Бека, а также 
теста Гольдберга, тревожные состояния у боль-
шинства пациентов в двух группах при первом 
исследовании были умеренно выраженной сте-
пени, а депрессивные расстройства – легкой сте-
пени. Повышенная тревожность находила свое 
отражение и в результатах нейрофизиологиче-
ского исследования: прослеживалась тенденция 
к повышению индекса бета-активности (ИБА) 
и снижению КМА. Положительная клиническая 
динамика сопровождалась и тенденцией к нор-
мализации нейрофизиологических показателей: 
в обеих группах отмечено статистически значи-
мое снижение ИБА, а также увеличение КМА 
(хотя оно и не достигшее уровня статистической 
значимости, видимо, из-за немногочисленности 
исследованной выборки). После курса лечения 
Мексидолом® выявлена очевидная положитель-
ная клиническая динамика на основании шкал 
CGI и PGI.

Полученные результаты свидетельствует о 
полимодальном действии препарата, так как 
улучшение наблюдалось по различным шкалам, 
характеризующим состояние мнестической, зри-
тельно-пространственных функций, что, в свою 
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очередь, отражает улучшение нейродинамиче-
ских функций головного мозга.

У пациентов c ХИМ до лечения доминировали 
жалобы на снижение кратковременной памяти на 
ближайшие события, ухудшение усвоения новой 
информации, нарушение концентрации вни-
мания и гибкости мышления, эмоциональную 
лабильность, отвлекаемость, раздражительность, 
затруднение при включении в трудовую деятель-
ность по утрам, снижение работоспособности к 
вечеру, затруднение засыпания, ощущение сла-
бости, головные боли напряжения, тяжесть в 
голове, снижение настроения, периодическую 
или постоянную дневную сонливость, быструю 
истощаемость. На фоне применения Мексидола® 
уже к 10-му дню pегрессиpyют жaлобы на голов-
ные боли, мелькание «мушек», «пятен», тумана 
перед глазами, уменьшается шум в голове, улуч-
шается память, концентрация внимания, двига-
тельная активность, повышается работоспособ-
ность. Кроме этого, Мексидол®, как многофунк-
циональный препарат, уменьшает частоту гипер-
тонических кризов и эпизодов резкого повыше-
ния АД. B результате его применения снижаются 
показатели вегетативных, психастенических и 
когнитивных расстройств уже к 10-20-му дню 
терапии: y больных улучшаются память, кон-
центрация внимания, умственная работоспособ-
ность, нивелируются страх, тревога, беспокой-
ство, напряжение и, как следствие, улучшается 
качество жизни. У больных ХИМ комплексное 
лечение c применением препарата Мексидол® 
в значительной степени снижает выраженность 
субъективной и в меньшей степени объективной 
неврологической симптоматики. У пациентов 
улучшались статика и походка, регрессировали 

головокружение и выраженность депрессивных 
реакций.

При оценке психического статуса отмечено 
положительное влияние Мексидола® на воспро-
изведение слов по памяти, правильность устного 
счета и выполнения заданий (табл.).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты проведенного открытого сравни-
тельного исследования позволяют утверждать, 
что Мексидол® служит эффективным и безопас-
ным средством в лечении ХИМ. Полученные 
данные свидетельствуют о необходимости назна-
чения этого препарата для адекватной комплекс-
ной терапии у пациентов с ХИМ на начальных 
стадиях заболевания.

Такой метод лечения может быть рекомендован 
как для профилактики, так и лечения прогрес-
сирования когнитивного дефицита, улучшения 
социальных аспектов жизни больных ХИМ.

Учитывая тенденцию к полипрагмазии при 
назначении лекарственных препаратов паци-
ентам с ХИМ, большой интерес представляют 
лекарственные средства с несколькими меха-
низмами действия, направленными на улучше-
ние когнитивных функций, неврологическо-
го статуса, уменьшение депрессивных нару-
шений. Именно таким препаратом и является 
Мексидол®.

Мексидол® способствует нормализации функ-
ционирования головного мозга, обладает выра-
женным анксиолитическим эффектом, что 
отражается на регрессе тревожных расстройств. 
Препарат может быть рекомендован для купиро-
вания тревожных расстройств у больных с ХИМ.

Таблица. Изменение неврологических и психических показателей у пациентов с хронической ишемией 
мозга, участвовавших в исследовании

ШКАЛА

ИСХОДНЫЙ 
УРОВЕНЬ 10±3 ДНЕЙ 20±3 ДНЕЙ 110±3 ДНЕЙ
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MMSE 26,0 26,0 27,5 26,5 28,0 26,5 29,5 27,0
MoCA 26,5 25,5 27,5 25,5 27,5 26,0 28,5 26,5

Trail-making test (часть А) 90±10 90±20 70±10 70±20 45±10 60±10 30±5 60±5
Trail-making test (часть В) 120±15 120±20 115±10 120±10 70±15 120±10 30±10 120±5

Тест 12 слов 6±2 6±1 7±1 6±1 7±2 6±2 9±2 6±2
Тест на речевую активность 7±2 7±1 10±1 7±2 13±2 7±2 15±1 8±2

Шкала Гамильтона 12±2 13±1 10±1 12±1 6±2 10±1 3±1 8±2
Шкала Бека 11±3 12±1 8±1 11±1 4±1 9±1 2±1 8±1
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Легкие черепно-мозговые травмы (ЧМТ) 
относятся к наиболее распространенному виду 
травм России. Чаще всего от них страдают лица 
в возрасте 25–40 лет, т.е. работоспособная часть 
населения. Средняя продолжительность ведения 
пациентов на листе нетрудоспособности с лег-
кими ЧМТ составляет 21–28 дней, что имеет как 
социальное, так и экономическое значение.

Целью данного исследования была оценка вли-
яния препарата Мексидол® на регресс невроло-
гической симптоматики и восстановление тру-
доспособности у пациентов с указанным видом 
травматических повреждений.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В клинической поликлинике № 1 г. Волгограда 
было обследовано 150 пациентов (79 мужчин и 

71 женщина) с закрытыми ЧМТ: им был постав-
лен диагноз «сотрясение головного мозга, острый 
период». По происхождению выделялись быто-
вые (132 пациента), производственные (4), авто-
дорожные (10) и спортивные (4) ЧМТ. Возраст 
больных составлял от 1 до 60 лет. Исследование 
проводилось с 1-го по 21-й день с контрольными 
явками на 7, 15, 21-й дни.

1-ю группу (75 человек) составили пациен-
ты, получавшие Мексидол® в таблетках в дозе 
375 мг в сутки (125 мг 3 раза в сутки). Пациенты 
2-й группы (n=75) принимали Мексидол® не толь-
ко перорально (по 125 мг 3 раза в сутки), но и 
парентерально (по 5,0 мл (250 мг) внутримышечно 
в суточной дозе 625 мг). Всем пациентам прово-
дилось полное клиническое, рентгенологическое 
исследование, по показаниям нейровизуализация 
(КТ, МРТ) и психоневрологическое обследование.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ ЛЕГКИХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ 
ТРАВМАХ У ПАЦИЕНТОВ С ОГРАНИЧЕНИЕМ 
ТРУДОСПОСОБНОСТИ

В.Ю. СОКОЛОВА
Клиническая поликлиника № 1, г. Волгоград

Цель исследования – изучение влияния препарата Мексидол® на регресс неврологической 
симптоматики и восстановление трудоспособности у пациентов с легкой черепно-мозговой трав-
мой (ЧМТ).

Материал и методы. В исследовании были включены 150 человек, перенесших легкую ЧМТ. 
1-ю группу (75 человек) составили пациенты, получавшие Мексидол® в таблетках в дозе 375 мг 
в сутки (125 мг 3 раза в сутки) в течение 21 дня. Пациенты 2-й группы (n=75) в течение того же 
срока принимали Мексидол® не только перорально (по 125 мг 3 раза в сутки), но и парентерально 
(по 5,0 мл (250 мг) внутримышечно в суточной дозе 625 мг). Всем пациентам проводилось полное 
клиническое, рентгенологическое исследование, по показаниям нейровизуализация (КТ, МРТ) и 
психоневрологическое обследование.

Результаты. Комбинированное применение Мексидола® в пероральной (по 125 мг 3 раза в 
день) и парентеральной (по  625 мг) формах в составе комплексной терапии позволило улуч-
шить результаты лечения по сравнению с группой, получавшей Мексидол® только перорально. 
В частности, во 2-й группе на разных этапах терапии число больных с головной болью и голово-
кружениями было меньшим, чем в 1-й группе, отмечалась лучшая динамика показателей пульс
оксиметрии, сокращались сроки пребывания пациентов на больничном листе.

Заключение. Более высокие дозировки Мексидола® (сочетание перорального и парентерального 
применения) способствует повышению эффективности терапии легких ЧМТ и более быстрому 
восстановлению временно нетрудоспособных пациентов с этим видом травм.

Ключевые слова: легкая черепно-мозговая травма, временная утрата трудоспособности, Мекси-
дол®, увеличение дозировки.
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В обоих группах отмечались общемозговые 
симптомы: головная боль, головокружение, 
тошнота, общая слабость, недомогание. Также 
наблюдалась очаговая симптоматика – нистагм, 
шаткость при ходьбе, неточность координатор-
ных проб. При исследовании учитывались и оце-
нивались наиболее выраженные жалобы: голов-
ная боль с оценкой по шкале ВАШ, головокруже-
ние, данные пульсоксиметрии.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Цефалгия до начала терапии была выявлена 
у 100% исследуемых, средний балл по шкале 
ВАШ составлял 7,5 баллов. На 7-й день терапии 
в 1-й  группе цефалгия отмечалась у 63 боль-
ных, боль по шкале ВАШ была равна 6 баллов; 
во 2-й  группе эта жалоба сохранялась лишь у 
45  больных, боль по шкале ВАШ снизилась до 
4–5 баллов.

На 15-й день терапии в 1-й группе головная 
боль сохранялась у 20 больных, боль по шкале 
ВАШ составляла 3–4 балла. Во 2 группе этот 
симптом беспокоил 7 больных с показателями по 
шкале ВАШ 2–3 балла.

На 21-й день лечения в 1-й группе головная 
боль осталась у 5 пациентов с показателем по 
шкале ВАШ 2 балла. Во 2-й группе цефалгию 
испытывали лишь 2 пациента, интенсивность 
по шкале ВАШ составляла 1–2 балла. В целом в 
обеих группах к 21-му дню исследования голов-
ная боль носила периодический характер.

Головокружения до начала медикаментозной 
терапии отмечались у 42 пациентов 1-й группы и 
у 48 – во 2-й. На 7-й день медикаментозной тера-
пии в 1-й группе число больных с этим симпто-
мом снизилось до 15, во 2-й – до 5. На 15-й день 

исследования в 1-й группе этот показатель 
составлял 5 больных, во 2-й группе – 3. Через 
21 день исследования в 1-й группе остался только 
1 пациент с головокружениями, во 2-й  группе 
такая жалоба ни у кого не отмечалась.

До медикаментозной терапии показатели 
пульсоксиметрии составляли в среднем 96%. 
Изменения этого параметра на разных этапах 
исследования в 1-й и 2-й группах: на 7-й день 
исследования – 96,5 и 97%, на 15-й день – 97 и 
98%, на 21-й день – 98,5% в обеих группах.

После проведенной медикаментозной тера-
пии в 1-й группе были выписаны с больничного 
70 пациентов (у 5 пациентов лист нетрудоспособ-
ности продлен до 28 дней). Во 2-й группе к труду  
вернулись 73 пациента (у 2 пациентов больнич-
ный продлен до 28 дней).

В группе пациентов, которые получали 
Мексидол® в большей дозировке (перорально + 
внутримышечно), отмечался более быстрый и 
выраженный регресс неврологической симпто-
матики, что сокращало период нетрудоспособ-
ности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В проведенном исследовании комбинирован-
ное использование пероральной (по 375 мг в 
сутки) и парентеральной (по 625 мг в сутки) форм 
Мексидола® обеспечивало эффективное лечение 
легких ЧМТ, быстрое восстановление трудоспо-
собности пациентов. На всех этапах исследова-
ния не наблюдалось побочных эффектов и неже-
лательных реакций на препарат. Таким образом, 
Мексидол® может быть рекомендован для широ-
кого применения пациентам с легкими ЧМТ в 
острый период.
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Проблема алкогольной зависимости продол-
жает быть актуальной в нашей стране, посколь-
ку ее встречаемость остается довольно высокой. 
Вызывает озабоченность, что в клинической кар-
тине алкогольного абстинентного синдрома в 
настоящее время преобладает соматоневрологи-
ческая симптоматика. Отмечается тенденция к 
учащению случаев генерализованных эпипристу-
пов с потерей сознания на фоне отрыва от алко-
голя после длительной алкоголизации в структу-
ре общей наркологической патологии.

Гипоксия мозга, которая определяет симптомы 
алкогольной абстиненции, требует применения 
ноотропных препаратов, которые, в свою оче-
редь, в большинстве своем повышают судорож-
ную готовность, а также мешают восстановле-

нию диссомнических нарушений. В этом отно-
шении особого внимания заслуживает препарат 
Мексидол®, который значительно превосходит 
многие ноотропы по своей эффективности, не 
оказывая при этом бодрящего эффекта, не при-
водя к нарушениям сна и не повышая судорож-
ную готовность.

Цель настоящего исследования – оценить, 
насколько оправданно включение Мексидола® в 
состав комплексной терапии пациентов с судо-
рожным синдромом абстинентного генеза.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Клиническое неврологическое обследование 
проведено на базе отделения неотложных состо-

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 
С СУДОРОЖНЫМ СИНДРОМОМ АБСТИНЕНТНОГО 
ГЕНЕЗА

О.В. СПИРЯХИНА
Областная клиническая психиатрическая больница Святой Софии, г. Саратов

Цель исследования – оценка рациональности включения препарата Мексидол® в состав ком-
плексной терапии больных с судорожным синдромом абстинентного генеза.

Материал и методы. В исследовании участвовали 100 больных с установленным диагнозом 
«синдром зависимости от алкоголя, состояние отмены алкоголя с судорожным синдромом». 
У 68% больных эпиприступ в абстиненции развился впервые в жизни, у 32% в анамнезе уже от-
мечались судороги с потерей сознания на фоне алкогольной абстиненции. В зависимости от вида 
лечения были сформированы две группы наблюдения: основная группа (70 человек) в дополне-
ние к стандартной терапии получала Мексидол®; в контрольной группе (30 больных) применялось 
только стандартное лечение.

Результаты. При анализе динамики жалоб выявлено, что в основной группе достоверно раньше 
купировались общемозговые, соматовегетативные нарушения, отчетливо уменьшились про-
явления астенических расстройств, больные становились более активными. В основной группе 
(стандартная терапия + Мексидол®) уже к 5-му дню лечения у большей части пациентов была от-
мечена существенная положительная динамика в психическом статусе, тогда как в контрольной 
группе аналогичный результат по соответствующим показателям был достигнут только к 10-му 
дню. Рецидивов судорожного синдрома в основной группе не было, в контрольной группе имел 
место один такой случай.

Заключение. Применение Мексидола® в составе комплексной терапии алкогольного абстинент-
ного синдрома с судорожными приступами безопасно, эффективно и целесообразно, поскольку 
позволяет быстрее добиться улучшения состояния и самочувствия больного и предотвратить ре-
цидивы судорожных приступов.

Ключевые слова: алкогольный абстинентный синдром, судорожный синдром, антиоксидант, 
антигипоксант, Мексидол®.
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яний Областной клинической психиатрической 
больницы Святой Софии, г. Саратов. В исследо-
вании участвовали 100 больных с установленным 
диагнозом «синдром зависимости от алкоголя, 
состояние отмены алкоголя с судорожным син-
дромом». У 68% пациентов эпиприступ в абсти-
ненции развился впервые в жизни, у 32% в анам-
незе уже отмечались судороги с потерей сознания 
на фоне алкогольной абстиненции. Вне абсти-
ненции у пациентов эпиприступов не отмечалось.

Для участия в исследовании отбирались боль-
ные без сопутствующих заболеваний. Критериями 
исключения служили сахарный диабет, пере-
несенные контузии головного мозга, инфаркт 
мозга, установленный диагноз «хроническая 
ишемия головного мозга».

Все пациенты были мужского пола в возрасте от 
26 до 48 лет. Они получали традиционную ком-
плексную терапию, направленную на купирова-
ние абстинентных проявлений, антиконвульсан-
ты (карбамазепин) согласно стандартам лечения. 
В зависимости от вида лечения были сформиро-
ваны две группы наблюдения:
•	основная группа (70 человек) дополнительно 

получала Мексидол® по схеме: в первые 5 дней 
внутривенно по 200 мг (4,0 мл) на 10,0  мл 

физиологического раствора 2 раза в сутки, 
далее в таблетках по 250 мг (2 таб.) 2 раза в сутки 
в течение 5 дней;

•	контрольная группа (30 больных) получала 
только стандартное лечение.
Группы наблюдения были сопоставимы по воз-

расту и тяжести заболевания. Исследование про-
водилось в течение 10 дней стационарного лече-
ния больных начиная с первого дня. При каждом 
осмотре оценивалась переносимость терапии, 
жалобы, динамика симптомов, когнитивные 
показатели (слуховая и зрительная память, вни-
мание).

Для анализа результатов применяли объек-
тивную и субъективную клиническую оценку 
общего состояния, данные психотестов (краткую 
шкалу оценки психического статуса (КШОПС)). 
Результаты оценивались в динамике (на 1-й, 3-й, 
5-й, 7-й, 10-й дни лечения).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Все пациенты полностью завершили исследо-
вание. У участников обеих групп исследования 
до лечения имелись следующие жалобы: гене-
рализованные судороги в абстиненции, голов-

Рис. 1. Динамика жалоб у основной и контрольной групп больных на фоне лечения

Примечание: степень выраженности жалоб в баллах: 0 – симптом отсутствует; 1 – симптом слабо выражен; 
2 – симптом выражен; 3 – симптом сильно выражен.
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ная боль, несистемное головокружение, общая 
слабость, тремор, снижение памяти, внимания, 
настроения. При объективном осмотре отмечался 
тремор пальцев рук, век разной степени, гори-
зонтальный нистагм, у большинства гипомимия, 
атаксические нарушения, нарушение ориенти-
ровки, восприятия, снижение памяти и концен-
трации внимания. При анализе динамики жалоб 
выявлено, что в основной группе достоверно 
раньше купировались общемозговые, соматове-
гетативные нарушения, отчетливо уменьшились 
проявления астенических расстройств, больные 
становились более активными (рис. 1).

Рецидивов судорожного синдрома в основной 
группе не было, в контрольной группе имел место 
один такой случай.

Существенных побочных эффектов в связи с 
приемом Мексидола® не было отмечено ни в 
одном случае. Переносимость препарата отмече-
на как хорошая у 100% больных.

При анализе динамики объективных показате-
лей (КШОПС) было установлено, что в основ-
ной группе достоверно быстрее восстановились 
когнитивные показатели – слуховая и зрительная 
память, ориентировка, внимание (рис. 2). В пер-

вый день исследования в обеих группах у основ-
ной части больных имелись выраженные ког-
нитивные нарушения (<24 баллов по КШОПС). 
В основной группе к 5-му дню лечения у большей 
части пациентов была отмечена существенная 
положительная динамика в психическом статусе: 
восстановилась ориентировка, улучшились вос-
приятие, память, внимание, речь. В контроль-
ной группе аналогичный результат был достигнут 
только к 10-му дню.

В основной группе у 82% пациентов выявлена 
положительная субъективная оценка в резуль-
тате лечения, в контрольной группе – у 26%. На 
отсутствие явного положительного эффекта от 
проведенного лечения указали 18% больных в 
основной группе и 74% – в контрольной.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ полученных данных показал, что при-
менение Мексидола® позволило ускорить про-
цессы восстановления основных нарушений у 
пациентов, добиться более быстрого улучшения 
самочувствия, избежать рецидивов судорожных 
состояний, повысить эффективность антикон-

Рис. 2. Динамика результатов диагностики по краткой шкале оценки психического статуса (КШОПС), %
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вульсантов и препаратов базисной терапии, при-
меняемых для купирования абстинентных нару-
шений. 

Лечение алкогольного абстинентного синдро-
ма требует применения ноотропных средств с 
целью ускорить восстановление работы ЦНС. 
Но применение классических ноотропов может 
провоцировать возникновение судорожных при-
ступов и замедлить восстановление нарушений 
сна. Мексидол®, оказывая ноотропное действие, 
не повышает судорожную готовность головного 
мозга, не провоцирует возникновение судорож-
ного синдрома, не оказывает стимулирующего, 
эйфоризирующего действия, мешающего вос-
становлению диссомнических нарушений, не 
вызывает седации, вялости и миорелаксации, как 
традиционные нейропсихотропные препараты. 
При этом Мексидол® стимулирует восстанов-
ление работы нервной клетки и ее нормаль-
ное функционирование, убирает общемозговую 
симптоматику, астению. Препарат оказывает 

антиамнестическое действие, являясь антигипок-
сантом прямого энергезирующего действия.

В ряде исследований доказано противосудо-
рожное и потенциирующее действие Мексидола® 
(Воронина Т.А., 2001; Яковлев В.А., 2004), что, 
по-видимому, обусловливает преобладание поло-
жительной субъективной оценки результатов лече-
ния в группе пациентов, которые принимали этот 
препарат в составе комплексного традиционного 
лечения алкогольного абстинентного синдрома.

Мексидол® не оказывает гепатотоксического 
действия, а, напротив, способствует восстанов-
лению гепатоцитов и их функций за счет своего 
антиоксидантного, антигипоксантного и липо-
литического действия. Это говорит о его хорошей 
переносимости и безопасности применения.

Таким образом, применение препарата 
Мексидол® безопасно и целесообразно в ком-
плексной терапии алкогольного абстинентного 
синдрома, осложненного судорожными присту-
пами.
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Пароксизмальное состояние – это припадок 
(приступ) церебрального происхождения, про-
являющийся на фоне видимого здоровья или при 
внезапном ухудшении хронического патологи-
ческого состояния, характеризующийся кратко
временностью, обратимостью возникающих рас-
стройств, наклонностью к повторениям и стерео
типностью. Так, клинически могут проявляться 
многие заболевания (вегетососудистая дистония, 
ишемическая болезнь мозга, эпилепсия и др.), 
и, как правило, первые, кто сталкиваются с раз-
личными пароксизмами, – это сотрудники бри-
гад скорой медицинской помощи (СМП). От 
быстроты и точности проводимой ими диагно-

стики, правильно подобранного комплекса неот-
ложной помощи и тактики выбора места госпита-
лизации зависит благополучие пациента. Кроме 
того, большое значение имеет экономическая 
сторона проблемы: эффективная и качествен-
ная медицинская помощь на догоспитальном 
этапе уменьшает количество госпитализаций при 
пароксизмальных состояниях.

Мексидол® (этилметилгидроксипиридина сук-
цинат) – препарат с поликомпонентным спек-
тром фармакологических эффектов и многофак-
торным механизмом действия. К основным его 
эффектам относятся:
•	антигипоксантный;

ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® ПРИ ПАРОКСИЗМАЛЬНЫХ 
СОСТОЯНИЯХ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ

И.Г. ТРУХАНОВА, И.А. ПОЛЯКОВ
Институт профессионального образования ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский уни-
верситет» Минздрава России

Цель исследования – оценка эффективности Мексидола® при пароксизмальных состояниях на 
догоспитальном этапе и усовершенствование клинических рекомендаций для врачей и фельд
шеров скорой помощи.

Материал и методы. 73 пациента были разделены по виду патологии на 3 группы: первая груп-
па – пациенты с хронической ишемической болезнью мозга (ХИБМ), церебральными пароксиз-
мами, вторая – с вегетососудистой дистонией (ВСД), вегетативными пароксизмами, третья – с 
эпилепсией в состоянии повышенной судорожной готовности после приступа. Во всех случаях 
бригадами скорой медицинской помощи (СМП) с целью базовой терапии для купирования при-
ступа применялся Мексидол®.

Результаты. Положительный результат в первой группе наблюдался у 82% больных, во второй 
группе – у 62%. В первой группе у большей части пациентов (525) после однократного введения 
Мексидола® стабилизировалось АД, проходило головокружение, уменьшалась головная боль. 
Еще у 30% значительно улучшилось самочувствие без дополнительной симптоматической те-
рапии. Только 18% пациентов потребовалось дополнительное введение сульфата магния или 
НПВП. Во второй группе у 62% больных уменьшилось головокружение, купировалось ощущение 
дрожи в теле, стабилизировалось АД. В третьей группе при использовании монотерапии Мекси-
долом® улучшение состояния не произошло ни у одного пациента. Вместе с тем ни одному боль-
ному не потребовалось применение бензодиазепинов, ни у кого не было повторных приступов и 
повторных вызовов СМП, что тоже можно расценивать как положительное влияние Мексидола® в 
составе комплексной терапии эпилепсии.

Заключение. Мексидол® показывает высокую эффективность при пароксизмах у пациентов с 
ХИБМ (82%) и ВСД (62%), что может служить основанием для обязательного его включения в ал-
горитм неотложной помощи на догоспитальном этапе при этих заболеваниях в качестве препара-
та, с которого следует начинать лечение приступов.

Ключевые слова: скорая медицинская помощь, пароксизмальные состояния, хроническая ише-
мическая болезнь мозга, вегетососудистая дистония, эпилепсия, Мексидол®.
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•	церебропротекторный;
•	ноотропный;
•	антиоксидантный;
•	мембраностабилизирующий;
•	противосудорожный;
•	антиатерогенный;
•	транквилизирующий.

В течение последних нескольких лет Мексидол® 
успешно применяется бригадами СМП при 
острых нарушениях мозгового кровообращения 
(ОНМК) и черепно-мозговых травмах (ЧМТ). 
При этом начатое на догоспитальном этапе лече-
ние тяжелых неврологических расстройств дока-
занно улучшает прогноз восстановления невро-
логического дефицита, что послужило основой 
для включения Мексидола® во все современные 
стандарты и клинические протоколы, касающи-
еся оказания скорой медицинской и стационар-
ной помощи при лечении больных с ОНМК и 
ЧМТ. Нами уже были представлены на более 
ранних олимпиадах материалы по сравнительной 
характеристике эффективности использования 
Мексидола® при ОНМК и ЧМТ на догоспиталь-
ном этапе, основанные на опыте работы ГБУЗ 
«Самарская станция скорой медицинской помо-
щи» Самарской области.

Вместе с тем существует множество пароксиз-
мальных расстройств, не несущих прямой угрозы 
жизни больного и зачастую не требующих экс-
тренной госпитализации, но в значительной мере 
ухудшающих качество его жизни. К наиболее 
распространенным из них, по данным статистики 
вызовов СМП в г. Самаре, относятся:
•	церебральные пароксизмы ишемической болез-

ни мозга (ИБМ);
•	вегетативные пароксизмы вегетососудистой 

дистонии (ВСД);
•	состояния судорожной готовности после эпи-

лептического приступа.
В последние 5 лет частота вызовов СМП по ука-

занным поводам, согласно данным одной только 
Самарской станции скорой медицинской помо-
щи, остается стабильно высокой (табл.).

Насколько оправданно применение Мекси
дола® (этилметилгидроксипиридина сукцината) 
на догоспитальном этапе при данных пароксиз-
мальных расстройствах? Возможно, ответ на этот 
вопрос поможет врачам и фельдшерам скорой 
помощи проводить их эффективное лечение.

Хроническая ишемическая болезнь мозга 
(ХИБМ) – патологическое состояние ЦНС, обу-
словленное недостаточностью его кровоснабже-
ния. Это прогрессирующее поражение головного 
мозга клинически проявляется неврологически-
ми, нейропсихологическими и/или психологиче-
скими нарушениями. ХИБМ обусловлен хрони-
ческой сосудистой мозговой недостаточностью 
и/или повторными эпизодами ОМНК – гипер-
тоническими кризами, транзиторными ишеми-
ческими атаками (ТИА), инсультом (Яхно Н.Н., 
2002).

В МКБ-10 термин ХИБМ отсутствует, что 
приводит к усложнению его понимания. 
Ишемическая болезнь мозга включает множество 
нозологий:
•	церебральный атеросклероз – атерома артерий 

мозга (I67.2);
•	прогрессирующая сосудистая лейкоэнцефало-

патия – болезнь Бинсвангера (I67.3);
•	гипертензивная энцефалопатия (I67.4);
•	другие уточненные поражения сосудов мозга 

(I67.8), в частности ишемия мозга (хрониче-
ская), цереброваскулярная болезнь неуточнен-
ная I67.9 и др. 
Однако в условиях СМП дифференцировать их 

между собой невозможно, что и делает целесо
образным использование термина ХИБМ.

Потенциально обратимые ухудшения невро-
логического статуса у пациентов с длительным 
течением гипертонической болезни, перенесен-
ными ОНМК или установленным ранее диагно-
зом ХИБМ, которые недостаточны для поста-
новки диагноза ОНМК, классифицируются на 
СМП как церебральные пароксизмы ишемиче-
ской болезни мозга (I67, код осложнения 313) 
и входят в состав синдрома пароксизмальных 

ГОД

НОЗОЛОГИИ
ХРОНИЧЕСКАЯ ИШЕМИЯ 

БОЛЕЗНИ МОЗГА, 
ЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ ПАРОКСИЗМ

ВЕГЕТОСОСУДИСТАЯ 
ДИСТОНИЯ, ВЕГЕТАТИВНЫЙ 

ПАРОКСИЗМ
ЭПИЛЕПСИЯ

2012 1350 975 768
2013 1504 744 612
2014 1401 942 566
2015 1203 962 598
2016 1160 878 541

Таблица. Динамика количества вызовов скорой медицинской помощи в г. Самара (Советская 
подстанция) в связи с пароксизмальными состояниями
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состояний. Основными симптомами, которые 
служат причиной вызова СМП, являются цефал-
гии, головокружения, синкопальные состояния, 
астенические проявления, лабильность арте-
риального давления (АД). Рутинно бригадами 
СМП с целью их купирования применяются 
бендазол, сульфат магния, а в последнее время 
приоритетно используется Мексидол®. В связи 
с тем что причиной патологии служат, как пра-
вило, необратимые органические поражения 
головного мозга, для купирования симптомов не 
всегда достаточно объема медицинской помощи 
догоспитального этапа. Вследствие этого паци-
енты данной группы зачастую вызывают скорую 
помощь повторно.

ВСД – заболевание вегетативной нервной 
системы, возникающее из-за дисфункции над-
сегментарных центров вегетативной регуляции, 
которая приводит к дисбалансу между симпа-
тическим и парасимпатическим отделами веге-
тативной нервной системы и, как следствие, 
неадекватной реактивности эффекторных орга-
нов. Основные проявления заболевания, с кото-
рыми сталкиваются сотрудники скорой медицин-
ской помощи,  – это вегетативные пароксизмы 
(вегетативный криз, паническая атака). Следует 
отметить, что вегетативный криз и паническая 
атака – идентичные состояния; их названия 
отражают точку зрения на природу приступов. 
Вегетативный пароксизм диагностируется в слу-
чае внезапного развития (с достижением пика в 
течение 10 мин) приступов, в которых интенсив-
ный страх или дискомфорт сочетаются с ≥4 ниже 
перечисленными симптомами: 
•	пульсацией, сильным сердцебиением;
•	потливостью;
•	ознобом, тремором;
•	ощущением нехватки воздуха, одышкой;
•	затруднением дыхания, удушьем;
•	болью или дискомфортом в левой половине 

грудной клетки;
•	тошнотой или абдоминальным дискомфортом;
•	ощущением головокружения, неустойчиво-

стью, легкостью в голове или предобморочным 
состоянием;

•	ощущением дереализации, деперсонализации;
•	страхом сойти с ума или совершить неконтро-

лируемый поступок;
•	страхом смерти;
•	чувством онемения, покалывания.

При этом возникновение пароксизмов не 
обусловлено непосредственным физиологиче-
ским действием каких-либо веществ (напри-
мер, лекарственной зависимостью или приемом 
препаратов) или соматическими заболеваниями 
(например, тиреотоксикозом). В большинстве 
случаев панические атаки не связаны с други-
ми тревожными расстройствами («социальными» 
и «простыми» фобиями, «обсессивно-фобиче-

скими расстройствами», «посттравматическими 
стрессовыми расстройствами»).

Данная проблема крайне актуальна для службы 
СМП, так как пароксизмы чаще всего сопрово-
ждаются удушьем, кардиальным дискомфортом и 
страхом смерти, что вызывает панику не только у 
самих пациентов, но и их родственников, и служит 
поводом к вызову скорой помощи. На догоспи-
тальном этапе применяются β-адреноблокаторы 
(в ГБУЗ СО «Самарская ССМП», это, как пра-
вило, таблетированные формы метопролола 
по 25–100 мг и др.) и магния сульфат. Однако 
сотрудникам СМП не всегда получается убедить 
пациентов в том, что их состояние обусловлено 
именно функциональными нарушениями, или 
же обратившийся человек не может исключить 
действие стрессогенного фактора, вследствие 
чего происходят повторные вызовы.

Эпилепсия – это заболевание мозга, характери-
зующееся стойким предрасположением к генери-
рованию эпилептических припадков и нейробио-
логическими, когнитивными, психологическими 
и социальными последствиями этого состояния 
(Международная противоэпилептическая лига, 
2005). Яркая клиническая картина пароксизмов 
болезни, включающая различные виды судо-
рожных припадков, служит причиной большого 
количества вызовов СМП. Кроме того, часто 
приступ застигает пациента на улице или обще-
ственных местах. Тем не менее бригада СМП 
приезжает по адресу вызова, как правило, уже 
после судорог, когда пациент находится в состо-
янии судорожной готовности. Напомним в связи 
с этим, что судорожная готовность – это вероят-
ность увеличения патологического (эпилепти-
формного) возбуждения в коре головного мозга 
сверх уровня (порога), на котором функциониру-
ет противосудорожная система мозга.

На догоспитальном этапе при эпилепсии в 
настоящее время применяются диазепам, валь-
проевая кислота, сульфат магния. Существуют 
исследования, доказывающие потенцирующее 
действие Мексидола® в составе длительной про-
тивосудорожной терапии эпилепсии, позволяю-
щее снизить необходимые дозы антиконвульсан-
тов и их токсические эффекты.

Целью нашего исследования стала оценка 
эффективности Мексидола® при пароксизмаль-
ных состояниях на догоспитальном этапе и усо-
вершенствование клинических рекомендаций 
для врачей и фельдшеров скорой помощи.

Задачи исследования:
•	изучить статистику вызовов СМП в связи с 

церебральными пароксизмами ХИБМ (I67, код 
осложнения 313), пароксизмами расстройств 
вегетативной нервной системы (G90, код 
осложнения 313) и эпилепсией (G40, коды 
осложнения 342, 343), по данным ГБУЗ СО 
«Самарская ССМП»;
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•	проанализировать и оценить эффективность 
применения Мексидола® (этилметилгидрок-
сипиридина сукцината) при перечисленных 
состояниях у пациентов на догоспитальном 
этапе.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование вошло 73 пациента (58 женщин 
и 15 мужчин), которые были разделены по виду 
патологии на 3 группы. Во всех случаях бригада-
ми СМП с целью базовой терапии для купирова-
ния приступа применялся Мексидол®. Средний 
возраст пациентов составил 45 лет. 

В первую группу были включены пациенты с 
ХИБМ, церебральными пароксизмами; во вто-
рую – с ВСД, вегетативными пароксизмами, в 
третью – с эпилепсией в состоянии повышенной 
судорожной готовности после приступа (рис.  1). 
Исследование проводилось путем непосред-
ственного наблюдения, затем на каждого паци-
ента заполнялась медицинская документация.

Пациенты первой группы (30 женщин и 6 муж-
чин, средний возраст 73±15 лет) имели перене-
сенные нарушения мозгового кровообращения, 
длительное течение гипертонической болезни 
или ХИБМ в анамнезе (если на догоспиталь-
ном этапе невозможно диагностировать другое 
заболевание). Кроме того, в эту группу вошли 
больные, изначально госпитализированные с 
подозрением на ОНМК, у которых после про-
ведения компьютерной томографии (КТ) и осмо-
тра невролога в сосудистом центре этот диагноз 
был исключен и диагностирован церебральный 
пароксизм ИБМ. Критериями исключения паци-
ентов из 1-й группы служили ОНМК, опухоли 
головного мозга, последствия ЧМТ и токсиче-
ские энцефалопатии. 

Основные жалобы, ставшие причинами вызова 
СМП у пациентов первой группы:

•	головокружение (91%);
•	головная боль (55%);
•	лабильность АД (48%);
•	дрожь в теле (27%).

Большинство из этих пациентов испытывало 
такие приступы ранее и имело более одной жало-
бы. Все больные принимали лекарственные сред-
ства в связи с сопутствующими заболеваниями с 
различной приверженностью, однако ни один из 
них за последние 6 мес не использовал препара-
ты, улучшающие мозговое кровообращение.

Вторую группу (26 женщин, средний возраст 
27±10 лет) составили пациенты с различными 
вегетативными расстройствами без органической 
патологии в анамнезе или пациенты, у которых 
установить причину вегетативной дисфункции на 
догоспитальном этапе было невозможно. 

Основные жалобы, послужившие причинами 
вызова СМП у второй группы:
•	головокружение (70%);
•	лабильность АД (66%);
•	дрожь в теле (60%);
•	чувство сердцебиения (49%).

Большинство пациентов испытывало такие 
приступы ранее и имело более одной жалобы.

Третья группа (9 мужчин и 2 женщины) была 
представлена пациентами, страдающими эпи-
лепсией и находящимися после эпиприступа 
в состоянии повышенной судорожной готов
ности.

Основные причины вызова СМП в третьей 
группы:
•	дрожь в теле (79%);
•	лабильность АД (51%);
•	фасцикуляции (51%).

Всем пациентам во всех трех группах лечение 
было начато с внутривенного введения 5 мл 5% 
Мексидола®. После этого:
•	за положительный результат принималось 

уменьшение или исчезновение симптомов, 
которые послужили поводом к вызову СМП;

•	за отрицательный результат принималось 
отсутствие клинически выраженного эффекта 
и необходимость введения других препаратов.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В результате применения Мексидола® положи-
тельный результат в первой группе наблюдался у 
82% больных, во второй группе – у 62%; в третьей 
группе положительного результата от монотера-
пии Мексидолом® не было.

В первой группе у большей части пациентов 
после однократного введения Мексидола® жало-
бы купировались: стабилизировалось АД, про-
ходило головокружение, уменьшалась голов-
ная боль (19 человек, 52%). Еще у 11 человек 
(30%) значительно улучшилось самочувствие без 
дополнительной симптоматической терапии. 

Рис. 1. Распределение пациентов по группам 
в зависимости от заболеваний
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Только 6 пациентам (18%) потребовалось допол-
нительное введение сульфата магния или НПВП 
(рис. 2).

Во второй группе улучшение наступило у 
16 человек (62%): уменьшилось головокружение, 
купировалось ощущение дрожи в теле, стаби-
лизировалось АД. У 10 человек улучшения не 
наступило (38%), им потребовалось дополнитель-
ное введение сульфата магния или метопролола 
(рис. 3).

В третьей группе при использовании моно-
терапии Мексидолом® улучшение состояния не 
произошло ни у одного пациента. Всем им допол-
нительно был введен магния сульфат 25%. В то 
же время ни одному больному не потребова-
лось применение препаратов бензодиазепино-
вого ряда (диазепам). Повторных приступов и 
повторных вызовов СМП в этой группе отмечено 
не было, что тоже можно расценивать как поло-

жительное влияние Мексидола® в составе ком-
плексной терапии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мексидол® показывает самую высокую эффек-
тивность при пароксизмах у пациентов с ХИБМ 
(82%) и ВСД (62%), что может служить рекомен-
дацией для обязательного его включения в алго-
ритм неотложной помощи на догоспитальном 
этапе при этих заболеваниях в качестве препара-
та, с которого надо начинать лечение приступов.

У больных эпилепсией применение Мексидола® 
полностью симптомов не купировало, тем не 
менее после его использования не требовалось 
дополнительного введения бензодиазепинов, а 
терапия в комплексе с сульфатом магния приво-
дила к отсутствию повторных припадков и, как 
следствие, повторных вызовов СМП.
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Астенический синдром (АС), или синдром хро-
нической усталости, – очень часто встречающий-
ся синдром в практике невролога. Частота встре-
чаемости данного синдрома, по разным данным, 
колеблется от 20 до 60% в общеклинической 
практике, у пациентов с онкологическими забо-
леваниями она намного выше. Это полиморфное 
состояние значительно снижает качество жизни 
пациентов, приводит их к дезадаптации, а также 
повышает риск суицидальной смертности, что 
показывает важность лечения и диагностики 
этого синдрома.

У АС нет четких критериев и описания патоге-
неза. Одно из возможных его определений сле-
дующее: АС – состояние, характерными чертами 
которого являются слабость, утомляемость, эмо-
циональная лабильность, гиперестезия, наруше-
ние сна. Кроме того, больных с этим синдромом 
могут беспокоить мышечная боль, головокру-
жение, головная боль, диспепсические явления, 
снижение памяти и внимания, кардиалгия, дор-
салгия, тахикардия, гипергидроз, тревожность, 
лабильность, чувство страха, внутреннее напря-
жение, нарушение либидо, похудение, снижение 

аппетита, отечность, дисменорея. Согласно аме-
риканской классификации Центра по контролю и 
профилактики заболеваний, главным в определе-
нии АС является наличие слабости и утомляемо-
сти, которые не проходят после отдыха, длитель-
ность этих жалоб свыше 6 мес, а также снижение 
толерантности к нагрузке более чем на 50%.

У онкологических больных в зависимости от 
локализации возможно развитие любой формы 
астении (по классификации Ласкова Б.И., 1981):
•	цереброгенной – развивается в результате орга-

нического поражения ЦНС;
•	соматогенной – возникает при поражении вну-

тренних органов, часто имеет яркую клини-
ческую картину соматического заболевания, в 
том числе и опухолевого;

•	церебросоматогенной – смешанная форма 
астении;

•	адаптационной – развивается на фоне чрезмер-
ной психической нагрузки.
Для диагностики АС в настоящее время наибо-

лее часто используются:
•	субъективная шкала оценки астении (MFI-20), 

или многомерный опросник на утомляемость 

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ АСТЕНИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ У ПАЦИЕНТОВ 
С ОНКОЛОГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

М.В. ФЕОКТИСТОВА
Амбулаторно-поликлинический центр ГБУЗ «Городская клиническая больница № 68» Департамента 
здравоохранения Москвы

Цель исследования – изучить эффективность препарата Мексидол® при астеническом синдроме 
у пациентов с онкологическими заболеваниями.

Материал и методы. 20 пациентов с АС получали Мексидол® в дозе 5% 5,0 мл внутривенно в те-
чение 10 дней с дальнейшим переходом на таблетированную форму по 125 мг 3 раза в сутки в 
продолжение 2 мес. Группа контроля, которая не принимала Мексидол®, также состояла из 20 па-
циентов с АС. У всех больных был диагностирован онкологический процесс 2–3 стадии, по поводу 
которого они проходили лечение у онколога. Пациенты наблюдались в течение 70±5 дней. Кон-
трольные осмотры проводились в первый день приема, через 30 дней и на 70-й день лечения. 

Результаты. В группе исследования было достигнуто статистически достоверное снижение вы-
раженности астении по шкале MFI-20, улучшение мнестических функций по шкале MMSE, умень-
шение болевого синдрома по шкале ВАШ, снижение депрессии и тревожности по шкале HADS. 
При этом динамика и степень улучшения всех этих показателей были выше, чем в контрольной 
группе.

Заключение. Мексидол® может быть рекомендован к использованию у пациентов с астенией на 
фоне онкологических заболеваний.

Ключевые слова: астенический синдром, онкология, Мексидол®.
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(multidimensional fatigue inventory – MFI). MFI 
позволяет оценить усталость, физическую и 
умственную утомляемость, снижение мотиваций 
и снижение активности. Данная шкала включает 
20 пунктов, которые оценивают разные стороны 
астении. Пункты объединяются в субшкалы. По 
каждой из перечисленных субшкал вычисляется 
свой суммарный балл. Кроме того, высчитывает-
ся общий суммарный балл, который в норме не 
должен превышать 20–30 пунктов;

•	шкала оценки тяжести астении (FSS). Она 
включает 9 пунктов, которые показывают вос-
приятие АС пациентом.
В диагностике АС используются и дополни-

тельные шкалы:
•	визуальная аналоговая шкала (ВАШ) боли. 

Пациент оценивает выраженность болевого 
синдрома по 10-балльной шкале, где 1 – отсут-
ствие боли, 10 – невыносимая боль;

•	различные шкалы оценки тревоги и депрес-
сии, такие как госпитальная шкала тревоги и 
депрессии (HADS). Шкала разбита на 2 столб-
ца (оценка депрессии и тревоги), в каждом по 
7 пунктов, ответы на которые дают от 0–3 бал-
лов. Интерпретация суммарных результатов: 
0–7 баллов – норма, отсутствие достоверно 
выраженных симптомов тревоги/депрессии; 
8–10 баллов – субклинически выраженная 
тревога/депрессия; ≥11 баллов – клинически 
выраженная тревога/депрессия;

•	анкета вегетативных расстройств – опросник, 
позволяющий оценить выраженность вегета-
тивных нарушений;

•	анкета качества сна – опросник, позволяющий 
оценить выраженность нарушений сна;

•	краткая шкала оценки психического стату-
са (MMSE) – опросник с заданиями, кото-
рые позволяют оценить основные когнитив-
ные функции. Интерпретация результатов: 
28–30  баллов – нет нарушений когнитивных 
функций; 24–27 баллов – преддементные ког-
нитивные нарушения; 20–23 балла – деменция 
легкой степени выраженности; 11–19 баллов – 
деменция умеренной степени выраженности; 
0–10 баллов – тяжелая деменция.
К немедикаментозным методам лечения АС 

относятся дозированные физические нагрузки и 
образовательные программы для родственников и 
пациентов, доказан эффект когнитивной терапии.

Основные психотерапевтические подходы к 
лечению АС:
•	симптоматическая психотерапия;
•	терапия, направленная на патогенетические 

механизмы;
•	личностно-ориентированная (реконструктив-

ная) психотерапия.
Возможно также использование лечебной физ-

культуры, массажа, физиотерапии, иглорефлек-
сотерапии и др.

В отношении медикаментозных методов лече-
ния АС нет четких рекомендаций. Основными 
препаратами, применяемыми при этом синдро-
ме, являются антидепрессанты:
•	селективные ингибиторы обратного захвата 

серотонина (СИОЗС);
•	трициклические;
•	четырехциклические и атипичные;
•	фитопрепараты (экстракт зверобоя);
•	обратимые ингибиторы МАО.

При преобладании тревожных расстройств, 
панических атак, нарушений сна применяют-
ся транквилизаторы. При наличии у пациента 
фобических, ипохондрических расстройств воз-
можно назначение легких нейролептиков.

Немаловажную роль в лечении АС играют 
неспецифические лекарственные препараты, 
которые оказывают адаптогенный, энерговос
полняющий, антистрессовый эффекты:
•	комплексы витаминов с макро- и микроэле-

ментами (витамины группы A, B, С, Е, каль-
ций, магний);

•	средства, улучшающие мозговой метаболизм 
(ноотропы, нейропротекторы, антиоксиданты).
Целью нашего исследования стала оценка 

эффективности препарата Мексидол® при АС у 
пациентов с онкологическими заболеваниями.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 20 паци-
ентов (11 мужчин, 9 женщин, средний возраст 
47±10  лет) с диагнозом АС, установленным по 
вышеописанным критериям. Этой группе участ-
ников был назначен Мексидол® в дозе 5% 5,0 мл 
внутривенно в течение 10 дней с дальнейшим 
переходом на таблетированную форму по 125 мг 
3 раза в сутки в продолжение 2 мес. Группа кон-
троля, которая не принимала Мексидол®, также 
состояла из 20 пациентов (10 мужчин, 10 женщин, 
средний возраст 45±11 лет) с диагностированным 
АС. У всех пациентов был диагностирован онко-
логический процесс 2–3 стадии, по поводу кото-
рого они проходили лечение у онколога.

Всем пациентам были проведены невроло-
гический осмотр, ультразвуковая допплеро-
графия (УЗДГ) магистральных сосудов головы 
и шеи, МРТ головного мозга. Также больным 
была назначена соответствующая их симптомам 
специфическая терапия антидепрессантами, 
транквилизаторами.

Пациенты наблюдались в течение 70±5 дней. 
Контрольные осмотры проводились в первый 
день приема, через 30 дней и на 70-й день лече-
ния. Для оценки состояния пациентов исполь-
зовались следующие шкалы: субъективная шкала 
оценки астении (MFI-20), ВАШ боли, госпиталь-
ная шкала тревоги и депрессии (HADS), краткая 
шкала оценки психического статуса (MMSE).
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Статистическая обработка данных проводилась 
в программе Statistica. Применялись параметри-
ческие и непараметрические методы анализа 
(Вилкоксона, Стьюдента, Манна–Уитни, значе-
ние стандартной ошибки величина стандартного 
отклонения), расчеты производились с p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

До начала лечения в группе исследования по 
субъективной шкале оценки астении (MFI-20) 
наблюдалось значительное превышение нормы 
(68±7 баллов), что говорило о выраженном АС у 
большинства пациентов. Данные шкалы MMSE 
(18±3 баллов) свидетельствовали о наличии у 
большинства пациентов легкой и умеренной 
деменции. По шкале ВАШ у большинства паци-
ентов отмечалась невыраженная головная боль 
(2±2 балла). В соответствии со шкалой HADS 
у большинства пациентов была выявлена уме-
ренная депрессия (13±3 баллов) и менее выра-
женная тревожность (10±2 баллов). У пациен-
тов в контрольной группе наблюдались схожие 
результаты: по шкале MFI-20 – 66±8 баллов, по 
шкале MMSE – 19±4 баллов, по шкале ВАШ – 
2±3 балла, по шкале HADS в графе «депрессия» – 
12±5 баллов, в графе «тревожность» – 14±2 балла. 
Таким образом, можно говорить об идентичности 
выбранных групп в отношении клинической кар-
тины АС.

Через месяц лечения у пациентов в группе кон-
троля наблюдалась тенденция к снижению сте-
пени выраженности астении по шкале MFI-20: 
56±6 баллов. По шкале MMSE и по шкале оценке 
боли ВАШ улучшений не отмечалось: 20±4 и 
2±2 балла соответственно. По шкале HADS в 
графах «депрессия» и «тревожность» отмечалась 
тенденция к улучшению: 8±4 и 8±2 балла соот-
ветственно.

В основной группе исследования было выяв-
лено статистически достоверное снижение 
выраженности АС по шкале MFI-20: 52±5 бал-
лов (p  <0,05). Также отмечалась тенденция к 
улучшению мнестических функций по шкале 
MMSE (22±2 балла), по шкале ВАШ изменений 
не наблюдалось (2±2 балла). По шкале HADS 
после курса применения препарата Мексидол® 
уменьшилась степень депрессии и тревожности: 
7±2 баллов (p <0,05) по обоим показателям.

Данные состояния пациентов по различным 
шкалам от начала лечения до второго обследо-
вания (через 30 дней терапии) суммированы на 
рис. 1.

Данные, полученные по завершении исследо-
вания через 70 дней лечения, были следующими 
(табл. и рис. 2): у пациентов в группе контроля 
наблюдалось снижение выраженности астении 
по шкале MFI-20 до 40±5 баллов (p <0,05). Также 
было отмечено улучшение когнитивных функ-
ций по шкале MMSE (23±4 балла), показателей 

Рис. 1. Данные по шкалам MFI-20, HADS, MMSE и ВАШ в группах контроля и исследования до лечения 
и после 30 дней лечения

ПОКАЗАТЕЛИ
ГРУППА ИССЛЕДОВАНИЯ ГРУППА КОНТРОЛЬ

ДО ЛЕЧЕНИЯ 70 ДНЕЙ ДО ЛЕЧЕНИЯ 70 ДНЕЙ
MFI-20 68±7 35±4 66±8 40±5
MMSE 18±3 25±3 19±4 23±3
ВАШ 2±2 0±1 2±3 1±1

HADS Д 13±3 6±3 10±5 7±3
HADS Т 10±2 5±4 11±2 8±2

Таблица. Данные по шкалам MFI-20, HADS (Д – депрессия, Т – тревожность), MMSE, ВАШ в группах 
контроля и исследования до и после 70 дней лечения
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«депрессия» и «тревожность» по шкале HADS 
(7±3 баллов (p <0,05) и 8±2 балла (p <0,05) соот-
ветственно). По шкале оценки боли ВАШ изме-
нений не было (1±1 балл).

В группе исследования было достигнуто стати-
стически достоверное снижение выраженности 
астении по шкале MFI-20: 35±5 баллов (p <0,05). 
Кроме этого, было отмечено достоверное улуч-
шение мнестических функций по шкале MMSE 
(25±3 балла (p<0,05)), уменьшение болевого син-
дрома по шкале ВАШ до 0±1 баллов. По шкале 
HADS степень депрессии снизилась до 6±3 бал-
лов (p <0,05), тревожности – до 5±4 баллов 
(p <0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исходя из этого исследования, можно сделать 
вывод, что при использовании у онкологических 
больных препарата Мексидол® в дозировке 5% 
5,0 мл внутривенно в течение 10 дней с переходом 

на 2-месячный прием таблетированной формы 
препарата (по 125 мг 3 раза в сутки) быстрее, чем 
в группе контроля, наступало уменьшение АС 
по шкале MFI 20, депрессии и тревоги по шкале 
HADS. Помимо этого, на протяжении исследова-
ния и к концу исследования было выявлено ста-
тистически значимое улучшение состояния ког-
нитивных функций пациентов по шкале MMSE, 
чего не наблюдалось в группе контроля. У всех 
пациентов в группе исследования к концу лече-
ния наблюдалось стойкое улучшение состояния 
и показателей по всем шкалам. У большинства 
пациентов значительно снизился уровень депрес-
сии и тревоги до легкого и субклинического 
уровня, уменьшился до легкой степени или пол-
ностью регрессировал болевой синдром, улучши-
лись когнитивные функции до легкой деменции 
и предкогнитивных нарушений. В связи с этим 
препарат Мексидол® может быть рекомендован к 
использованию у пациентов с астенией на фоне 
онкологических заболеваний.

Рис. 2. Данные по шкалам MFI-20, HADS, MMSE, ВАШ в группах контроля и исследования до лечения и 
после 70 дней лечения
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Заболевания опорно-двигательного аппарата 
являются социально отягощающим фактором, 
занимая 2-е место в мире по дням и 3-е по слу-
чаям временной нетрудоспособности среди всех 
классов болезней. Так, по данным ВОЗ, больше 
4% населения земного шара страдают заболе-
ваниями суставов и позвоночника. Половина 
всего трудоспособного населения России каж-
дый год берет больничный в связи с болью в 
пояснице. Боль в спине стоит на 2-м месте по 
частоте обращения к врачу после респираторных 
инфекций. В среднем на лечение болей в спине, 
шее и головной боли у жителя России уходит 
более 30 000 руб. в год (покупка обезболивающих, 
противовоспалительных препаратов, различных 
мазей, корсетов и др.).

Остеохондроз – это комплекс дистрофических 
нарушений в суставных хрящах. Он может раз-
виваться практически в любом суставе, но чаще 
всего поражает межпозвоночные диски. В  зави-
симости от локализации выделяют шейный, груд-
ной и поясничный остеохондроз.

Первопричина остеохондроза – прямохожде-
ние. В процессе взросления у человека физио-
логически редуцируется сосудистое русло в меж-
позвонковых дисках, поэтому питание их про-
исходит диффузно. Этим осложняется восста-
новление межпозвонковых дисков после травм 
и нагрузок. Неполноценность рациона питания 
усугубляет остеохондротические процессы: хрящ 
теряет эластичность и прочность, изменяется его 
форма и консистенция.

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
НА ФИЗИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ ПАЦИЕНТОВ 
С ДОРСОПАТИЯМИ, ЦЕРВИКОКРАНИАЛГИЯМИ 
МЫШЕЧНО-ТОНИЧЕСКОЙ ФОРМЫ НА ФОНЕ 
ШЕЙНОГО ОСТЕОХОНДРОЗА

Р.М. ХИСАМИЕВА
ГАУЗ «Городская поликлиника № 7» г. Казань

Цель исследования – оценка влияния препарата Мексидол® на физическую активность и восста-
новление больных остеохондрозом при его сочетании с лечебной физкультурой (ЛФК).

Материал и методы. В исследование были включены 50 пациентов среднего возраста 
61±11,17 лет с диагнозом шейный остеохондроз. У пациентов 1-й (основной) группы (n=30), по-
мимо ЛФК с нагрузкой на шейный отдел позвоночника, применялся парентеральный Мексидол® 
в дозе 5% 5 мл в сутки в продолжение 12 дней с дальнейшим переходом на прием таблеток по 
125 мг в течение 2 мес. Во 2-й (контрольной) группе пациентов (n=20) использовалась только 
ЛФК. Продолжительность наблюдения составила 4 мес. Все пациенты находились на стационар-
ном и амбулаторном лечении.

Результаты. Динамика показателей проб дыхательной системы при применении Мексидола® 
была достоверно лучше: к концу исследования показатели пробы Штанге составили 48,0±8,55 в 
основной группе против 37,6±8,02 c в контрольной (при исходном уровне 34,3±8,05 с в обеих груп-
пах); показатели пробы Генче – 32,6±8,76 с против 29±3,46 c (при исходном уровне 27,6±8,46 с). 
Также отмечены положительные изменения в результатах теста оценки качества жизни SF 36.

Заключение. При применении Мексидола® в сочетании с ЛФК улучшается амплитуда, точность 
движений; увеличивается продолжительность ремиссионного периода при дорсопатиях, повы-
шается качество жизни, улучшаются показатели при физических нагрузках (пробах) со стороны 
сердечно-сосудистой, дыхательной и вегетативной нервной систем.

Ключевые слова: качество жизни, физические пробы, сердечная, дыхательная, вегетососуди-
стая системы, физическая активность, лечебная физкультура, шейный остеохондроз, дорсопатии, 
Мексидол®.
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Отрицательно сказывается на дисках нерацио-
нальная и несимметричная работа мышц позво-
ночника при неправильных привычных позах, 
недостаточной разминке, ношении сумок на 
плече, использовании мягких подушек и мат
рацев.

Во время дегенеративного процесса в позво-
ночнике часто страдают сосуды, нарушается кро-
вообращение головного мозга. Мексидол® при 
остеохондрозе шейного отдела осуществляет 
мембранопротекторное (восстановление липи-
дов), антиоксидантное и противосудорожное дей-
ствие. Препарат помогает организму справляться 
с нехваткой кислорода в головном мозге и стаби-
лизировать работу жизненно важных клеток.

Интенсивное сдавливание сосудов при разви-
тии шейного остеохондроза приводит к ослабева-
нию стенок сосудов, закупорке артерий, сниже-
нию их тонуса. Мексидол® помогает восстановить 
нормальное состояние поврежденных тканей, 
увеличивает стойкость организма к гипоксии. 
Важное свойство препарата – антиоксидантный 
эффект, позволяющий устранить боль и облег-
чить состояние пациента в острый период болез-
ни. Мексидол® выводит из поврежденных тканей 
вредные вещества, провоцируя, таким образом, 
процессы регенерации.

Мексидол® чаще всего назначают при серьез-
ных нарушениях кровообращения мозговых кле-
ток. Такое состояние бывает во время обострения 
запущенной стадии остеохондроза шейного отде-
ла. Кроме того, препарат используется при веге-
тососудистых отклонениях, когда снижен тонус 
сосудов из-за ущемления волокон в поврежден-
ных тканях позвоночника.

Остеохондроз позвоночника в шейном отде-
ле способен вызывать серьезные нарушения в 
кровообращении. Ущемление волокон и спин-
ного канала приводит к тяжелым патологиям 
сосудов, в связи с чем мозг перестает получать 
нужное количество кислорода. В таком случае 
комплексная терапия включает использование 
Мексидола®, который за счет восстановления 
мозгового кровообращения существенно улучша-
ет состояние больного.

Мексидол® устраняет перекисные формы кис-
лорода, которые оказывают губительное влияние 
на нервные клетки. При длительном применении 
повышается содержание полезных жиров – фос-
фатидилинозита и фосфатидилсерина, снижаю-
щих вязкость липидного слоя и предотвращаю-
щих разрушение клеточных мембран.

Мексидол® при шейном остеохондрозе помо-
гает улучшить кровоснабжение головного мозга 
за счет повышения энергетических функций 
внутриклеточных митохондрий. При этом повы-
шается пропускная способность клетки, что 
ускоряет восстановление клеточного ряда после 
повреждений. К дополнительным преимуще-

ствам лекарства относится его низкая токсич-
ность.

Лечебная физкультура (ЛФК) помогает укре-
пить мускулатуру, упражнения на растяжку сни-
мают мышечное напряжение. Эффективной счи-
тается методика постизометрической релакса-
ции, когда после сильного напряжения мышц 
следует их растяжение.

ЛФК при шейном остеохондрозе на фоне дру-
гих методов воздействия значительно улучша-
ет общее состояние пациента. При регулярном 
выполнении комплекса специальных упражне-
ний наблюдаются следующие эффекты:
•	улучшение кровоснабжения пораженной обла-

сти и ткани головного мозга;
•	уменьшение отека за счет нормализации лим-

фооттока;
•	восстановление эластичности связок и мышеч-

ных волокон;
•	укрепление околопозвоночных мышц, за счет 

чего создается мягкий дополнительный каркас 
для нервов и сосудов шеи;

•	снижение вероятности образования костных 
разрастаний (остеофитов);

•	восстановление объема движений в межпозво-
ночных суставах;

•	адаптация вестибулярного аппарата к физиче-
ской нагрузке;

•	устранение спазма.
Целью нашего исследования было изучение вли-

яния Мексидола® на физическую активность и 
восстановление больных остеохондрозом при его 
сочетании с ЛФК.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 50 пациен-
тов среднего возраста 61±11,17 лет с диагнозом 
«шейный остеохондроз». Диагноз устанавлива-
ли на основании данных анамнеза, клиническо-
го обследования и заключения лечащего врача 
(терапевта).

Пациенты были разделены случайным образом 
на две группы:
•	в 1-й (основной) группе пациентам (n=30) в 

сочетании с ЛФК с нагрузкой на шейный отдел 
позвоночника в течение первых 12 дней при-
менялся парентеральный Мексидол® в дозе 5% 
5 мл в сутки, далее назначалось применение 
таблеток по 125 мг курсом 2 мес;

•	во 2-й (контрольной) группе пациентов (n=20) 
использовалась только ЛФК. 
Продолжительность наблюдения составила 

4  мес. Все пациенты находились на стационар-
ном и амбулаторном лечении.

Пациентам были проделаны проба Генчи 
(задержка дыхания на выдохе) и проба Штанге 
(задержка дыхания на вдохе), а также проведен 
тест оценки качества жизни SF-36.
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SF-36 состоит из 36 вопросов, сгруппированных 
в 8 шкал: физическое функционирование, ролевая 
деятельность, телесная боль, общее здоровье, жиз-
неспособность, социальное функционирование, 
эмоциональное состояние и психическое здоро-

вье. Из них формируют два параметра: психологи-
ческий и физический компоненты здоровья.

Комплекс лечебной гимнастики при шейном 
остеохондрозе включал изометрическую гимна-
стику и динамический комплекс (табл. 1).

ИЗОМЕТРИЧЕСКАЯ 
ГИМНАСТИКА

ДИНАМИЧЕСКИЙ КОМПЛЕКС 
УПРАЖНЕНИЙ

1.	Положив правую ладонь на соот-
ветствующую щеку, надавливают на 
голову, пытаясь наклонить ее влево. 
Одновременно прикладывают усилия 
для сопротивления этому воздействию. 
Аналогичные манипуляции повторяют и 
для левой ладони.

2.	Сплетя пальцы, кладут ладони на 
область лба и надавливают на голову, 
пытаясь отклонить ее кзади. Мышцы 
шеи должны сопротивляться этому воз-
действию.

3.	Поместив два сложенных кулака под 
подбородок, делают попытку наклонить 
голову книзу.

4.	Сплетя пальцы рук, помещают их на 
затылок и пытаются откинуть голову 
кзади.

5.	Поместив левую ладонь на правую щеку, 
следует немного развернуть голову 
влево. Те же действия повторяют и для 
противоположной стороны.

6.	Наклонив голову к правому плечу, левую 
ладонь помещают на соответствую-
щую височную область. Преодолевая 
противодействие, возвращают голову в 
привычное положение. То же повторяют 
и для противоположной стороны.

7.	Приблизив подбородок к груди, кладут 
руки на затылок. Медленно возвращают 
голову в вертикальное положение, пре-
одолевая сопротивление

1.	 Разведя ноги, руки вытягивают перед собой. Сжимают и 
разжимают пальцы, после чего встряхивают кисти.

2.	 Соединив ноги, опускают руки. Поднимают одну руку 
параллельно полу и отводят ее в сторону вместе с верх-
ней половиной туловища. Упражнение повторяют для 
обеих сторон.

3.	 Немного разводят ноги, руки помещают на талию. 
Необходимо попытаться ухом дотянуться до соответ-
ствующего плеча.

4.	 Согнутые в локтях руки разводят в стороны, кисти поме-
щают на плечи.

5.	 Опустив руки вдоль туловища, совершают круговые 
движения в плечевом суставе.

6.	 Дыхательная гимнастика, при которой во время вдоха 
нужно выставить живот, а во время выдоха – подтянуть.

7.	 В том же положении поворачивают голову налево, а 
затем направо.

8.	 Соединив ноги, помещают руки на колени, а пальцы 
переплетают. Поднимают руки вверх, совместив это 
действие с вдохом, а затем на выдохе опускают.

9.	 Нагибают голову, максимально приблизив подбородок к 
области яремной вырезки.

10.	Совершают скользящие движения ладонями вдоль 
туловища по бокам.

11.	Сводят, а затем разводят лопатки.
12.	Совершают круговые попеременные движения прямы-

ми руками в плечевом суставе (наподобие плавания 
стилем кроль).

13.	Подняв руки вверх через стороны, соединяют ладони, а 
затем возвращают в прежнее положение.

14.	Положив кисти на плечи, делают круговые движения 
вперед и назад.

15.	Руки вытягивают параллельно полу, разводят в сторо-
ны на вдохе и возвращают в прежнее положение на 
выдохе.

16.	Подняв левую руку через сторону кверху, пытаются 
достать до правого уха.

17.	Сцепленные руки поднимают кверху и попеременно 
опускают на колени.

18.	Отводят прямую правую руку назад, левую поднимают 
кверху, затем меняют положение.

19.	Согнув руки в локтевых суставах, совершают движения, 
как при плавании стилем брасс

Таблица 1. Изометрическая гимнастика и динамический комплекс упражнений при шейном 
остеохондрозе
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К концу лечения результаты опросника каче-
ства жизни SF-36 у пациентов, принимавших 
Мексидол®, были следующими:
•	физическое функционирование – 71,6±е35,08%;
•	ролевое функционирование – 41,6±38,03%;
•	интенсивность боли – 28,3±22,81%;
•	ролевое функционирование, обусловленное 

эмоциональным состоянием, – 71±18,8%;
•	психическое здоровье – 81,6±16,07%.

Динамика показателей проб дыхательной 
системы в группе Мексидола® была достоверно 
лучше, чем в контрольной группе (табл. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в группе пациентов, приме-
нявших в сочетании с ЛФК препарат Мексидол®, 
были достоверно выше показатели проб дыха-
тельной системы, что говорит об эффективности 
включения этого препарата в комплексное лече-
ние шейного остеохондроза.
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ПОКАЗАТЕЛЬ
ДО НАЧАЛА ЛЕЧЕНИЯ В ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЙ ДЕНЬ ЛЕЧЕНИЯ

ОСНОВНАЯ ГРУППА 
(ЛФК + МЕКСИДОЛ®)

КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА

ОСНОВНАЯ ГРУППА 
(ЛФК + МЕКСИДОЛ®)

КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА

Среднее значение 
пробы Штанге 34,3±8,05 с 48,0±8,55 с 37,6±8,02 c

Среднее значение 
пробы Генче 27,6±8,46 с 32,6±8,76 с 29±3,46 c

Таблица 2. Показатели проб дыхательной системы в группах исследования
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По результатам 2015 г. ВОЗ отнесла Россию 
к странам, наиболее эффективно борющим-
ся с неинфекционными заболеваниями. 
Совершенствование профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний и системы оказания 
медицинской помощи при острых нарушениях 
мозгового кровообращения (ОНМК) позволили 
снизить смертность и улучшить исходы при этой 
патологии. Так, в 2015 г. уровень госпитальной 
летальности при ишемическом инсульте соста-
вил 16,8–18,9%, при геморрагическом инсуль-
те – 38,7%, что в несколько раз ниже показателей 
2005–2007 гг., когда смертность при ишемиче-
ском инсульте достигала 30–40%, а при геморра-
гическом – 60–70%.

Реперфузионная терапия позволяет увеличить 
вероятность реканализации и уменьшить веро-
ятность реокклюзии, что лежит в основе успеш-
ного восстановления кровотока и сохранения 
обратимо поврежденного вещества головного 
мозга. Революционное повышение эффектив-
ности лечения ишемического мозгового инсульта 
в начале XXI в. является результатом внедрения в 
клиническую практику системного тромболизиса 
и методов внутрисосудистой рентгенохирургиче-
ской реканализации, к которым относятся:
•	селективный интраартериальный тромболизис;
•	внутрисосудистая тромбэктомия (механическая 

тромбоэкстракция, тромбоаспирация);

•	внутрисосудистая фрагментация тромба;
•	баллонная ангиопластика со стентированием.

Безопасность и эффективность системно-
го тромболизиса при ишемическом инсульте с 
помощью рекомбинантного тканевого актива-
тора плазминогена (алтеплазы) доказаны в ряде 
международных клинических исследований 
(в  том числе NINDS, ECASS III), а также по 
данным международных регистров SITS-MOST и 
SITS-ISTR. Безопасность и эффективность мето-
дов внутрисосудистой рентгенохирургической 
реканализации продемонстрирована в ряде меж-
дународных клинических исследований (в  том 
числе PROACT II, MELT, IMS I, IMS II, IMS III, 
MR CLEAN, ESCAPE, EXTEND-IA).

Основной задачей современного этапа разви-
тия клинической ангионеврологии служит опти-
мизация реперфузионной терапии как ключевого 
способа своевременного восстановления мозго-
вого кровотока, сохранения нервной ткани и в 
результате достижения хорошего клинического 
исхода при ишемическом мозговом инсульте.

Первое и основное направление оптимиза-
ции реперфузионной терапии при ишемиче-
ском мозговом инсульте – увеличение частоты 
применения системного тромболизиса и мето-
дов внутрисосудистой рентгенохирургической 
реканализации. 11 декабря 2005 г. сотрудни-
ками кафедры и клиники нервных болезней 

ИШЕМИЧЕСКИЙ МОЗГОВОЙ ИНСУЛЬТ: 
СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ОПТИМИЗАЦИИ 
РЕПЕРФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

Н.В. ЦЫГАН, С.Н. ЯНИШЕВСКИЙ, С.Ю. ГОЛОХВАСТОВ, С.В. КОЛОМЕНЦЕВ, 
Р.В. АНДРЕЕВ, В.А. ЯКОВЛЕВА, О.С. КАРПОВА, И.А. ВОЗНЮК, М.М. ОДИНАК, 
И.В. ЛИТВИНЕНКО
Кафедра нервных болезней ФГБОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» Министерства 
обороны России, г. Санкт-Петербург

В представленной статье рассмотрены направления совершенствования реперфузионной те-
рапии при ишемическом мозговом инсульте. Одним из таких методов служит сочетание репер-
фузионной терапии с нейропротективным лекарственным препаратом Мексидол®. В частности, 
согласно исследованиям, комбинация системного тромболизиса с нейропротективной терапией 
такими средствами, как Мексидол®, магния сульфат и глицин, позволило достоверно уменьшить 
выраженность неврологического дефицита и снизить реакцию системного воспаления по срав-
нению с контрольной группой, не получавшей в составе сочетанной терапии Мексидол®. Воз-
можность спонтанной реканализации и необходимость защиты нервной ткани от ишемического 
и реперфузионного повреждения подтверждают актуальность применения Мексидола® в случаях 
невозможности проведения реперфузионной терапии.

Ключевые слова: ишемический инсульт, реперфузионная терапия, Мексидол®.
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им.  М.И.  Аствацатурова Военно-медицинской 
академии им. С.М. Кирова был успешно про-
веден первый в Санкт-Петербурге и один из пер-
вых в России системный тромболизис с исполь-
зованием алтеплазы в острейшем периоде ише-
мического мозгового инсульта. В дальнейшем 
частота выполнения системного тромболизиса 
при ишемическом инсульте в Санкт-Петербурге 
составила 1,1% в 2014 г., 1,7% в 2015 г., 2,6% 
в 2016 г. и достигла 4% в первом полугодии 
2017  г. Количество внутрисосудистых рентгено-
хирургических вмешательств также увеличива-
ется: 27 – в 2014 г., 81 – в 2015 г., 130 – в 2016 г., 
105 – в первом полугодии 2017 г. Наиболее важ-
ным фактором, ограничивающим применение 
системного тромболизиса и методов внутрисо-
судистой рентгенохирургической реканализации 
при ишемическом мозговом инсульте, остается 
ограниченная продолжительность «реперфузи-
онного» окна.

Современные клинические рекомендации по 
ведению пациентов с ишемическим инсультом 
предусматривают:
•	системный тромболизис в течение 4,5 ч после 

дебюта ишемического мозгового инсульта;
•	селективный интраартериальный тромболизис 

в течение 6 ч после дебюта ишемического моз-
гового инсульта вследствие окклюзии средней 
мозговой артерии у пациентов, не являющихся 
кандидатами для проведения системного тром-
болизиса и внутрисосудистой тромбэктомии;

•	внутрисосудистая тромбэктомия:
‣‣ в течение 6 ч после дебюта ишемического моз-
гового инсульта вследствие окклюзии круп-
ной интракраниальной артерии в каротидном 
бассейне; по индивидуальным показаниям с 
учетом данных мультимодальной нейровизу-
ализации время выполнения внутрисосуди-
стой тромбэктомии может быть расширено до 
12 ч после дебюта инсульта;
‣‣ в течение 6 ч после дебюта ишемическо-
го мозгового инсульта вследствие окклюзии 
основной артерии; по индивидуальным пока-
заниям время выполнения внутрисосудистой 
тромбэктомии может быть расширено до 48 ч 
после дебюта инсульта.

Важно, что возможность проведения внутри-
сосудистой тромбэктомии не должна препят-
ствовать или задерживать проведение систем-
ного тромболизиса (при наличии показаний к 
выполнению системного тромболизиса). В свою 
очередь, проведение системного тромболизиса 
не должно приводить к задержке внутрисосу-
дистой тромбэктомии (при наличии показаний 
к ее выполнению). Кроме того, как «терапев-
тическое», так и «хирургическое» окно неодно-
родны по результатам реперфузионного лече-
ния, что можно продемонстрировать на примере 
системного тромболизиса. Если внутривенное 

введение алтеплазы начинается в течение менее 
90 мин после дебюта ишемического мозгового 
инсульта, то для достижения хорошего клиниче-
ского исхода необходимо 5 случаев системного 
тромболизиса; в период 90–180 мин это значе-
ние составит 9 случаев, 180–270 мин – 14 слу-
чаев системного тромболизиса. Таким образом, 
наиболее приоритетным является увеличение 
частоты применения методов реперфузионно-
го лечения в максимально ранние сроки (до 
1,5–3 ч) после дебюта ишемического мозгового 
инсульта.

При внегоспитальном инсульте затраты вре-
мени на клиническую диагностику инсульта на 
догоспитальном этапе, обращение за медицин-
ской помощью и транспортировку пациента в 
стационар существенно уменьшают вероятность 
проведения реперфузионного лечения в рамках 
«терапевтического» и «хирургического» окна. 
Поэтому с позиции увеличения частоты при-
менения системного тромболизиса и методов 
внутрисосудистой рентгенохирургической река-
нализации особый интерес представляют случаи 
внутригоспитального ишемического мозгового 
инсульта, при которых отсутствуют вышепере-
численные затраты времени на догоспитальном 
этапе. В то же время данные мировой литературы 
свидетельствуют о меньшей частоте применения 
системного тромболизиса и менее благоприятных 
клинических исходах при внутригоспитальном 
ишемическом инсульте по сравнению с внегос
питальным ишемическим инсультом. Наиболее 
частой причиной задержки начала дифференци-
рованного лечения внутригоспитального мозго-
вого инсульта становятся трудности клинической 
диагностики, что повышает требования к инфор-
мативности дополнительных методов исследова-
ний для принятия решения о проведении репер-
фузионной терапии.

В структуре внутригоспитального инсульта осо-
бое значение имеет периоперационный мозго-
вой инсульт – своего рода уникальная форма 
нарушений мозгового кровообращения, имею-
щая прогнозируемый характер. При этом заранее 
известны не только сроки начала, но и возмож-
ные патогенетические механизмы, ориентиро-
вочная продолжительность изменений мозгового 
кровотока. Эти сведения позволяют проводить 
профилактику и раннюю диагностику периопе-
рационного мозгового инсульта. При различных 
хирургических операциях частота периопераци-
онного мозгового инсульта составляет 0,08–7%. 
Наибольшая тяжесть и стойкость психоневро-
логических нарушений при периоперационном 
мозговом инсульте, по сравнению с другими кли-
ническими типами послеоперационной мозговой 
дисфункции, являются следствием крупноочаго-
вого повреждения нервной ткани, что определя-
ет актуальность своевременного восстановления 
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церебральной перфузии при периоперационном 
мозговом инсульте.

На примере периоперационного мозгового 
инсульта можно рассмотреть второе направление 
оптимизации реперфузионной терапии – уточ-
нение противопоказаний к тромболитической 
терапии. Общеизвестно, что противопоказа-
нием к применению алтеплазы служит «пери-
од до 10  дней после обширных хирургических 
операций». На 3-й конференции Европейской 
инсультной организации (2017) были представ-
лены данные проведенного A. Broeg-Morvey et al. 
анализа эффективности и безопасности репер-
фузионной терапии на примере 23 случаев пери-
операционного мозгового инсульта (в том числе 
15 случаев при кардиохирургическом или ангио
хирургическом лечении) в сравнении с группой 
контроля (1505 случаев ишемического мозгового 
инсульта, не связанного с хирургической опера-
цией). Средний балл по шкале NIHSS в дебюте 
инсульта составил 17 баллов в группе периопе-
рационного мозгового инсульта и 13 баллов в 
группе контроля. В обеих группах во всех случаях 
было выполнено реперфузионное лечение, в том 
числе при периоперационном мозговом инсуль-
те: внутрисосудистая тромбэктомия – в 11 случа-
ях, селективный интраартериальный тромболи-
зис – в 7, селективный интраартериальный тром-
болизис и внутрисосудистая тромбэктомия – в 4, 
системный тромболизис – в 1 случае. Различий 
по частоте реканализации, безопасности репер-
фузионной терапии и частоте хороших клиниче-
ских исходов между исследуемыми группами не 
было, что позволяет предполагать более широкое 
применение методов реперфузионного лечения 
при периоперационном ишемическом мозговом 
инсульте.

Ключевое условие безопасности и эффективно-
сти реперфузионного лечения при ишемическом 
инсульте – быстрое получение максимального 
объема наиболее важной с позиций клиниче-
ской патофизиологии информации по резуль-
татам предшествующего комплексного клини-
ческого, лабораторного и инструментального 
обследования пациентов, что составляет третье 
направление оптимизации реперфузионной тера-
пии. Информация, полученная по результатам 
нейровизуализации, позволяет быстро подтвер-
дить предварительный диагноз ОНМК и опреде-
лить его тип. Необходимо отметить важную роль 
рентгенологической службы, от которой зависят 
кратчайшие сроки выполнения исследования, а 
также быстрая и однозначная экспертная оценка 
полученных результатов. Скрининговым мето-
дом нейровизуализации при ОНМК выступает 
компьютерная томография (КТ) головы. Учитывая 
зависимость эффективности тромболитической 
терапии от быстроты ее выполнения, фактор вре-
мени – важное преимущество КТ. Для сравнения: 

ориентировочная продолжительность выполне-
ния КТ головы составляет 3 мин, магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) головного мозга в Т1- 
и Т2-взвешенных режимах – 6 мин, МРТ головно-
го мозга по мультимодальному протоколу (в Т1-, 
Т2-, диффузионно-, перфузионно-взвешенных 
режимах, магнитно-резонансной ангиографии) – 
15–22 мин. В то же время в рамках «реперфузи-
онного» окна мультимодальная МРТ позволяет 
быстро получить наиболее полное представление 
о состоянии вещества головного мозга, кровотока 
в магистральных артериях головы и церебральной 
перфузии. Мировой опыт применения диффу-
зионно-взвешенной и перфузионно-взвешенной 
МРТ был обобщен в клинических исследованиях 
EPITHET, DEFUSE-1, DEFUSE-2, DEFUSE-3. 
Анализ результатов клинического исследования 
EPITHET показал, что применение алтеплазы 
на 58% снижает вероятность увеличения объема 
инфаркта мозга (отношение шансов 1,02  про-
тив 1,77; 95%-ный доверительный интервал 
0,33–0,99; p=0,046).

Опыт клинического применения мульти-
модальной МРТ головного мозга в Военно-
медицинской академии им. С.М. Кирова у 
пациентов с ишемическим мозговым инсультом 
насчитывает более 10 лет (с 2004 г.). Результаты 
мультимодальной МРТ позволяют уточнить, под-
твердить или опровергнуть анамнестические све-
дения о времени дебюта инсульта, состоянии 
мозгового кровотока, нервной ткани и «репер-
фузионного» окна. Например, выявление по 
данным Т2-взвешенных изображений призна-
ков ишемического повреждения, локализация 
которого корреспондирует с клинической карти-
ной инсульта, может свидетельствовать об исте-
чении «терапевтического» окна для системного 
тромболизиса. Отсутствие очага патологических 
изменений по данным диффузионно-взвешен-
ных изображений позволяет косвенно подтвер-
дить анамнестические сведения о сроках дебюта 
инсульта менее 1 ч. Наличие очага, по размерам 
близкого к объему бассейна окклюзированного 
сосуда, позволяет предположить давний дебют 
и/или злокачественный характер течения 
инсульта, что является противопоказанием к 
проведению системного тромболизиса. В част-
ности, при объеме необратимо поврежден-
ной ткани по данным диффузионно-взвешен-
ной МРТ более 60 см3 в первые сутки инсульта 
отношение шансов развития отека головного 
мозга в острейшем периоде инсульта состав-
ляет 39,4  (95%-ный доверительный интервал 
2,57–2436; p=0,005). К  клинически значимым 
церебральным осложнениям ишемическо-
го инсульта также относится геморрагическая 
трансформация инфаркта мозга. Вероятность ее 
возрастает при измеряемом коэффициенте диф-
фузии в области ядра формирующегося нелаку-
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нарного инфаркта мозга менее 35×10-5 мм2/c в 
течение первых суток после дебюта заболевания 
(p=0,004). Противопоказанием для проведения 
системного тромболизиса является «быстрое 
улучшение состояния при остром ишемическом 
инсульте или слабая выраженность симптомов к 
моменту начала инфузии». Клиническое наблю-
дение за пациентом позволит уточнить динамику 
состояния и наличие показаний к тромболитиче-
ской терапии, однако уменьшит его эффектив-
ность в связи с более поздним выполнением. 
В таких случаях выявление перфузионно-диффу-
зионной разницы по данным мультимодальной 
МРТ позволяет на ранних сроках предположить 
дальнейшее нарастание тяжести симптомов и 
потенциальную пользу от проведения тромбо-
литической терапии. При принятии решения 
о проведении реперфузионной терапии важно 
исключить лакунарный подтип инсульта. Точное 
определение патогенетического подтипа ише-
мического мозгового инсульта может потребо-
вать дополнительное время (до нескольких дней), 
однако его с высокой вероятностью можно пред-
положить по результатам анализа анамнестиче-
ских, клинически данных и результатов мульти-
модальной МРТ в первые часы после госпитали-
зации пациента.

Перспективным направлением оптимизации 
реперфузионной терапии служит лабораторная 
диагностика с оценкой биомаркеров головного 
мозга. В качестве возможного варианта рассмат
ривается комбинированная оценка концентра-
ций белка S100β, первичных и вторичных антител 
к нему в плазме крови. Белок S100β исключитель-
но стабилен, и его концентрация не зависит от 
гемолиза, что позволяет использовать S100β как 
клинический биомаркер повреждения головно-
го мозга и нарушения целостности гематоэнце-
фалического барьера. Преобладание первичных 
антител к белку S100β характерно для острого 
повреждения, вторичных антител – для длитель-
ного повреждения головного мозга.

С позиций клинической патофизиологии ише-
мического мозгового инсульта концепция репер-
фузии неотделима от концепции нейропротек-
ции. Вне зависимости от способа восстановления 
мозгового кровотока (спонтанная реканализа-
ция, системный тромболизис, внутрисосуди-
стая рентгенохирургическая реканализация), ее 
эффективность и безопасность во многом зави-
сят от тяжести ишемического и реперфузион-
ного повреждения нервной ткани. Кроме того, 
в большинстве случаев ишемический мозговой 
инсульт следует за длительным гипоксически-
ишемическим повреждением головного мозга в 
рамках хронического нарушения мозгового кро-
вообращения. С учетом гетерогенности остро-
го ишемического повреждения головного мозга 
нейропротективная терапия традиционно рас-

сматривается как способ повышения безопас-
ности и эффективности реперфузионной тера-
пии, а также перспективное решение проблемы 
расширения «реперфузионного» окна, при этом 
особый интерес представляют лекарственные 
средства с мультимодальным действием. В каж-
дом случае ишемический инсульт представляет 
индивидуальное сочетание факторов наруше-
ния церебральной гемодинамики и повреждения 
головного мозга, поэтому комплексная актива-
ция различных саногенетических механизмов 
повышает вероятность восстановления функций 
нервной системы. Перечисленные предпосылки 
нашли свое отражение в рекомендациях круг
лого стола STAIR (Stroke Treatment Academic 
Industry Roundtable) IX, определивших исполь-
зование нейропротективной терапии как важное 
направление в оптимизации внутрисосудистого 
рентгенохирургического лечения ишемического 
мозгового инсульта.

О РОЛИ МЕКСИДОЛА® В ТЕРАПИИ 
ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

Эффективность и безопасность применения 
отечественного антигипоксантного и антиокси-
дантного лекарственного препарата Мексидол® 
в лечении ишемического мозгового инсульта 
доказана в ряде рандомизированных двойных 
слепых плацебо-контролируемых клинических 
исследований. При определении методом маг-
нитно-резонансной спектроскопии количе-
ственного содержания и соотношения различ-
ных метаболитов в ядре инфаркта, ишемической 
полутени и неизмененной ткани противополож-
ного полушария у пациентов в остром периоде 
ишемического мозгового инсульта было дока-
зано, что применение Мексидола® (по 500 мг 
внутривенно в течение 14 дней после дебюта 
инсульта) значительно уменьшало содержание 
лактата (p=0,002) и инозитола (p=0,005) в клет-
ках по сравнению с контрольной группой. Это 
способствовало восстановлению баланса между 
аэробным и анаэробным механизмами окисле-
ния и благоприятно сказывалось на реабили-
тационном потенциале пациентов. Результаты 
применения Мексидола® для оптимизации 
реперфузионной терапии при ОНМК по ише-
мическому типу представлены в исследовании 
Ж.Ю. Чефрановой с соавт. (2012). Сочетание 
системного тромболизиса с нейропротективной 
терапией такими лекарственными препарата-
ми, как Мексидол® (по 500 мг в сутки в течение 
21 дня), магния сульфат и глицин, позволило 
достоверно уменьшить выраженность невроло-
гического дефицита и снизить реакцию систем-
ного воспаления по сравнению с контроль-
ной группой (т.е. с пациентами, получавшими 
системный тромболизис с магния сульфатом и 
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глицином). Возможность спонтанной реканали-
зации и необходимость защиты нервной ткани 
от ишемического и реперфузионного повреж-
дения подтверждают актуальность применения 
Мексидола® в случаях невозможности проведе-
ния реперфузионной терапии.

Таким образом, современные возможности 
оптимизации реперфузионной терапии при ише-
мическом мозговом инсульте включают нефар-
макологические и фармакологические направ-
ления:
•	улучшение ранней диагностики инсульта на 

догоспитальном и госпитальном этапах;

•	увеличение частоты применения системно-
го тромболизиса и методов внутрисосудистой 
рентгенохирургической реканализации;

•	уменьшение времени от дебюта инсульта до 
начала реперфузионной терапии;

•	уточнение противопоказаний к проведению 
тромболитической терапии;

•	повышение информативности дополнительных 
методов исследования, в том числе нейрови-
зуализации и лабораторной диагностики, для 
принятия решения о реперфузионной терапии;

•	сочетание реперфузионной и нейропротектив-
ной терапии.
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Проблемы остеохондроза с каждым годом ста-
новится все актуальнее, поскольку болезнь значи-
тельно помолодела, и дистрофические изменения 
в позвоночнике в настоящее время можно обна-
ружить уже в подростковом возрасте. Мировая 
статистика показывает, что от этого заболева-
ния в той или иной степени страдает примерно 
80%  жителей земного шара. Обострение этой 
хронической патологии часто становится при-
чиной утраты трудоспособности и даже инвали-
дизации. Нередко остеохондроз позвоночника 
является причиной поражения периферической 
нервной системы, нарушения кровообращения 
головного и спинного мозга, вегетативной нерв-
ной системы.

Современный уровень физиотерапевтических 
методов позволяет успешно использовать их как 
самостоятельно, так и в комплексе с другими 
методами лечения, в том числе с бальнеологиче-

скими факторами. Неоспоримое преимущество 
физиотерапии – избирательность воздействия 
непосредственно на очаг болезни, что позво-
ляет существенно сократить дозы применяе-
мых препаратов и уменьшить их дозозависимые 
побочные эффекты. Применение физиотера-
певтических методов мягко влияет на организм. 
Положительный лечебный и реабилитационный 
эффект физических факторов обусловлен слож-
ным влиянием на организм человека, сопрово-
ждающимся значительным изменением метабо-
лизма, нейрогуморальной регуляции, функцио-
нального состояния различных органов и систем. 
При вертеброневрологической патологии эти 
многообразные и многосистемные сдвиги опре-
деляют развитие комплекса саногенных механиз-
мов, благодаря которым реализуется обратное 
развитие патологических изменений в позво-
ночно-двигательных сегментах и, как следствие, 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ ОСТЕОХОНДРОЗОМ 
ПОЗВОНОЧНИКА

И.А. ЧЕРЕВАЩЕНКО 
ООО «Авиценна», г. Пятигорск

Цель исследования – научно-практическое обоснование и разработка методики электрофореза 
с препаратом Мексидол® в программе восстановительного лечения больных дорсопатиями пояс-
нично-крестцового отдела позвоночника с целью совершенствования системы реабилитацион-
ных мероприятий и повышения качества жизни этой категории пациентов.

Материал и методы. 20 больных получали электрофорез с Мексидолом® на поясничный отдел 
позвоночника. Электрофорез с применением 5% раствора препарата осуществлялся на аппарате 
для гальванизации «Поток-1». Процедуры проводились с анода, первую лекарственную проклад-
ку размером 10 × 15 см (150 см2) пропитывали Мексидолом® и накладывали на поясницу, а вто-
рую, с эуфиллином, размещали на шейном отделе позвоночника. Процедуры длились 10–20 мин 
при силе тока 10–15 мА, курс лечения составил 12–15 сеансов.

Результаты. После проведенного лечения отмечено улучшение клинической симптоматики боль-
ных, показателей чувствительности над очагом поражения и миофасциального болевого синдро-
ма, реовазографических параметров, позитивные изменения вегетативного «портрета» пациен-
тов по показателю индекса Кердо, а также общих показателей качества жизни.

Заключение. Электрофорез с Мексидолом®, с одной стороны, позволяет предупредить появле-
ние новых патологических симптомов дорсопатий пояснично-крестцового отдела позвоночника, 
с другой – стабилизировать патологический процесс, уменьшить его клинические проявления и 
усилить физиологические меры защиты организма, что будет способствовать предупреждению 
дальнейшего развития осложнений и в целом позволит повысить функциональные резервы здо-
ровья и качество жизни этой категории больных.

Ключевые слова: дорсопатии пояснично-крестцового отдела позвоночника, электрофорез, 
Мексидол®.
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происходит восстановление нарушенных функ-
ций позвоночника.

В настоящее время отечественный лекарствен-
ный препарат Мексидол® широко применяют в 
различных областях медицины, включая невро-
логию. Мексидол® (этилметилгидроксипиридина 
сукцинат) является антиоксидантом, ингибито-
ром свободных радикалов, мембранопротекто-
ром, уменьшает активацию перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ), повышает активность 
антиоксидантной системы, активируя физиоло-
гическую систему ферментов (супероксиддисму-
тазу, каталазу, ферменты системы глутатиона). 
Мексидол® подвергается метаболизму в печени, и 
в процессе гидролиза из него освобождается сук-
цинат. Протективное действие препарата в пече-
ни можно объяснить его мембраностабилизиру-
ющим действием, в результате которого наблю-
даются угнетение ПОЛ мембран и изменение их 
фосфолипидного состава, а также нормализация 
функционирования мембраносвязанных фер-
ментов. Наряду с этим сукцинат из Мексидола® 
легко проникает в клетки и окисляется в цикле 
трикарбоновых кислот, что способствует под-
держанию уровня макроэргов при стрессорной 
гипоксии. К различным аспектам нейропротек-
торного действия препарата относятся:
•	восстановление нарушенных при различной 

патологии структуры и функций мембран;
•	модулирующее влияние на мембраносвязан-

ные ферменты, ионные каналы, транспор-
теры нейромедиаторов, рецепторные ком-
плексы, в том числе на бензодиазепиновый, 
γ-аминомасляный, ацетилхолиновый;

•	оптимизация синаптической передачи между 
структурами ЦНС.
Мексидол® улучшает мозговой метаболизм 

и кровоснабжение мозга, реологические свой-
ства крови; подавляет агрегацию тромбоцитов, 
улучшает деятельность иммунной системы. 
Антигипоксическое действие препарата проявля-
ется снижением потребности нейронов в кисло-
роде в условиях гипоксии. Мексидол® оказывает 
антиатерогенное действие, вызывая регресс ате-
росклеротических изменений в артериях и вос-
станавливая липидный гомеостаз путем умень-
шения уровня общего холестерина и липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП), замедляет 
процесс старения.

Таким образом, Мексидол® обладает широким 
спектром фармакологических эффектов, прояв-
ляющихся как на нейрональном, так и на сосу-
дистом уровнях. Он оказывает церебропротек-
торное, противогипоксическое, транквилизиру-
ющее, антистрессорное, ноотропное (улучшение 
памяти, внимания, умственной работоспособно-
сти), антиалкогольное, противосудорожное, про-
тивопаркинсоническое, вегетотропное действие. 
У препарата практически отсутствуют побочные 

эффекты (кроме индивидуальной непереносимо-
сти), он имеет низкую токсичность.

С учетом общности патогенетических механиз-
мов поражения центральной и периферической 
нервной системы при ряде заболеваний представ-
ляет научный интерес изучение эффективности 
применения Мексидола® при остеохондрозе с 
использованием методов физиотерапии.

Выбор способа введения фармпрепарата мето-
дом электрофореза обусловлен несколькими 
причинами. Во-первых, доставка лекарства к 
пораженным тканям возможна, даже если из-за 
спазма сосудов нарушены кровообращение или 
лимфоток. Электрофорез доставляет действу-
ющее вещество через протоки кожных желез 
независимо от кровеносной системы. Во-вторых, 
лекарство минует такие естественные фильтры 
организма, как пищеварительный тракт и печень. 
При использовании электрофореза не создает-
ся угрозы токсического поражения внутренних 
органов и разрушения активных веществ пище-
варительными ферментами. В-третьих, элек-
трический ток сам по себе способен оказывать 
лечебное воздействие на мышечную ткань и 
нервные клетки, что в сочетании с медикамен-
тозной терапией дает положительный результат. 
В-четвертых, наибольшая концентрация актив-
ных частиц – ионов – приходится прямо на 
пораженный орган, а значит, действие лекарств 
начинается быстрее, чем при инъекционном или 
пероральном введении. В-пятых, малое количе-
ство посторонних веществ, попадающих в орга-
низм в процессе электрофореза, уменьшает веро-
ятность возникновения аллергических реакций и 
нежелательных побочных эффектов, за исключе-
нием случаев индивидуальной непереносимости.

Цель нашего исследования – научно-практиче-
ское обоснование и разработка методики элек-
трофореза с препаратом Мексидол® в программе 
восстановительного лечения больных дорсопати-
ями пояснично-крестцового отдела позвоночни-
ка с целью совершенствования системы реабили-
тационных мероприятий и повышения качества 
жизни этой категории пациентов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследование больных включало детальный 
анализ жалоб, ведущих клинических симптомов, 
анамнеза заболевания (профессиональные вред-
ности), анализировались данные соматического 
и неврологического статуса, состояние позво-
ночника.

Состояние периферической сосудистой систе-
мы изучалось методом реовазографии (РВГ). 
Запись производилась с помощью реографа 
РГПА 6/12 «РЕАН-Поли» системного поли
анализатора гемодинамики Таганрогской науч-
но-конструкторской фирмы «Медиком-МТД». 
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Качественная оценка реовазограммы конечно-
стей заключалась в изучении регулярности пуль-
совых волн, их формы (крутизны подъема и спу-
ска), характера (вершины выраженности инци-
зуры). Учитывалось наличие и выраженность 
дополнительных волн, места их расположения на 
нисходящей ветви кривой, а также симметричной 
записи на разных конечностях.

Всем больным был рассчитан индекс Кердо, 
который позволял оценить состояние вегетатив-
ного гомеостаза. Оценка качества жизни больных 
проводилась посредством краткой версии опрос-
ника MOS SF- 36-Iterm Short-Form Health Surwey, 
который предназначен для самостоятельного 
заполнения пациентами и отражает собственную 
оценку больным своего состояния. Общее состо-
яние здоровья оценивалось в виде двух профи-
лей – физического и психологического.

Все больные (n=20) получали электрофорез 
с Мексидолом® на поясничный отдел позво-
ночника. Электрофорез с применением 5% рас-
твора препарата осуществлялся на аппарате для 
гальванизации «Поток-1». Процедуры проводи-

лись с анода, первую лекарственную прокладку 
размером 10 × 15 см (150 см2) пропитывали 
Мексидолом® и накладывали на поясницу, а вто-
рую, с эуфиллином, размещали на шейном отде-
ле позвоночника. Процедуры длились 10–20 мин 
при силе тока 10–15 мА, курс лечения составил 
12–15 сеансов.

Статистическая обработка данных прово-
дилась с применением программных пакетов 
Statistica 6,0. Уровень значимости различий между 
связанными выборками при соблюдении условий 
нормальности распределения и равенства диспер-
сий определялся с помощью критерия Стьюдента. 
Качественные показатели анализировались по 
критерию углового преобразования Фишера. 
Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез принимался равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Всего под наблюдением находилось 20 боль-
ных остеохондрозом поясничного отдела позво-
ночника. По возрасту все больные в соответ-
ствии с классификацией возрастных категорий, 
принятой ВОЗ, были распределены следующим 
образом: до 45 лет – 7 чел., 45–59 лет – 8 чел.; 
≥60 лет – 5 чел. Из них было 9 женщин (45%) и 
11  мужчин (55%) (табл. 1). Давность заболева-
ния на момент поступления больных в клинику 
составляла от 1 года и более.

Жалобы больных были разнообразны: все отме-
чали боли в поясничном отделе позвоночника с 
иррадиаций в одну (60,0%) или обе (40,0%) ноги, 
которые усиливались при движениях, наклонах 
туловища и подъеме тяжестей. Также частыми 
были жалобы на раздражительность (55,0%), сни-
жение работоспособности (75,0%), нарушения 
сна (85,0%). Под влиянием проведенного лече-

ПОКАЗАТЕЛЬ
БОЛЬНЫЕ (N=20)

АБС. %

Пол
Женщины 9 45,0
Мужчины 11 55,0

Возраст, 
лет

До 45 лет 7 35,0
45–59 лет 8 40,0

60 и старше 5 25,0

Таблица 1. Распределение больных 
с остеохондрозом поясничного отдела 
позвоночника по возрасту и полу

СИМПТОМЫ
ДО ПОСЛЕ

АБС. % АБС. %
Боли в поясничном отделе позвоночника 20 100,0 6 30,0

Иррадиация боли в одну ногу 12 60,0 4 20,0
Иррадиация боли в обе ноги 8 40,0 1 5,0

Скованность поясницы 11 55,0 3 15,0
Вынужденное положение 3 15,0 1 5,0
Чувство онемения в ногах 16 80,0 6 30
Ощущение зябкости в ноге 15 75,0 5 25,0

Повышенная раздражительность 11 55,0 3 15,0
Снижение работоспособности 15 75,0 5 25,0

Быстрая утомляемость 16 80,0 4 20,0
Нарушения формулы сна 17 85,0 5 25,0

Таблица 2. Динамика клинической симптоматики у больных с остеохондрозом поясничного отдела 
позвоночника (n=20)
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ния методом электрофореза с Мексидолом® у 
абсолютного большинства больных отмечалось 
улучшение общего состояния (табл. 2). 

Как видно из табл. 2, боль в поясничном отде-
ле позвоночника, беспокоившая при поступле-
нии 100% пациентов, после лечения наблюдалась 
только у 30% больных. Скованность в пояснице 
исчезла у 8 из 11 пациентов (72,7%), чувство 
онемения в ногах – у 10 из 16 (62,5%), ирра-
диация боли в одну ногу – у 8 из 12 (66,7%), в 
обе ноги  – у 7 из 8 пациентов (87,5%). Лечение 
оказало положительное влияние и на психоэмо-
циональный фон пациентов: сон восстановился 
у 12 из 17 пациентов (70,6%), повышение работо-
способности отметили 10 из 15 больных (66,7%), 
снижение утомляемости – 12 из 16 (75%). 

Динамика нарушений чувствительности над 
очагом поражения у больных остеохондрозом 
пояснично-крестцового отдела позвоночника у 
больных представлена в табл. 3.

Из табл. 3 следует, что под влиянием прово-
димой терапии гипестезия под очагом поражения 
у больных остеохондрозом позвоночника исчезла 
у 83,3%, гиперестезия – у 62,5%, дизестезия – 
у 83,3% больных. Следовательно, электрофорез 
с Мексидолом® более эффективен у больных 
остеохондрозом позвоночника с дизестезией и 
гипестезией над очагом поражения. 

Влияние электрофореза с Мексидолом® на 
показатели миофасциального болевого синдрома 
у больных остеохондрозом показано в табл. 4.

Как видно из табл. 4, после проведенной тера-
пии пальпируемый активный триггерный пункт 
исчез у 18 из 20 (90%), симптом прыжка – у 12 из 

13 (92,3%) пациентов, компрессионная проба 
стала отрицательной у 16 из 18 (88,8%), тест 
вибрационной отдачи – у 16 из 19 (84,2%), боле-
вой паттерн – у 18 из 20 (90%), локальный судо-
рожный ответ – у 10 из 11 (90,9%) больных.

Исследование состояния периферической 
гемодинамики проведено у всех больных, отме-
чена положительная динамика основных реова-
зографических показателей (табл. 5).

По показателям реовазограмм зарегистриро-
вано достоверное увеличение кровенаполне-
ния в области голеней, улучшение венозного 
оттока и уменьшение периферического сопро-
тивления в процессе лечения электрофорезом с 
Мексидолом®.

Таблица 5. Сравнительная характеристика 
реовазографических показателей у больных 
остеохондрозом поясничного отдела 
позвоночника

Примечание: * – статистически достоверные 
различия, р <0,05.

Таблица 3. Влияние электрофореза с Мексидолом® на чувствительность над очагом поражения 
у больных остеохондрозом (n=20)

НАРУШЕНИЯ 
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
АБС. % АБС. %

Гипестезия 6 30,0 1 5,0
Гиперестезия 8 40,0 3 15,0
Дизестезия 6 30,0 1 5,0

Таблица 4. Влияние электрофореза с Мексидолом® на показатели миофасциального болевого синдрома 
у больных остеохондрозом (n=20)

ПОКАЗАТЕЛИ МИОФАСЦИАЛЬНОГО 
БОЛЕВОГО СИНДРОМА

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
АБС. % АБС. %

Пальпируемый активный триггерный пункт 20 100 2 10
Симптом прыжка 13 65 1 5,0

Компрессионная проба 18 90 2 10
Тест вибрационной отдачи 19 92 3 15

Болевой паттерн 20 100 2 10
Локальный судорожный ответ 11 55 1 5,0

ПОКАЗАТЕЛЬ
ГОЛЕНЬ

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
РИd, Ом 0,44±0,01 0,65±0,02
РИs, Ом 0,42±0,01 0,68±0,02*
ДИd, % 31,0±1,0 43,0±1,5*
ДИs, % 29,0±1,0 42,0±2,0*

ДкИd, % 31,0±2,2 36,0±1,3
ДкИs, % 33,0±2,5 38,0±2,1*
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Также больным проведен расчет вегетативно-
го индекса Кердо. Как видно из табл. 6, после 
проведенного лечения возросло количество 
пациентов с эйтонией, достоверно снизилось 
количество пациентов с парасимпатикотонией и 
симпатикотонией, отмечены нейрогуморальные 
изменения в сторону вегетативного равновесия, 
т.е. выявлена тенденция к формированию более 
совершенной функциональной системы.

Исследование данных качества жизни боль-
ных, получавших электрофорез с Мексидолом®, 
выявило увеличение показателей обеих шкал 
(табл. 7), отражающих состояние как физиче-
ского (PCS), так и психологического здоровья 
(MCS). Такие результаты, по-видимому, связаны 
с изменением жизненных позиций пациентов, 
переходом от состояния безысходности, являю-
щегося следствием развития и прогрессирования 
болезни, мыслей о беспомощности и обузы для 
членов семьи и ближайшего окружения, до появ-
ления надежды на выздоровление и возможность 
вернуться к прежнему образу жизни. 

Интегральная оценка динамического изме-
нения клинико-функциональных показателей 
позволила сделать заключение, что под влиянием 
лечения значительное улучшение зарегистриро-
вано у 5 (25,0%), улучшение – у 10 (50%), незна-
чительное улучшение – у 4 (20,0%) пациентов. Не 
было отмечено перемен в состоянии у 1 (5,0%) 
больного.

Проведенный анализ эффективности лечения 
больных остеохондрозом поясничного отдела 
позвоночника с использованием электрофореза с 

Мексидолом® показал, что в случае незначитель-
ного улучшения или отсутствия такового причи-
ной этого были большая давность заболевания, 
выраженные дегенеративно-дистрофические 
изменения позвоночника, грыжеобразование. 
У  пациентов, результаты лечения которых рас-
ценены как «улучшение» и «значительное улуч-
шение», эти факторы отсутствовали.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Физиотерапевтическое воздействие позволило 
добиться максимально эффективных результа-
тов у пациентов с остеохондрозом поясничного 
отдела позвоночника с мышечно-тоническими и 
нейродистрофическими проявлениями. Удалось 
достичь оптимального воздействия на активные 
триггерные пункты и спазмированную муску-
латуру крупных мышечных групп, в связи с чем 
уменьшилась выраженность вегетативно-сосуди-
стых проявлений и улучшились показатели каче-
ства жизни. 

Таким образом, разработанный метод лечения, 
с одной стороны, позволяет предупредить появ-
ление новых патологических симптомов забо-
левания, а с другой – стабилизировать патоло-
гический процесс, уменьшить его клинические 
проявления и усилить физиологические меры 
защиты организма, что будет способствовать 
предупреждению дальнейшего развития ослож-
нений и в целом позволит повысить функцио-
нальные резервы здоровья и качество жизни этой 
категории больных.

Таблица 6. Характеристика влияния электрофореза с Мексидолом® на вегетативный «портрет» больных 
по показателю индекса Кердо

ИНТЕРПРЕТАЦИЯ ИНДЕКСА КЕРДО
ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

АБС. % АБС. %

Вегетативное равновесие 2 10,0 14 70,0*

Повышение симпатического тонуса 8 40,0 2 10,0*

Повышение парасимпатического тонуса 10 50,0 4 20,0*

Индекс Кердо -18,4±2,8 -7,04±1,9*

Примечание: * – статистически достоверные различия, р <0,05.

Примечание: * – статистически достоверные отличия сравниваемых показателей, р <0,05.

Таблица 7. Сравнительная характеристика динамического изменения показателей качества жизни 
больных остеохондрозом поясничного отдела позвоночника

ПОКАЗАТЕЛЬ ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

Суммарное измерение физического здоровья (PCS) 36,46±2,87 51,05±4,01*

Суммарное измерение психологического здоровья (MCS) 33,42±2,36 44,23±3,01*
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Хроническая ишемия головного мозга 
(ХИГМ)  – синдром прогрессирующего много-
очагового или диффузного поражения головного 
мозга различной этиологии, который клинически 
проявляется разнообразными неврологическими, 
нейропсихологическими и психическими нару-
шениями, развивающимися в результате повтор-
ных острых нарушений кровообращения и/или 
хронической недостаточности кровоснабжения 
головного мозга. По ориентировочным данным, 
кумулятивная распространенность ХИГМ может 

достигать до 1/3 лиц пожилого возраста, а в 
России число пациентов с проявлениями этого 
синдрома составляет не менее 700 на 100 тыс. 
населения. Когнитивные нарушения представ-
ляют собой одно из самых распространенных 
последствий ХИГМ.

Целью нашего исследования стала сравни-
тельная характеристика действия препарата 
Мексидол® на вестибулярные, когнитивные рас-
стройства и диссоциацию рефлексов у пациентов 
с ХИГМ.

НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА: СРАВНИТЕЛЬНАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА ВЛИЯНИЯ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® НА ВЕСТИБУЛЯРНЫЕ РАССТРОЙСТВА, 
КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ И ДИССОЦИАЦИЮ 
РЕФЛЕКСОВ

В.Н. ЧЕСНОКОВ
МУЗ «Городская клиническая больница № 5», поликлиника, г. Челябинск

Цель исследования – сравнить влияние препарата Мексидол® на вестибулярные, когнитивные 
расстройства и диссоциацию рефлексов у пациентов с хронической ишемией головного мозга 
(ХИГМ).

Материал и методы. В исследование вошли 20 человек среднего возраста 63±2,5 года со следую-
щими проявлениями ХИГМ: головокружение, шаткость при ходьбе, диссоциация рефлексов, уме-
ренные когнитивные расстройства. Все исследуемые имели сумму баллов <15 по тесту 6 заданий, 
что свидетельствует о наличии у них истинных когнитивных расстройств по типу лобной дисфунк-
ции. Пациентам назначался Мексидол® в дозе 5% 5 мл внутривенно медленно струйно в течение 
10 дней, далее препарат применялся перорально по 1 таб. 3 раза в день в продолжение 3 мес.

Результаты. После лечения устойчивость в позе Ромберга продемонстрировали 14 человек (70%), 
тогда как при включении в исследование неустойчивость в позе Ромберга в виде пошатывания 
обнаруживалась у всех 20 больных. У 12 пациентов (60%) из 20 наблюдалось улучшение когнитив-
ных функций по тесту 6 заданий – сумма баллов превысила 15 баллов. Диссоциация рефлексов 
у большей части пациентов сохранялась и после терапии; в то же время у 6 пациентов (30%) от-
мечалось выравнивание рефлекторной активности. Все оцениваемые симптомы нивелировались 
при лечении Мексидолом® у 15% пациентов, у 40% отмечена положительная динамика двух групп 
симптомов (когнитивные и вестибулярные расстройства), у 15% – только вестибулярных рас-
стройств.

Заключение. Таким образом, в нашем исследовании Мексидол® нивелировал клинические прояв-
ления вестибулярных расстройств и когнитивных нарушений по типу лобной дисфункции у боль-
шей части пациентов. В наилучшей степени коррекции поддавались вестибулярные нарушения 
(70% исследованных пациентов).

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, вестибулярные расстройства, когнитив-
ные нарушения, диссоциация рефлексов, Мексидол®.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 20 человек 
(13 женщин и 7 мужчин) в возрасте 50–70 лет 
(средний возраст составил 63±2,5 года) со следу-
ющими проявлениями ХИГМ: головокружение, 

шаткость при ходьбе, диссоциация рефлексов, 
умеренные когнитивные расстройства.

На этапе включения в исследование проводили 
тест-контроль (тест 6 заданий), чтобы дифферен-
цировать истинное снижение когнитивных рас-
стройств от снижения концентрации внимания. 
В рамках теста 6 заданий оцениваются:
•	концептуализация: пациенту нужно найти кате-

гориальное обобщение, например, «что общего 
между яблоком и грушей»;

•	беглость речи: например, тестируемого просят 
«быстро называть слова на букву С в течение 
1 мин», при этом результаты оцениваются по 
следующей шкале: 9 слов – 3 балла, 7–9 слов – 
2 балла, 4–6 слов – 1 балл, ≤3 слов – 0 баллов;

•	динамический праксис: 
‣‣ больному предлагается повторить за врачом 
моторную серию А.Р. Лурия «кулак–ребро–
ладонь». Шкала оценок: 3 балла – при пра-
вильном выполнении девяти серий движе-
ний, 2 балла – шести серий, 1 балл – трех 
серий;
‣‣ простая реакция выбора – выстукивание 
ритма 1–1–2–1–2–2–2–1–1–2. Результаты: 
2 балла дается при двух ошибках, 1 – при их 
большом количестве;
‣‣ усложненная реакция выбора (усложнение 
выстукивания), исследование хватательных 
рефлексов. Все вопросы оцениваются в диа-
пазоне 0–3 баллов.

В исследование попадали пациенты, суммар-
но набравшие в тесте 6 слов менее 15 баллов, 
что свидетельствует об истинных когнитивных 
расстройствах по типу лобной дисфункции. 
Пациентам назначалась терапия препаратом 
Мексидол® в дозе 5% 5 мл внутривенно медлен-
но струйно в течение 10 дней, далее препарат 
применялся перорально по 1 таб. 3 раза в день в 
продолжение 3 мес. После лечения оценивалась 
динамика вестибулярных жалоб (в том числе 
с использованием пробы Ромберга), рефлексы, 
изменение когнитивных расстройств. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Проведенное лечение оказало положительное 
влияние на вестибулярные расстройства: устой-
чивость в позе Ромберга продемонстрировали 
14  человек (70%), тогда как при включении в 
исследование неустойчивость в позе Ромберга 
в виде пошатывания обнаруживалась у всех 
20 больных. У 12 пациентов (60%) из 20 наблюда-
лось улучшение когнитивных функций по тесту 
6 заданий: если до лечения Мексидолом® у всех 
пациентов сумма баллов была менее 15, то после 
терапии у 12 пациентов результат оказался выше 
этой отметки (рис. 1). Отметим, что полученные 
данные соответствуют данным литературы и дру-
гих клинических исследований.

Рис. 1. Количество пациентов с вестибулярными 
расстройствами, когнитивными нарушениями 
и диссоциациями до и после терапии препаратом 
Мексидол®

Рис. 2. Динамика вестибулярных нарушений, 
когнитивных расстройств и диссоциации 
рефлексов на фоне терапии препаратом 
Мексидол®
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Диссоциация рефлексов у большей части паци-
ентов сохранялась и после терапии; в то же время 
у 6 пациентов отмечалось выравнивание рефлек-
торной активности (сглаживание асимметрии). 
При этом в литературе описания воздействия 
Мексидола® на диссоциацию рефлексов обнару-
жить не удалось.

Все оцениваемые симптомы нивелировались 
при лечении Мексидолом® у 15% пациентов, 
у 40% отмечена положительная динамика двух 
групп симптомов (когнитивные и вестибулярные 
расстройства), у 15% – только вестибулярных 
расстройств (рис. 2). 

Добавим, что в литературе есть данные о более 
высоком проценте пациентов с коррекцией ког-
нитивных расстройств при терапии Мексидолом®, 
что, вероятно, зависит от степени выраженности 
и характера этих нарушений на момент включе-

ния пациентов в испытание. В нашем исследо-
вании оценивались истинные когнитивные рас-
стройства по типу лобной дисфункции, поэтому 
55% (40+15) пациентов с положительной дина-
микой этих когнитивных расстройств следует 
считать положительным результатом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в нашем исследовании 
Мексидол® нивелировал клинические проявле-
ния вестибулярных расстройств и когнитивных 
нарушений по типу лобной дисфункции у боль-
шей части пациентов. В наилучшей степени кор-
рекции поддавались вестибулярные нарушений 
(70% исследованных пациентов). У части паци-
ентов Мексидол® влиял на диссоциацию рефлек-
сов, сглаживая асимметрию рефлексов.
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Мозговой инсульт – одна из основных при-
чин заболеваемости и инвалидизации населения. 
В настоящее время наблюдается тенденция к 
сокращению числа летальных исходов у боль-
ных с инсультом за счет ранней и точной диа-
гностики, интенсивной терапии. Однако более 
чем у 80% из них наступает инвалидность разной 
степени тяжести. Более 30% пациентов требуют 
посторонней помощи и ухода за собой, а к труду 
возвращаются только 20% перенесших инсульт. 
Наиболее эффективно функции, нарушенные в 
результате острых нарушений мозгового крово

обращения (ОНМК), восстанавливаются в пер-
вые 3 мес, а после 6 мес эффективность реабили-
тационных мероприятий значительно снижается.

Мозговой инсульт развивается чаще у лиц стар-
ших возрастных групп, обычно имеющих ком-
плекс соматической патологии, поэтому подход 
к лечению должен быть комплексным. С  этой 
точки зрения представляется актуальным и 
оправданным применение препаратов с комби-
нированными механизмами действия. Этим тре-
бованиям отвечает препарат Мексидол® (этилме-
тилгидроксипиридина сукцинат).

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У БОЛЬНЫХ В РАННЕМ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ 
ПЕРИОДЕ ОСТРЫХ НАРУШЕНИЙ МОЗГОВОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ НА ФОНЕ АКТИВНЫХ 
ЛЕЧЕБНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ ВТОРОГО ЭТАПА 
РЕАБИЛИТАЦИИ

Л.В. ЧИЧАНОВСКАЯ, О.Н. БАХАРЕВА
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России

Цель исследования – оценка клинической эффективности препарата Мексидол® у больных в 
раннем восстановительном периоде ОНМК на фоне активных лечебных мероприятий второго 
этапа реабилитации.

Материал и методы. На базе неврологического отделения Областного клинического лечебно-
реабилитационного центра г. Твери было обследовано 63 больных в раннем восстановитель-
ном периоде инсульта. Первую группу исследования составили 32 больных среднего возраста, 
67,4±2,7 лет, получавших в составе комплексной терапии на фоне активных лечебных меропри-
ятий второго этапа реабилитации Мексидол®. Во вторую группу вошел 31 пациент (65,1±1,9 лет), 
которые получали стандартную комплексную терапию на фоне активных лечебных мероприятий 
второго этапа реабилитации без применения Мексидола®.

Результаты и заключение. Благодаря антигипоксическому, антиоксидантному, мембранопротек-
торному, ноотропному, противосудорожному, анксиолитическому действию препарата Мексидол® 
в нейросоматическом статусе больных ОНМК основной группы после лечения произошли суще-
ственные положительные изменения: значимо снизилась частота как церебральных симптомов, 
так и жалоб общесоматического характера, что сочеталось с уменьшением частоты пирамидного, 
экстрапирамидного и интеллектуально-мнестического синдрома. Такая позитивная динамика 
привела значительному уменьшению доли больных, зависимых от посторонней помощи как за 
счет повышения толерантности к физическим нагрузкам, так и нарастания силы мышц и сниже-
ния спастичности. Кроме того, значимо улучшились психоэмоциональные функции и степень ког-
нитивного дефицита, что сочеталось с повышением уровня удовлетворенности пациентов своим 
состоянием.

Ключевые слова: острые нарушения мозгового кровообращения, инсульт, постинсультная реаби-
литация, Мексидол®.
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Выраженное антигипоксическое и противо-
ишемическое действие Мексидола® обусловлено 
прямым влиянием на эндогенное дыхание мито-
хондрий с активацией их энергосинтезирующей 
функции. Антигипоксическое действие препа-
рата связано с наличием в его формуле сукци-
ната, который в условиях гипоксии, поступая во 
внутриклеточное пространство, способен окис-
ляться дыхательной цепью. Мексидол® улучша-
ет энергообмен клетки, синаптическую переда-
чу, активирует энергосинтезирующие функции 
митохондрии, влияет на содержание биоген-
ных аминов, ингибирует свободно-радикальное 
окисление липидов и синтез тромбоксана А, уси-
ливает синтез простациклина, повышает актив-
ность антиоксидантных ферментов, супероксид-
дисмутазы (СОД). Также он модулирует рецеп-
торные бензодиазепиновый, ГАМК-ергический, 
ацетилхолиновый комплексы мембран мозга, 
усиливает их способность к связыванию, стаби-
лизирует биологические мембраны, мембраны 
эритроцитов и тромбоцитов. Ноотропное дей-
ствие препарата реализуется благодаря стимуля-
ции передачи возбуждения в центральных ней-
ронах, метаболических процессов, улучшению 
передачи информации между полушариями и 
церебрального кровотока, что способствует улуч-
шению памяти, обучения, сохранению памят-
ного следа и противодействует процессу угаса-
ния привитых навыков и рефлексов. Мексидол® 
обладает выраженным геропротекторным дей-
ствием, способствует восстановлению эмоцио
нального и вегетативного статуса, сглаживает 
проявления неврологического дефицита, снижа-
ет в мозге и крови уровень содержания маркеров 
старения (малонового альдегида, холестерина), 
вызывает регрессию атеросклеротических изме-
нений в магистральных артериях и восстанавли-
вает липидный гомеостаз.

Следовательно, уникальной особенностью 
Мексидола® является его антигипоксическое, 
антиоксидантное, мембранопротекторное, 
ноотропное, противосудорожное, анксиолити-
ческое действие. Кроме того, Мексидол® улуч-
шает метаболизм и кровоснабжение головного 
мозга, улучшает микроциркуляцию и реологи-
ческие свойства крови, уменьшает агрегацию 
тромбоцитов, оказывает гиполипидемическое 
действие, уменьшает уровень общего холестери-
на и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП). 
Таким образом, препарат Мексидол® воздей-
ствует на основные звенья патогенеза острой и 
хронической сердечно-сосудистой патологии. 
Дополнительный эффект препарата при ОНМК 
достигается благодаря повышению толерантности 
пациентов к физическом нагрузкам, улучшению 
их психического статуса и когнитивных функций.

Цель исследования – изучение клинической 
эффективности препарата Мексидол® у больных 

в раннем восстановительном периоде ОНМК на 
фоне активных лечебных мероприятий второго 
этапа реабилитации. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

На базе неврологического отделения Област
ного клинического лечебно-реабилитационного 
центра г. Твери было обследовано 63 больных в 
раннем восстановительном периоде инсульта.

Критериями включения в исследование для 
пациентов с церебральным инсультом были:
•	возраст до 75 лет;
•	функциональная готовность к вертикализации;
•	ясное сознание с уровнем бодрствования, 

достаточным для удержания и выполнения 
инструкций при проведении исследования;

•	отсутствие сенсомоторной афазии;
•	отсутствие декомпенсированной соматической 

патологии, ишемических изменений на ЭКГ, 
сердечной недостаточности (II класс и выше по 
Killip);

•	отсутствие заболевай центральной и перифе-
рической нервной системы, кроме инсульта, 
сопровождающихся неврологическим дефици-
том (последствия травм, опухоли, полинейро-
патии и т.п.);

•	отсутствие ортопедической патологии (сустав-
ные деформации и контрактуры, выраженный 
болевой синдром, ампутации конечностей 
и др.).
В зависимости от характера назначенной тера-

пии пациенты были разделены на 2 группы:
•	первую группу составили 32 больных среднего 

возраста 67,4±2,7 лет, получавших в составе 
комплексной терапии на фоне активных лечеб-
ных мероприятий второго этапа реабилитации 
Мексидол®;

•	во вторую группу вошел 31 пациент 
(65,1±1,9  лет), которые получали стандарт-
ную комплексную терапию на фоне активных 
лечебных мероприятий второго этапа реабили-
тации без применения Мексидола®.
Стандартная комплексная терапия включала 

медикаментозную (антиагрегант, сартан, гипо-
холестеринемический препарат) и аппаратную 
реабилитацию (циклические тренажеры, стаби-
лоплатформа, кинезотерапия, виртуальная реаль-
ность, мелкая моторика, логопед, психолог).

Мексидол® вводился внутримышечно в дозе 
200 мг 2 раза/сут в течение 2 нед. Парентеральный 
способ применения препарата был ограничен для 
исключения объем-зависимых реакций гемоди-
намики на фоне активной реабилитации второго 
этапа

Исследование пациентов с церебральным 
инсультом проводилось в остром периоде тече-
ния заболевания в среднем с 11,6±1,7 сут в обеих 
группах. Частота ишемического инсульта в пер-
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вой группе составила 85%, геморрагического – 
15%, во второй группе – 86 и 14% соответственно.

Диагноз ОНМК был верифицирован в невро-
логическом отделении на основании характер-
ной клинической картины, данных лаборатор-
ных и инструментальных методов исследования в 
соответствии с МКБ-10 и подтвержден данными 
компьютерной томографии (КТ) головного мозга.

Все пациенты с ОНМК подвергались тщатель-
ному общеклиническому и неврологическому 
обследованию.

Исследование силы мышц проводили с помо-
щью шкалы Комитета медицинских исследо-
ваний (Medical Research Council Scale, 1984) 
(0–5  баллов), тонуса мышц – по модифициро-
ванной шкале спастичности Ашфорт (0–5 бал-
лов).

Оценка функциональной готовности пациен-
тов определялась по адекватности реакции на 
пробу с ортостазом. Уровень толерантности к 
физической нагрузке проводили путем пробы с 
пассивной ортостатической нагрузкой с помо-
щью поворотного стола. Пассивное положение 
обследуемого во время проведения пробы допу-
скает наложение на его тело датчиков для реги-
страции показателей различных физиологиче-
ских функций (аппарата для непрерывного изме-
рения АД, ЧСС, пульсоксиметрии, холтеровского 
мониторования).

Оценку тяжести двигательных нарушений и 
степень инвалидизации, а также зависимости в 
повседневной жизненной активности проводили 
с помощью шкалы Рэнкин (0–5 баллов).

Кроме этого, изучался характер и степень пси-
хоэмоциональных и когнитивных расстройств. 
С целью определения уровня тревожности паци-
енткам предлагалось пройти тест по состоящей 
из двух частей «Шкале оценки реактивной (ситу-
ативной) и личностной тревожности», разрабо-
танный Ч.Д. Спилбергером и адаптированный 

Ю.Л. Ханиным. Раздельно оценивались реактив-
ная и личностная тревожности.

Нарушения высших корковых функций при 
различных хронических заболеваниях имеют 
определенное значение в экспертно-психологи-
ческой практике, в связи с чем были применены 
методики, позволяющие выявить наличие ког-
нитивных расстройств и их степень выраженно-
сти. Одним из самых простых и информативных 
тестов на определение когнитивных нарушений 
является тест МoСа, который оценивает не толь-
ко скорость мыслительных функций, но и явля-
ется одновременно показателем подвижности 
нервных процессов.

Для оценки качества жизни использовалась 
визуально-аналоговая шкала (ВАШ).

Статистическая обработка результатов иссле-
дования осуществлялась методом вариацион-
ной статистики и корреляционного анализа на 
компьютере IBM PC Pentium с помощью пакета 
программ Microsoft Excel 7.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Субъективное обследование позволило выявить 
наличие жалоб разной степени выраженности у 
всех пациентов.

Как видно из табл. 1, основные больные с 
ОНМК имели не только церебральные (головная 
боль, головокружение, шаткость при ходьбе, сни-
жение памяти, снижение мышечной силы и чув-
ствительности), но также кардиальные и общесо-
матические симптомы (одышка, сердцебиение и 
раздражительность).

В неврологическом статусе в обеих группах 
определялись двигательные, чувствительные, 
мозжечковые и интеллектуально-мнестические 
расстройства. С учетом субъективных и объек-
тивных данных были выделены основные син-
дромы. Как видно из табл. 2, у больных ОНМК 

ЖАЛОБЫ ПЕРВАЯ ГРУППА, % ВТОРАЯ ГРУППА, %
Головная боль 84 86

Головокружение 86 85
Шаткость при ходьбе 64 65

Нарушения речи 43 45
Снижение мышечной силы 65 64

Чувствительные расстройства 35 38
Снижение памяти 75 80

Одышка 24 22
Сердцебиение 34 35

Раздражительность 54 58
Снижение настроения 45 41

Таблица 1. Анализ основных жалоб больных ОНМК, включенных в исследование
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чаще выявлялись пирамидный, речевых наруше-
ний, экстрапирамидный и интеллектуально-мне-
стический синдром.

Оценку зависимости пациентов в повседнев-
ной жизненной активности с учетом тяжести 
двигательных нарушений и степень инвалиди-
зации проводили с помощью шкалы Рэнкин 
(рис. 1).

Как видно из рис. 1, обе группы были сопоста-
вимы по степени инвалидизации и зависимости 
от посторонней помощи. Так, в обеих группах 
преобладали пациенты с выраженным наруше-
нием жизнедеятельности, которое проявлялось 
в неспособности ходить справляться со своими 
физическими потребностями без посторонней 
помощи (4–5 баллов по шкале Рэнкин). Реже 
встречались больные с умеренным нарушением 
жизнедеятельности, при которой пациенту тре-
буется некоторая помощь, но он способен ходить 
без посторонней помощи (3–4 балла), а также с 
легким нарушением, когда больной не способен 
выполнять некоторые прежние обязанности, но 
справляется с собственными делами без посто-
ронней помощи (2–3 балла).

Проведение активных реабилитационных меро-
приятий второго этапа возможно при достижении 
адекватной реакции сердечно-сосудистой систе-
мы на ортостатическую пробу. Уровень толерант-
ности к физической нагрузке определяли путем 

пробы с пассивной ортостатической нагрузкой с 
помощью поворотного стола. Адекватная реак-
ция на пассивную вертикализацию в основной и 
контрольной группах была сопоставима и соста-
вила 30 и 32% соответственно.

При исследовании силы мышц по шкале 
Medical Research Council Scale были получены 
следующие данные: 0–2 баллов – 44% в основной 
и 45% в контрольной группах; 2–4 балла – 42 и 
40%; 4–5 балла – 14 и 15%. Исследование тонуса 
мышц по модифицированной шкале спастично-
сти Ашфорт в основной и контрольной группах 
дало следующие результаты: 0–2 балла – 44  и 
41%; 3–4 балла – 38 и 40%; 4–5 балла – 18 и 
19% соответственно.

При изучении характера и степени психо
эмоциональных расстройств по Шкале оценки 
реактивной (ситуативной) и личностной тревож-
ности в обеих группах наблюдалась тенденция к 
выраженной как личностной, так и реактивной 
тревожности (табл. 3).

Всем пациенткам было проведено нейропсихо-
логическое исследование по изучению характе-
ра и выраженности когнитивных нарушений по 
шкале МоСа. Уровень интеллектуального сни-
жения в основной и контрольной группах был 
сопоставим и составил соответственно 21,2±1,2 и 
22,8±0,9 баллов, т.е. наблюдались умеренные 
когнитивные нарушения.

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ ПЕРВАЯ ГРУППА, % ВТОРАЯ ГРУППА, %
Пирамидный синдром 71 70

Синдром речевых нарушений 49 51
Синдром чувствительных расстройств 37 40

Экстрапирамидный синдром 72 75
Псевдобульбарный синдром 34 32

Интеллектуально-мнестический синдром 79 78

Таблица 2. Структура неврологических синдромов у больных ОНМК, включенных в исследование

Рис. 1. Оценка зависимости пациентов 
в повседневной жизненной активности по шкале 
Рэнкин

ШКАЛЫ ПЕРВАЯ 
ГРУППА

ВТОРАЯ 
ГРУППА

Реактивная 
тревожность, 

шкала 
Спилбергера, 

баллы

47,1±1,9 48,3±2,2

Личностная 
тревожность, 

шкала 
Спилбергера, 

баллы

51,7±2,1 50,5±3,1

Таблица 3. Сравнение показателей тревожности 
у больных ОНМК, включенных в исследование 
(М±δ)
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При оценке уровня удовлетворенности своим 
состоянием по шкале ВАШ до лечения в 1 и 2 груп-
пе он составил соответственно 29 и 27% (рис. 2).

Таким образом, нейросоматический статус 
больных ОНМК до лечения выглядел следую-
щим образом: среди клинических проявлений 
регистрировались жалобы не только церебраль-
ного, но и кардиального и общесоматического 
характера, которые сочетались с выраженным 
нарушением жизнедеятельности (4–5 баллов по 
шкале Рэнкин). При этом адекватная реакция 
на пассивную вертикализацию в обеих группах 
была лишь у трети пациентов. Исследование 
силы мышц по Шкале (Medical Research Council 
Scale) в обеих группах составило 0–4  бал-
лов, а тонус мышц по модифицированной 
шкале спастичности Ашфорт – 2–4  балла. 
Интеллектуально-мнестический статус боль-
ных характеризовался сочетанием тенденции к 
выраженной как личностной, так и реактивной 
тревожности, умеренными когнитивными нару-

шениям и низким уровнем удовлетворенности 
своим состоянием.

После окончания курса лечения препаратом 
Мексидол® через 2 нед больным ОНМК было 
проведено повторное комплексное обследование.

Как следует из табл. 4, в группе больных, полу-
чавших в комплексной терапии Мексидол®, зна-
чимо снизилась частота как церебральных симп
томов, так и жалоб общесоматического характера; 
это дает возможность предположить, что такой 
эффект стал возможен благодаря антигипоксиче-
скому, мембранопротекторному, ноотропному, 
анксиолитическому действию препарата.

В неврологическом статусе значимо измени-
лась динамика неврологических расстройств: так, 
благодаря способности препарата Мексидол® 
модулировать активность мембраносвязанных 
ферментов (кальций-независимая фосфодиэсте-
раза, аденилатциклаза, ацетилхолинэстераза), 
рецепторных комплексов (бензодиазепиновый, 
ГАМК, ацетилхолиновый) и тем самым создавать 
условия для сохранения структурно-функцио-
нальной организации биомембран, транспорта 
нейромедиаторов и улучшения синаптической 
передачи в основной группе исследования сни-
зилась частота пирамидного, экстрапирамидно-
го и интеллектуально-мнестического синдромов 
(табл. 5).

Как видно из рис. 3, благодаря Мексидолу®, 
который нормализует метаболические процес-
сы в ишемизированной ткани, уменьшает зону 
некроза, восстанавливает и улучшает электри-
ческую активность и сократимость миокарда, 
а также увеличивает кровоток в зоне ишемии, 
уменьшает последствия реперфузионного син-
дрома при острой сосудистой недостаточности 
и тем самым повышает общую резистентность 
организма, в основной группе значимо уменьши-

Рис. 2. Оценка состояния пациентов, включенных 
в исследование, по шкале ВАШ

ЖАЛОБЫ ПЕРВАЯ ГРУППА, % ВТОРАЯ ГРУППА, %
Головная боль 65 (р <0,05) 72

Головокружение 61 (р <0,05) 68 (р <0,05)
Шаткость при ходьбе 46 (р <0,05) 55

Нарушения речи 34 (р <0,05) 39
Снижение мышечной силы 44 (р <0,05) 46 (р <0,05)

Чувствительные расстройства 29 (р <0,05) 32
Снижение памяти 58 (р <0,05) 69

Одышка 15 (р <0,05) 19
Сердцебиение 23 (р <0,05) 29

Раздражительность 33 (р <0,05) 46
Снижение настроения 25 (р <0,05) 33 (р <0,05)

Таблица 4. Анализ основных жалоб больных ОНМК в динамике

Примечание: достоверность различий р указана между 1-й и 2-й группой.
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лась доля больных, зависимых от посторонней 
помощи. Это произошло за счет повышения двух 
показателей:
1.	 толерантности к физическим нагрузкам. 

Адекватная реакция на пассивную и активную 
вертикализацию в группе Мексидола® соста-
вила 72% (р <0,05), тогда как в контрольной 
группе этот показатель был равен 49%;

2.	 нарастания силы мышц. В основной группе 
величина этого показателя в пределах 0–2 бал-
лов была у 21% пациента (р <0,05), 2–4 балла – 
у 71%(р <0,05), 4–5 баллов – у 8% (р <0,05). 
В  контрольной группе аналогичные показа-
тели составили и 31 (р <0,05), 58 (р <0,05) и 
11% соответственно.

Добавим, что спастичность в основной и кон-
трольной группах снизилась до 0–2 баллов у 
82  (р  <0,05) и 65% больных соответственно. 
У  10  (р <0,05) и 23% она составила 3–4 балла, у 
8 (р <0,05) и 12% – 4–5 баллов.

Благодаря способности препарата Мексидол® 
повышать содержание дофамина в головном 
мозге, усилению на фоне его применения ком-

пенсаторной активности аэробного гликолиза,  
снижению степени угнетения окислительных 
процессов в цикле Кребса в условиях гипоксии 
с увеличением содержания АТФ, креатинфосфа-
та и активацией энергосинтезирующих функций 
митохондрий, стабилизации клеточных мембран 
у больных основной группы (табл. 6) значимо 
улучшился статус психоэмоциональных функций.

Уровень интеллектуального снижения по шкале 
МоСа в основной и контрольной группах соста-
вил 25,9±1,2 и 23,8±0,9 баллов соответственно 
(уровень легких когнитивных нарушений).

При оценке уровня удовлетворенности своим 
состоянием по шкале ВАШ после лечения в 
основной и контрольной группах он составил 
соответственно 59 (р <0,05) и 41%.

Таким образом, благодаря антигипоксическо-
му, антиоксидантному, мембранопротекторному, 
ноотропному, противосудорожному, анксиоли-
тическому действию препарата Мексидол® в ней-
росоматическом статусе больных ОНМК основ-
ной группы после лечения произошли суще-
ственные положительные изменения: значимо 

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ ПЕРВАЯ ГРУППА, % ВТОРАЯ ГРУППА, %
Пирамидный синдром 52 (р <0,05) 62 (р <0,05)

Синдром речевых нарушений 33 (р <0,05) 44
Синдром чувствительных расстройств 31 35

Экстрапирамидный синдром 56 (р <0,05) 62 (р <0,05)
Псевдобульбарный синдром 22 (р <0,05) 28

Интеллектуально-мнестический синдром 54 (р <0,05) 62 (р <0,05)

Таблица 5. Структура неврологических синдромов у больных ОНМК в динамике

Примечание: достоверность различий р указана между 1-й и 2-й группой.

Примечание: достоверность различий р указана 
между 1-й и 2- группой.

Рис. 3. Оценка зависимости в повседневной 
жизненной активности по шкале Рэнкин 
в динамике

ШКАЛЫ ПЕРВАЯ 
ГРУППА

ВТОРАЯ 
ГРУППА

Реактивная 
тревожность, 

шкала 
Спилбергера, 

баллы

38,2±1,9(р <0,05) 42,3±1,5

Личностная 
тревожность, 

шкала 
Спилбергера, 

баллы

44,1±1,1(р <0,05) 45,5±1,1

Таблица 6. Сравнение показателей тревожности 
у больных ОНМК (М±δ)
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снизилась частота как церебальных симптомов, 
так и жалоб общесоматического характера, что 
сочеталось с уменьшением частоты пирамидного, 
экстрапирамидного и интеллектуально-мнести-
ческого синдрома. Такая позитивная динамика 
привела значительному уменьшению доли боль-
ных, зависимых от посторонней помощи как за 
счет повышения толерантности к физическим 
нагрузкам, так и нарастания силы мышц и сни-
жения спастичности. Кроме того, значимо улуч-
шились психоэмоциональные функции и степень 
интеллектуального снижения, что сочеталось с 
повышением уровня удовлетворенности пациен-
тов своим состоянием.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Проведенное исследование показало, что при-
менение препарата Мексидол® заметно повы-
шает удовлетворенность своим состоянием у 
больных ОНМК.

2.	 Применение препарата Мексидол® у паци-
ентов с инсультом позволяет воздействовать 
на основные звенья патогенеза острой сосу-
дистой ишемии, что проявляется в снижении 
жалоб как церебрального, так и общесомати-
ческого характера при уменьшении тяжести 
неврологического дефицита.

3.	 Способность Мексидола® оказывать антиги-
поксическое, антиоксидантное, мембрано-
протекторное действие у больных ОНМК при-
водит к повышению толерантности к физи-
ческим нагрузкам, нарастанию силы мышц и 
снижению спастичности, что в конечно итоге 
приводит к уменьшению доли больных, зави-
симых от посторонней помощи

4.	 За счет ноотропного, анксиолитического 
действия препарата Мексидол® в раннем вос-
становительном периоде инсульта заметно 
снижается выраженность психоэмоциональ-
ных расстройств и уровень когнитивного 
дефекта.
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Актуальной проблемой современной медици-
ны является совершенствование диагностики и 
лечения острых нарушений мозгового крово-
обращения (ОНМК), для которых характерны 
высокая смертность и инвалидизация. В послед-
ние годы сохраняются высокие показатели 
заболеваемости инсультом среди лиц молодого 
возраста. В связи с широкой распространенно-
стью дисплазии соединительной ткани (ДСТ) 
в популяции большое внимание уделяется ее 
соматическим проявлениям, роли в развитии 
кардиальной и цереброваскулярной патологии. 
В то же время в доступной литературе имеются 
лишь немногочисленные исследования, посвя-
щенные особенностям течения, диагностике и 

лечению ишемического инсульта у пациентов 
молодого возраста на фоне ДСТ. По нашим дан-
ным, уже дети с ДСТ имеют повышенный обоб-
щенный генетический риск развития ОНМК. 
Предполагается, что при ДСТ в результате вза-
имодействия факторов наследственной пред-
расположенности и внешней среды происходит 
вовлечение в патологический процесс фермент-
ных систем и структурных белков внеклеточного 
матрикса соединительной ткани, что оказывает 
неблагоприятное влияние на функционирование 
сердечно-сосудистой системы и церебральной 
гемодинамики.

В связи с этим целью нашей работы стало рас-
смотрение особенностей диагностики и лечения 

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА У ЛИЦ 
МОЛОДОГО ВОЗРАСТА НА ФОНЕ ДИСПЛАЗИИ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

М.Л. ЧУХЛОВИНА
ГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» 
Минздрава России

Цель исследования – рассмотрение особенностей диагностики и лечения инфаркта головного 
мозга в каротидном бассейне у больных с дисплазией соединительной ткани (ДСТ).

Материал и методы. В исследование вошли 39 пациентов молодого возраста, у которых ише-
мический инсульт развился на фоне ДСТ. Больные обследовались дважды: при поступлении в 
стационар и спустя 3 мес после выписки из неврологического отделения. Все пациенты были 
разделены на две группы, сопоставимые по полу и возрасту: первая (22 больных) получала в со-
ставе комплексной терапии Мексидол® 5% по 5 мл в сутки внутривенно 14-дневным курсом с по-
следующим переходом на прием таблетированной формы препарата в дозе 250 мг 3 раза в день 
в течение 2 мес; во второй (контрольной) группе (17 больных) применялась только базовая тера-
пия, без Мексидола®.

Результаты. Показано, что ведущую роль в развитии ишемического инсульта у обследованных 
молодых пациентов играли малые аномалии сердца, открытое овальное окно, артериальная ги-
пертензия, особенности морфологии церебральных сосудов, нарушения гемостаза, липидного 
обмена. Установлено, что включение Мексидола® в комплексную терапию пациентов молодого 
возраста, перенесших ишемический инсульт на фоне ДСТ, привело к достоверному уменьшению 
неврологического дефицита по шкале NIHSS, проявлений тревожности по шкале Кови, способ-
ствовало повышению мотивации к выздоровлению согласно «Опроснику восстановления локуса 
контроля», что способствовало повышению эффективности реабилитационных мероприятий. 

Заключение. В соответствии с полученными результатами исследования представляется целесо-
образным включение препарата Мексидол® в комплексную терапию инфаркта головного мозга в 
каротидном бассейне у больных с ДСТ.

Ключевые слова: ишемический инсульт, дисплазия соединительной ткани, Мексидол®.
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инфаркта головного мозга в каротидном бассейне 
у больных с ДСТ.

Известно, что согласно российским реко-
мендациям «Наследственные нарушения сое-
динительной ткани», разработанным в 2012 г. 
комитетом экспертов Всероссийского научного 
общества кардиологов, термин «ДСТ» может 
использоваться в широком смысле как синоним 
наследственных нарушений соединительной 
ткани и в узком смысле как нарушения соеди-
нительной ткани полигенно-мультифактори-
альной природы, объединенные в фенотипы на 
основе общности внешних и/или висцеральных 
признаков.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено обследование 39 пациентов молодо-
го возраста (22 мужчин и 17 женщин 18–45 лет), у 
которых ишемический инсульт развился на фоне 
ДСТ полигенно-мультифакториальной природы, 
диспластический фенотип «марфаноидная внеш-
ность», рубрика 4.1.3 (согласно рекомендациям 
«Наследственные нарушения соединительной 
ткани» 2012 г.).

Наше обследование включало пациентов, о 
марфаноидной внешности которых как о фено-
типе (рубрика 4.1.3) можно было говорить при 
наличии признаков вовлечения костной систе-
мы (Гентские критерии,1996 г.) и отсутствии 
клинически значимых симптомов вовлечения 
зрительного аппарата, сердечно-сосудистой и 
дыхательной систем. Костная система считает-
ся вовлеченной в патологический процесс, если 
имеются хотя бы 4 малых костных признака у лиц 
с астеническим типом телосложения. Следует 
подчеркнуть, что у всех обследованных нами 
пациентов выявлялись >4 из следующих призна-
ков марфаноидной внешности:
1.	 один из коэффициентов долихостеномелии 

(удлинение конечностей):
•	уменьшение отношения верхнего сегмента к 

нижнему – (В/Н <0,89);
•	увеличение отношения размах рук к росту 

(РР/Р >1,03) при условии нетяжелой степени 
сколиоза;

2.	 один из признаков арахнодактилии – симптом 
запястья, симптом большого пальца;

3.	 деформация грудной клетки любой степени 
(килевидная или воронкообразная деформа-
ция грудной клетки или ее асимметрия);

4.	 вальгусная деформация стопы;
5.	 плоскостопие;
6.	 протрузия тазобедренного сустава любой сте-

пени;
7.	 сколиоз или тораколюмбальный кифоз;
8.	 лицевые дизморфии (≥2 из 5: долихоцефалия, 

энофтальм, скошенные вниз глазные щели, 
гипоплазия скуловых костей, ретрогнатия).

Всем больным наряду с углубленным невро-
логическим осмотром проводились магнитно-
резонансная томография (МРТ) головного мозга 
и МР-ангиография церебральных сосудов, ЭКГ, 
эхокардиография по показаниям, суточный 
мониторинг пульса и артериального давления 
(АД).

Нейропсихологическое исследование проводи-
лось по шкале Кови для оценки тревоги. Согласно 
этой шкале суммарный балл от 0 до 2  расцени-
вается как отсутствие тревожного состояния, 
3–5 – как наличие симптомов тревоги, ≥6 – как 
тревожное состояние.

Уровень мотивации больного к восстановле-
нию оценивали по опроснику восстановления 
локуса контроля (Recovery Locus of Control). Этот 
тест основан на выяснении мнения больного 
относительно его роли в улучшении собственного 
состояния. Суммарный балл может колебаться 
от 0 до 36, при этом чем выше балл, тем больше 
уровень мотивации пациента к достижению кон-
троля над болезнью.

Кроме того, круг исследований включал общий 
и биохимический анализ крови (с липидным 
спектром), определение уровней C-реактивного 
белка и ревматоидного фактора в крови, коагу-
лограмму, общий анализ мочи, осмотр окули-
ста и терапевта. Для статистической обработки 
результатов работы применяли непараметриче-
ские критерии. Использовали метод инверсии 
Вилкоксона–Манна–Уитни, основанный на 
оценке степени взаимного перекрывания двух 
выборок. Пациенты обследовались дважды: при 
поступлении в стационар и спустя 3 мес после 
выписки из неврологического отделения.

По дизайну это было рандомизированное сопо-
ставимое исследование лиц молодого возраста, 
перенесших ишемический инсульт на фоне ДСТ. 
Все пациенты были разделены на две группы, 
сопоставимые по полу и возрасту:
•	первая группа (22 больных) получала в составе 

комплексной терапии Мексидол® 5% по 5 мл в 
сутки внутривенно 14-дневным курсом с после-
дующим переходом на прием таблетированной 
формы препарата в дозе 250 мг 3 раза в день в 
течение 2 мес;

•	вторая (контрольная) группа (17 больных) полу-
чала только базовую терапию, без Мексидола®.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Показано, что при ишемии головного мозга 
в нервной ткани развиваются метаболические 
сдвиги, включающие нарушения энергетическо-
го обмена клетки, оксидантного стресса, рас-
стройства в системе гемостаза, нарушения дыха-
тельной функции крови. Это требует включе-
ния в комплексную терапию таких пациентов 
лекарственных препаратов, обладающих анти-
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оксидантным, мембранопротекторным действи-
ем, улучшающих микроциркуляцию головного 
мозга. Препарат Мексидол® (этилметилгидрок-
сипиридина сукцинат) относится к антиоксидан-
там с ноотропными и анксиолитическими свой-
ствами, является ингибитором свободно-ради-
кальных процессов, активирует энергодающие 
пути, стабилизирует мембранные структуры кле-
ток, уменьшает содержание общего холестери-
на, липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
агрегацию тромбоцитов. В научной литературе 
есть данные об эффективности Мексидола® при 
острых и хронических поражениях ЦНС.

У всех обследованных было стабильное состо-
яние витальных функций, не отмечалась отри-
цательная динамика в неврологическом стату-
се. Проведенное обследование выявило у 47 % 
пациентов малые аномалии сердца: сочетание 
пролапса митрального клапана с ложными хор-
дами левого желудочка, аневризму межпред-
сердной перегородки, открытое овальное окно. 
Артериальная гипертензия (АГ) была установле-
на у 54% больных. У обследованных пациентов в 
26% случаях выявлялась дислипидемия, в 22% – 
увеличение частоты встречаемости мутантных 
аллелей генов GpIIIa, MTHFR, бета-фибриноге-
на, что ассоциировалось с гиперкоагуляцией. По 
данным МР-ангиографии, у пациентов с ДСТ в 
31% случаев встречались неблагоприятные вари-
анты строения магистральных сосудов головы: 
гипоплазия задних соединительных артерий, 
передней соединительной артерии, передняя и 
задняя трифуркации внутренних сонных арте-
рий, гипоплазия позвоночных артерий. Следует 
подчеркнуть, что ведущую роль в развитии ише-
мического инсульта у наших молодых пациен-
тов играли малые аномалии сердца, открытое 
овальное окно, АГ, особенности морфологии 
церебральных сосудов, нарушения гемостаза, 
липидного обмена. Это согласуется с данными 
о значении сосудистых факторов риска, откры-
того овального окна в патогенезе ишемического 
инсульта в молодом возрасте. В настоящее время 
при диагностике инфаркта головного мозга у 
молодых особое внимание уделяется кардиаль-
ным факторам риска, используется концепция 
«от сердца к головному мозгу», что позволяет не 
только установить причину первого инсульта, но 
и предотвратить повторные ОНМК. По данным 
китайских исследователей, наиболее общей при-
чиной интракраниальных стенозов у молодых 
лиц служит атеросклероз. В то же время у наших 
пациентов роль атеросклероза в развитии инсуль-
та не была столь значимой.

Таким образом, факторы риска ишемиче-
ского инсульта у больных молодого возраста с 
ДСТ отличались от таковых у лиц до 45 лет без 
ДСТ и у пациентов старших возрастных групп. 
Суммарный балл по шкале, оценивающей невро-

логический дефицит (NIHSS), колебался от 6 до 
12 баллов в обеих группах (медиана соответствен-
но 9,5 и 9 в первой и второй группах, p >0,05), что 
соответствовало инсульту средней тяжести. До 
развития ОНМК у пациентов не выявлялись ког-
нитивные нарушения, тревожные и депрессив-
ные состояния, они не принимали психотропные 
препараты. В исследование не включались боль-
ные с выраженными речевыми нарушениями, 
затрудняющими проведение психометрических 
тестов. Таким образом, по клиническим проявле-
ниям заболевания и тяжести инсульта обе группы 
обследованных больных до начала лечения досто-
верно не различались.

После проведенного курса лечения выражен-
ность неврологического дефицита по шкале 
NIHSS достоверно уменьшалась у всех пациен-
тов: суммарный балл колебался от 2 до 11 (меди-
ана – 5,5) и от 3 до 11 (медиана – 7) в первой и 
второй группах обследованных соответственно 
(p <0,01). Следует подчеркнуть, что уменьшение 
неврологического дефицита было более выраже-
но в первой группе пациентов, которые в ком-
плексной терапии инсульта получали Мексидол® 
(p <0,05).

Согласно данным шкалы Кови, предназначен-
ной для оценки тревоги, при поступлении в ста-
ционар общий балл у пациентов колебался от 2 до 
12 (медиана – 6,5) и от 1 до 12 (медиана – 6) в 
первой и второй группах обследованных соответ-
ственно; достоверных отличий в уровне тревож-
ности не было выявлено (p >0,05). Спустя 3 мес 
после перенесенного инсульта в первой группе 
общий балл по шкале Кови достоверно снизил-
ся (медиана – 3,5 балла, p <0,05). В то же время 
во второй группе отмечалось лишь небольшое 
статистически недостоверное снижение общего 
балла по шкале Кови, медиана составила 5 баллов 
(p >0,05).

Через 3 мес после поступления в стационар 
оценка уровня мотивации пациентов к улучше-
нию собственного состояния, согласно данным 
«Опросника восстановления локуса контроля», 
оказалась достоверно ниже в контрольной группе 
по сравнению с первой группой: значения сум-
марного балла колебались от 18 до 26 (медиана – 
20 баллов) и от 24 до 32 (медиана – 29) соответ-
ственно (p <0,01).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, включение антиоксиданта и 
анксиолитика Мексидола® в комплексную тера-
пию пациентов молодого возраста, перенесших 
ишемический инсульт на фоне ДСТ, привело 
к достоверному уменьшению неврологическо-
го дефицита, проявлений тревожности, способ-
ствовало нормализации мотивации к контролю 
над болезнью. Последнее имеет особенно важ-
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ное значение для проведения реабилитацион-
ных мероприятий, поскольку без мотивирован-
ного, активного участия пациента, перенесшего 

ишемический инсульт, нельзя добиться высокой 
эффективности терапии в восстановительном 
периоде.
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Когнитивные нарушения у пожилых пациен-
тов  – серьезная медико-социальная проблема 
современности. К 2020 г. в мире будет проживать 
около 36 млн больных деменциями позднего воз-
раста, к 2030 г. – 65,7 млн, а к 2050 г. – 115,4 млн. 
Каждый пациент с деменцией либо выводит из 
экономически активного населения минимум 
одного члена семьи, трудозатраты которого по 
уходу за больным могут достигать 12 ч в сутки, 

либо требует значительных прямых финансовых 
затрат здравоохранения и социальных служб на 
организацию стационарного лечения и ухода. 
Так, «бремя деменции» для мировой экономики в 
2010 г. составляло 604 млн долл., а для экономики 
РФ в 2005 г. – не менее 75 млрд руб.

Возможности фармакотерапии деменций позд-
него возраста в настоящее время ограничены по 
многим причинам. До 90–95% случаев демен-

ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЕЗНИ 
АЛЬЦГЕЙМЕРА И СОСУДИСТОЙ ДЕМЕНЦИИ

Д.Л. ШАПОВАЛОВ, Т.М. ПОЛОЗОВА 
КУЗ ВО «Воронежский областной клинический психоневрологический диспансер»

Цель исследования – изучить возможный спектр клинического применения препарата Мексидол® 
в комплексной терапии болезни Альцгеймера и сосудистой деменции.

Материал и методы. Работа выполнялась в форме двух взаимосвязанных фрагментов. Пер-
вый фрагмент представлял собой открытое проспективное рандомизированное сравнительное 
(с активным контролем) исследование эффективности Мексидола® при состояниях спутанности 
у госпитализированных в психиатрический стационар пациентов с болезнью Альцгеймера и со-
судистой деменцией. Всего в этом исследовании приняли участие 42 пациента (средний возраст 
72,4±1,8 года), которые методом конвертов рандомизировались в 2 однородные группы. Первая 
группа (активный контроль, n=21) в дополнение к стандартной фармакотерапии спутанности по-
лучала мельдоний, вторая группа (n=21) в дополнение к обычной фармакотерапии спутанности 
получала Мексидол®. Состояние ежедневно оценивалось клинико-психопатологическим методом, 
определялись и учитывались сроки купирования состояния спутанности в днях, хлорпромазино-
вый эквивалент курсовой дозы использованных у каждого пациента нейролептиков, количество 
летальных исходов. Второй фрагмент работы представлял собой открытое проспективное рандо-
мизированное сравнительное (с активным контролем) исследование эффективности Мексидола® 
при коррекции поведенческих и психотических симптомов деменции при длительной терапии ам-
булаторных пациентов с болезнью Альцгеймера и сосудистой деменцией. Всего в данном иссле-
довании приняли участие 60 пациентов (средний возраст 75,2±1,4 года), которые методом конвер-
тов были рандомизированы в 2 однородные группы. Первая группа (активный контроль, n=30) в 
дополнение к препаратам базисной терапии деменций получала мельдоний, вторая группа (n=30) 
в дополнение к базисной терапии деменций получала Мексидол®. На каждом визите состояние 
пациентов оценивалось клинико-психопатологическим методом, определялась выраженность по-
веденческих и психотических симптомов по опроснику Каммингса NPI. Уровень когнитивного де-
фицита устанавливался при включении в исследование и при его завершении по шкале MMSE.

Результаты и заключение. Включение Мексидола® в комплексную терапию спутанности ускоряет 
выход пациентов из этого состояния и снижает летальность, а его длительное совместное приме-
нение с препаратами базисной терапии деменций снижает выраженность поведенческих и психо-
тических симптомов сосудистой деменции. Назначение Мексидола® позволяет ограничить приме-
нение нейролептиков. Положительный эффект длительной терапии Мексидолом® специфичен для 
сосудистой деменции и позволяет дифференцировать ее с болезнью Альцгеймера.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, сосудистая деменция, Мексидол®.
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ций вызваны двумя нозологическими формами – 
болезнью Альцгеймера и сосудистой деменцией. 
В  соответствии с данными доказательных иссле-
дований, при легкой и умеренной деменции вслед-
ствие БА показана длительная терапия ингибито-
рами ацетилхолинэстеразы центрального действия 
(ИАХЭ), при тяжелой деменции вследствие болез-
ни Альцгеймера и сосудистой деменции – меман-
тином. Таким образом, мемантин и ИАХЭ относят 
к препаратам базисной терапии деменций. Однако 
уровень клинической эффективности базисной 
терапии оценивается в научных источниках как 
умеренный, поскольку ни мемантин, ни ИАХЭ 
существенно не улучшают текущий когнитивный 
статус пациента и не замедляют прогрессирование 
заболевания; они всего лишь временно компенси-
руют нейромедиаторный дефицит и за счет этого 
несколько отдаляют момент наступления полной 
беспомощности.

Далее: у пациентов с болезнью Альцгеймера 
и сосудистой деменцией нередко развиваются 
состояния спутанности – временного острого 
ухудшения когнитивных функций, сопровождаю-
щегося аффектом растерянности, возбуждением, 
бессонницей и (в части случаев) галлюцинациями. 
Спутанность, как правило, провоцируется ухуд-
шением соматического состояния, в том числе на 
фоне травмы или операции, что позволило авто-
рам классического советского руководства по пси-
хиатрии квалифицировать ее как «соматогенный 
психоз позднего возраста». Спутанность у пациен-
тов с деменциями – непосредственно угрожающее 
жизни состояние, поскольку на фоне длительно-
го психомоторного возбуждения возникает либо 
декомпенсируется сердечная недостаточность, 
и, кроме того, частая причина госпитализации в 
психиатрический стационар. Спутанность у паци-
ентов с деменциями, находящихся в стационарах 
общей лечебной сети, приводит к увеличению 
длительности госпитализации, а часто к переводу 
пациента в отделение реанимации и интенсивной 
терапии.

При этом коррекция соматического состояния 
не всегда позволяет купировать спутанность. Для 
купирования психомоторного возбуждения и бес-
сонницы чаще всего приходится использовать 
нейролептики, что само по себе ассоциировано 
с риском летального исхода. Какие-либо данные 
в пользу того, что мемантин или ИАХЭ снижают 
риск спутанности либо позволяют ее купировать, 
в настоящее время отсутствуют.

Другая важная проблема терапии пациентов с 
болезнью Альцгеймера и сосудистой деменци-
ей – контроль поведенческих и психотических 
симптомов. От 40 до 70% пациентов с болезнью 
Альцгеймера обращаются за врачебной помощью 
на стадиях умеренной и тяжелой деменции, когда 
снижение тяжести поведенческих и психотиче-
ских симптомов становится более приоритетной 

задачей, чем сохранение остаточных когнитивных 
функций, так как позволяет облегчить нагрузку на 
ухаживающего родственника. При этом эффек-
тивность монотерапии ИАХЭ или мемантином 
в отношении поведенческих и психотических 
симптомов деменции также является умеренной. 
Большинству пациентов требуется дополнитель-
ное назначение нейролептиков, что ассоциирова-
но как с повышением смертности, так и с прогрес-
сированием когнитивного дефицита.

Таким образом, фармакотерапия состояний спу-
танности, поведенческих и психотических симп
томов при БА и сосудистой деменции не может 
ограничиться назначением препаратов базисной 
терапии деменций. Необходимо отметить, что 
патофизиологической основой состояний спутан-
ности у больных деменцией, вероятно, выступает 
гипоксия, как церебральная, так и системная. 
В апоптозе нейронов, который сопровождает ней-
родегенеративный процесс альцгеймеровского 
типа, при всей важности амилоидогенеза и эксай-
тотоксичности глутамата большое значение также 
имеет активация перекисного окисления липидов 
нейрональной мембраны. Роль свободно-ради-
кальных процессов при ишемическом поврежде-
нии нейронов – основном механизме прогресси-
рования сосудистой деменции – также очевидна. 
Таким образом, в качестве возможного пути повы-
шения эффективности фармакологической кор-
рекции состояний спутанности и поведенческих 
и психотических симптомов у больных болезнью 
Альцгеймера и сосудистой деменцией может рас-
сматриваться применение лекарственных средств 
с антигипоксическим и антиоксидантным дей-
ствием.

В связи с этим наше внимание привлек 
Мексидол® (этилметилгидроксипиридина сук-
цинат) – оригинальный (референтный) отече-
ственный лекарственный препарат с выраженным 
антиишемическим и антигипоксическим действи-
ем. Важным преимуществом Мексидола® в рас-
сматриваемых нами ситуациях служит системный 
характер антигипоксического эффекта, которому 
соответствует клиническая эффективность при 
ишемической болезни сердца (ИБС), артериаль-
ной гипертензии (АГ), различных гнойно-воспа-
лительных заболеваниях, т.е. при патологических 
состояниях, чаще всего служащих «триггером» 
спутанности у пациентов с болезнью Альцгеймера 
и сосудистой деменцией. В рамках когнитивных 
нарушений эффективность Мексидола® показана 
при умеренном когнитивном снижении. Работ, 
посвященных применению этого препарата в 
комплексной терапии болезни Альцгеймера или 
сосудистой деменции, в доступной литературе мы 
не обнаружили, чем и обусловлена актуальность 
настоящего исследования.

Цель исследования – изучить возможный спектр 
клинического применения Мексидола® в ком-
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плексной терапии болезни Альцгеймера и сосуди-
стой деменции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для достижения поставленной цели рабо-
та выполнялась в форме двух взаимосвязанных 
фрагментов. Первый фрагмент представлял собой 
открытое, проспективное, рандомизированное, 
сравнительное (с активным контролем) иссле-
дование эффективности Мексидола® при состо-
яниях спутанности у госпитализированных в 
психиатрический стационар пациентов с болез-
нью Альцгеймера и сосудистой деменцией. В это 
исследование включались стационарные паци-
енты с диагнозами «болезнь Альцгеймера» или 
«сосудистая деменция», установленными в соот-
ветствии с критериями МКБ-10, у которых на 
момент включения имело место состояние спутан-
ности, соответствующее критериям МКБ-10 для 
F05.1 (Делирий на фоне деменции). Критериями 
исключения служили другие деменции позднего 
возраста, указания на иное психическое расстрой-
ство, алкогольную или наркотическую зависи-
мость в анамнезе, поведенческие и психотические 
симптомы деменции, обусловившие госпитализа-
цию, но не относящиеся к состоянию спутанно-
сти, а также сведения об индивидуальной непере-
носимости Мексидола® в анамнезе.

Всего в этом исследовании приняли участие 
42 пациента (8 мужчин, 34 женщины, средний воз-
раст 72,4±1,8 года). После включения пациенты 
методом конвертов рандомизировались в 2  одно-
родные группы. Первая группа (активный контроль, 
n=21) в дополнение к обычной фармакотерапии 
спутанности (нейролептики, антибиотики, анти-
гипертензивные средства, инфузионная терапия) 
получала мельдоний по 500 мг (5 мл 10% раствора) 
внутривенно капельно на 200 мл 0,9% раствора 
натрия хлорида в течение 10 дней. Вторая группа 
(n=21) в дополнение к обычной фармакотерапии 
спутанности получала Мексидол® по 500 мг (10 мл 
5% раствора) внутривенно капельно на 200  мл 
0,9%  раствора натрия хлорида в течение тех же 
10 дней. Пациенты наблюдались до момента выпи-
ски из стационара либо наступления летального 
исхода. Состояние ежедневно оценивалось клини-
ко-психопатологическим методом. Определялись 
и учитывались сроки купирования состояния спу-
танности в днях, хлорпромазиновый эквивалент 
курсовой дозы использованных у каждого пациента 
нейролептиков (галоперидол, хлорпротиксен, про-
мазин), количество летальных исходов.

Второй фрагмент нашей работы представлял 
собой открытое, проспективное, рандомизиро-
ванное, сравнительное (с активным контролем) 
исследование эффективности Мексидола® при 
коррекции поведенческих и психотических симп
томов деменции при длительной терапии амбула-

торных пациентов с болезнью Альцгеймера и сосу-
дистой деменцией. В исследование включались 
амбулаторные пациенты с диагнозами «болезнь 
Альцгеймера» или «сосудистая деменция», уста-
новленным в соответствии с критериями МКБ-10, 
имевшие на момент включения суммарный балл 
раздела NPI-F опросника Каммингса более 6 и 
получавшие препараты базисной терапии демен-
ций (мемантин и/или ИАХЭ) в терапевтиче-
ских дозах на протяжении не менее чем 30  дней. 
Критериями исключения служили другие демен-
ции позднего возраста, указания на иное пси-
хическое расстройство, алкогольную или нарко-
тическую зависимость в анамнезе, неполучение 
базисной терапии деменций, а также сведения об 
индивидуальной непереносимости Мексидола® в 
анамнезе.

Всего в данном исследовании приняли участие 
60 пациентов (18 мужчин, 42 женщины, средний 
возраст 75,2±1,4 года). После включения паци-
енты методом конвертов рандомизировались в 
2 однородные группы. Первая группа (актив-
ный контроль, n=30) в дополнение к препаратам 
базисной терапии деменций получала мельдоний 
по 500 мг (5 мл 10% раствора) внутримышечно в 
первой половине дня в течение 10 дней, а затем 
пероральную форму того же препарата по 500  мг 
в сутки в 2 приема (утром и в обед) вплоть до 
завершения исследования. Вторая группа (n=30) 
в дополнение к базисной терапии деменций полу-
чала Мексидол® по 250  мг (5 мл 5% раствора) 
внутримышечно в первой половине дня в течение 
10 дней, а затем тот же препарат по 500 мг в сутки 
внутрь в 2 приема (утром и в обед) вплоть до завер-
шения исследования. Длительность исследования 
составляла 6  мес с визитами 1 раз в месяц. На 
каждом визите состояние пациентов оценивалось 
клинико-психопатологическим методом, опреде-
лялась выраженность поведенческих и психоти-
ческих симптомов по опроснику Каммингса NPI 
(раздел NPI- F). Уровень когнитивного дефицита 
устанавливался при включении в исследование и 
при его завершении по шкале MMSE.

Статистическая обработка результатов в обоих 
фрагментах исследования проводилась с исполь-
зованием стандартных методов описательной 
статистики. Для оценки достоверности различий 
использовались непараметрический критерий 
Уилкоксона с 95% доверительным интервалом и 
критерий хи-квадрат.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клинико-демографические характеристики 
пациентов, участвовавших в первом фрагменте 
исследования, и его основные результаты пред-
ставлены в табл. 1.

Из представленных данных видно, что груп-
пы были сопоставимы по основным клинико-
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Таблица 1. Клинико-демографические характеристики пациентов первого фрагмента исследования

Таблица 3. Встречаемость отдельных поведенческих и психотических симптомов у пациентов 
с болезнью Альцгеймера или сосудистой деменцией на этапе включения в исследования

ПОКАЗАТЕЛЬ
ГРУППА 1 

(БАЗОВАЯ ТЕРАПИЯ + 
МЕЛЬДОНИЙ)

ГРУППА 2 
(БАЗОВАЯ ТЕРАПИЯ + 

МЕКСИДОЛ®)
Возраст, лет 72,2±1,7 73,0±1,8

Мужчины 5 3
Женщины 16 18

Болезнь Альцгеймера с ранним началом 0 0
Болезнь Альцгеймера с поздним началом 12 11

Сосудистая деменция 9 10
Длительность состояния спутанности, суток 7,2±0,6 5,4±0,7*

Количество летальных исходов 2 1
Хлорпромазиновый эквивалент курсовой 

дозы антипсихотика 1033,3±52,0 591,2±58,4*

Примечание: * – достоверные (p <0,01) межгрупповые различия.

Примечание: * – статистически достоверные (p <0,01, критерий хи-квадрат) различия между нозологиями.

Таблица 2. Клинико-демографические характеристики пациентов второго фрагмента исследования

ПОКАЗАТЕЛЬ
ГРУППА 1 

(БАЗОВАЯ ТЕРАПИЯ + 
МЕЛЬДОНИЙ)

ГРУППА 2 
(БАЗОВАЯ ТЕРАПИЯ + 

МЕКСИДОЛ®)
Возраст, лет 75,0±1,5 75,6±1,8

Мужчины 10 8
Женщины 20 22

Болезнь Альцгеймера с ранним началом 2 1
Болезнь Альцгеймера с поздним началом 14 14

Сосудистая деменция 14 15
MMSE (Д0) 13,9±0,8 13,6±1,0
NPI- F (Д0) 27,1±1,4 27,6±1,2

Получали мемантин 18 19
Получали ИАХЭ 12 11

Комбинированная терапия (мемантин + ИАХЭ) 0 0
Получали нейролептик 16 15

НАЗВАНИЕ СИМПТОМА

ЧИСЛО ПАЦИЕНТОВ 
С БОЛЕЗНЬЮ АЛЬЦГЕЙМЕРА, 

У КОТОРЫХ ОН ОТМЕЧЕН 
(N=31 В 2 ГРУППАХ)

ЧИСЛО ПАЦИЕНТОВ 
С СОСУДИСТОЙ ДЕМЕНЦИЕЙ, 
У КОТОРЫХ ОНА ОТМЕЧЕНА 

(N=29 В 2 ГРУППАХ)
Апатия 11 0*

Депрессия/дистимия/дисфория 18 2*

Раздражительность/эмоциональная 
лабильность 0 29*

Тревога 2 20*
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демографическим показателям, в том числе по 
количеству пациентов с болезнью Альцгеймера 
или сосудистой деменцией. В группе, получавшей 
Мексидол®, отмечено достоверное уменьшение 
длительности состояния спутанности и снижение 
хлорпромазинового эквивалента курсовой дозы 
антипсихотика (как за счет снижения средних 
суточных дозировок, так и меньшей длительности 
курса). Кроме того, имела место тенденция к сни-
жению числа летальных исходов, не достигающая 
статистической значимости.

В клинико-описательном плане необходимо 
отметить, что эффект Мексидола® отмечался уже 
после 1–2-й внутривенной инфузии. У пациентов 
несколько улучшалась координация движений, 
речь становилась более разборчивой, им было 
проще привлечь внимание окружающих, улучшал-
ся аппетит. Каких-либо клинических либо стати-
стических различий в эффективности Мексидола® 
у пациентов с болезнью Альцгеймера или сосуди-
стой деменцией в данном фрагменте исследования 
обнаружить не удалось.

В качестве непосредственной причины смерти 
во всех 3 случаях летальных исходов (тела умерших 
подвергались обычному патологоанатомическому 
вскрытию) выступала декомпенсация сердечной 
недостаточности, обусловленной хронически-
ми заболеваниями сердечно-сосудистой системы 
(ИБС, АГ). В единственном случае смерти во 2-й 
группе и в одном случае в 1-й группе в качестве 
осложнения отмечена гипостатическая пневмония.

Клинико-демографические характеристики 
пациентов, участвовавших во втором фрагменте 
исследования, представлены в табл. 2.

Из представленных данных видно, что группы 
были сопоставимы по основным клиническим 
и демографическим параметрам, включая коли-
чество пациентов с различными нозологиями, 
выраженность когнитивного снижения, выражен-
ность поведенческих и психотических симптомов 
деменции, характер проводимой базисной тера-
пии деменций.

Во встречаемости отдельных поведенческих и 
психотических симптомов у пациентов с болез-

нью Альцгеймера или сосудистой деменцией уже 
на этапе включения в исследования имелись оче-
видные и статистически достоверные различия, 
суммированные в табл. 3.

Из представленных данных видно, что у паци-
ентов с болезнью Альцгеймера достоверно чаще 
отмечались апатия и депрессия/дистимия/дис-
фория, а у пациентов с сосудистой деменцией – 
раздражительность/эмоциональная лабильность 
и тревога. На частоту встречаемости отдельных 
симптомов в исследуемых группах данные раз-
личия не повлияли, так как пациенты с болезнью 
Альцгеймера и сосудистой деменцией были равно-
мерно распределены между группами. В клинико-
описательном плане следует дополнить, что симп
том «депрессия/дистимия/ дисфория» отмечался 
ухаживающими лицами исключительно у пациен-
тов с болезнью Альцгеймера с поздним началом, а 
при клинико-психопатологическом исследовании 
этих больных обнаруживался монотонно-угрю-
мый фон настроения, настороженность и негати-
визм к окружающим.

Динамика основных показателей психического 
состояния в исследованных группах обобщена в 
табл. 4.

Из приведенных данных видно, что на фоне 
терапии мельдонием к 90-му дню (Д90) отмеча-
лись статистически достоверное ухудшение ког-
нитивных функций и статистически достоверное 
увеличение количества пациентов, получавших 
антипсихотик. На фоне терапии Мексидолом®, 
напротив, к Д90 отмечалось статистически досто-
верное снижение показателя NPI-F (т.е. снижение 
выраженности поведенческих и психотических 
симптомов деменции) и статистически достовер-
ное уменьшение количества пациентов, получав-
ших антипсихотик, при сохранении ранее достиг-
нутого «плато» когнитивного функционирования 
(отсутствие достоверных различий суммарного 
балла MMSE). Перечисленные различия сохра-
няются и к моменту завершения исследования 
(Д180).

Выявленным статистическим сдвигам соответ-
ствовала следующая клиническая динамика состо-

Таблица 4. Динамика основных показателей психического состояния в группах исследования

Примечание: * – достоверные (p <0,05) различия с Д0.

ПОКАЗАТЕЛЬ ДЕНЬ 0 ДЕНЬ 90 ДЕНЬ 180
ММSE (1 группа) 13,9±0,8 11,2±0,7* 12,1±0,7*
MMSE (2 группа) 13,6±1,0 13,8±0,9 13,4±0,8
NPI-F (1 группа) 27,1±1,4 27,8±1,2 27,3±1,4
NPI-F (2 группа) 27,6±1,2 24,7±1,8* 23,1±1,6*

Получали нейролептик, чел. 
(1 группа: базовая терапия + мельдоний) 16 25* 25*

Получали нейролептик, чел. 
(2 группа: базовая терапия + Мексидол®) 15 10 9*



334

МЕКСИДОЛ® В НЕВРОЛОГИИ

яния пациентов. На фоне терапии мельдонием 
уже после первых внутримышечных инъекций 
ряд пациентов, у которых отсутствовала подобная 
симптоматика, стали тревожными, суетливыми, 
растерянными; у них возникли либо усилились 
ранее имевшиеся нарушения сна. Для коррек-
ции этих симптомов назначался один из «малых» 
нейролептиков (тиоридазин, промазин, хлорпро-
тиксен), что и выразилось в статистически досто-
верном увеличении количества пациентов, полу-
чавших антипсихотик. В итоге вновь возникшие 
поведенческие и психотические симптомы были 
купированы, поэтому показатель NPI-F на Д90 
и Д180 достоверно не отличался от исходного. 
Однако продолжавшаяся терапия нейролепти-
ком привела к ухудшению когнитивных функций 
пациентов, что и выразилось в снижении суммар-
ного балла MMSE. 

Напротив, на фоне терапии Мексидолом® у ряда 
пациентов уменьшились проявления эмоциональ-
ной лабильности, сгладилась раздражительность, 
уменьшилась выраженность тревоги и неизбеж-
но сопровождающей ее у пациентов с деменцией 
нецеленаправленной суетливости, поведение стало 
более организованным. Снижение выраженности 
поведенческих и психотических симптомов позво-
лило в части случаев отменить ранее назначенный 
нейролептик. Описанные положительные сдви-
ги состояния возникали в различные сроки, но в 
основном на 3–4-й неделях лечения, и в последую-
щем сохранялись в течение всего срока наблюдения.

Клинически также создалось впечатление, 
что улучшение состояния на фоне терапии 
Мексидолом® характерно только для пациентов с 
сосудистой деменцией, в то время как состояние 
пациентов с болезнью Альцгеймера существенно 
не изменилось. Для проверки этого предположе-
ния мы раздельно проанализировали динамику 
показателей психического состояния у пациентов 
2-й группы с сосудистой деменцией и болезнью 
Альцгеймера. Результаты анализа приведены в 
табл. 5.

Результаты статистического анализа в данном 
случае подтверждают клиническое впечатление: 

все позитивные сдвиги состояния, выявленные во 
2-й группе в целом, отмечались только у больных 
сосудистой деменцией, в то время как показатели 
психического состояния пациентов с болезнью 
Альцгеймера достоверно не изменились.

Положительная динамика состояния пациен-
тов, получавших Мексидол®, в обоих фрагментах 
исследования была мало выраженной в количе-
ственном отношении, что соответствует существу-
ющим представлениям о возможности улучшения 
самочувствия пациентов с деменциями позднего 
возраста и обусловлено малой курабельностью 
этих нозологических форм. Тем не менее и эти 
сдвиги, по нашему мнению, значимы в прак-
тическом отношении. Наибольшего внимания 
заслуживают более быстрое купирование спутан-
ности на фоне терапии Мексидолом® (что может 
сократить сроки дорогостоящего стационарного 
лечения), снижение курсовых доз нейролепти-
ков и общего количества пациентов, получавших 
нейролептики (что в условиях широкого клини-
ческого применения может привести к снижению 
госпитальной и амбулаторной летальности у этой 
категории больных).

Выбор мельдония в качестве препарата актив-
ного контроля был обусловлен его известным 
и хорошо выраженным антигипоксическим 
эффектом (что сближает его с Мексидолом®), а 
также отсутствием в инструкциях по медицин-
скому применению препаратов с этим лекар-
ственным средством ограничений по использо-
ванию у пациентов с установленным диагнозом 
деменции (которые имеются, например, у пре-
паратов пирацетама). Тем не менее состояние 
амбулаторных пациентов, получавших мельдо-
ний, в целом ухудшилось за счет возникновения 
на фоне терапии этим препаратом эмоциональ-
ных нарушений (тревога, растерянность), кото-
рые у больных с деменциями с неизбежностью 
приводят и к ухудшению когнитивных функций. 
Данный результат соответствует существующим 
представлениям о возможных эффектах ноотроп-
ных средств у пациентов с деменциями позднего 
возраста.

Таблица 5. Динамика показателей психического состояния у пациентов 2-й группы (базовая терапия + 
Мексидол®) с сосудистой деменцией и болезнью Альцгеймера

ПОКАЗАТЕЛЬ Д0 Д90 Д180
ММSE (БА) 13,1±0,8 13,2±0,7 13,1±0,9
MMSE (СД) 14,2±0,9 14,4±0,8 14,1±0,9
NPI-F (БА) 27,2±1,1 27,3±1,0 27,2±1,2
NPI-F (СД) 27,8±1,0 24,1±1,1* 24,2±1,2*

Получали нейролептик, чел. (БА) 6 6 6
Получали нейролептик, чел. (СД) 9 4 3*

Примечание: * – достоверные (p <0,05) различия с Д0.
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По нашему мнению, заслуживает внимания то 
обстоятельство, что эффективность Мексидола® 
у пациентов с разными нозологическими фор-
мами деменций (болезнь Альцгеймера и сосу-
дистая деменция) при состояниях спутанности 
в стационаре и при длительном приеме в амбу-
латорных условиях существенно отличается. 
Положительные эффекты Мексидола® при спу-
танности отмечаются в равной мере как у паци-
ентов с болезнью Альцгеймера, так и с сосудистой 
деменцией. В то же время снижение выражен-
ности поведенческих и психотических симпто-
мов деменции в условиях длительной амбула-
торной терапии отмечено только у пациентов 
с сосудистой деменцией. Вероятно, эффектив-
ность Мексидола® при спутанности связана пре-
жде всего с его системным антигипоксическим 
действием, положительным влиянием не только 
на церебральную гипоксию, но и на проявления 
той соматической патологии, которая послужила 
«триггером» спутанности. Напротив, положитель-
ный эффект Мексидола® при длительной амбула-
торной терапии, вероятно, связан с влиянием на 
процессы ишемического повреждения нейронов, 
которые характерны для сосудистой деменции, 
но не для болезни Альцгеймера. В то же время 
положительный эффект длительной терапии 
Мексидолом® может рассматриваться как специ
фический дифференциально-диагностический 
признак сосудистой деменции, что весьма акту-

ально при существующих затруднениях в диффе-
ренциальной диагностике деменций.

К методическим ограничениям настоящего 
исследования можно отнести сравнительно малый 
размер выборки, который мог быть недостаточен 
для выявления тонких различий в эффективности 
и безопасности исследуемых препаратов. Тем не 
менее, по нашему мнению, возможные эффекты 
данного методического ограничения вряд ли были 
клинически значимы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Применение препарата Мексидол® в ком-
плексной терапии состояний спутанности у 
пациентов с болезнью Альцгеймера и сосуди-
стой деменцией позволяет ускорить выход из 
этих состояний и ограничить использование 
антипсихотиков.

2.	 Длительное амбулаторное лечение Мексидо
лом® в сочетании с препаратами базисной тера-
пии деменций позволяет снизить выражен-
ность поведенческой и психотической симпто-
матики и ограничить применение антипсихо-
тиков у пациентов с сосудистой деменцией, но 
не у пациентов с болезнью Альцгеймера.

3.	 Положительный эффект длительной тера-
пии Мексидолом® может рассматриваться как 
специфический дифференциально-диагности-
ческий признак сосудистой деменции.
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Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) – 
поражение вещества головного мозга, возника-
ющее в результате хронического медленно про-
грессирующего нарушения мозгового кровообра-
щения различной этиологии. ДЭ проявляется 
сочетанием нарушений когнитивных функций 
с расстройствами двигательной и эмоциональ-
ной сфер. В зависимости от выраженности этих 
проявлений ДЭ делится на 3 стадии, каждая из 
которых характеризуется симптомокомплексом 
неврологических нарушений. Этиологические 
факторы ДЭ тем или иным способом приводят 
к ухудшению мозгового кровообращения, а зна-
чит, к гипоксии и нарушению трофики клеток 
головного мозга. В результате этого происходит 
гибель мозговых клеток с образованием участков 
разрежения мозговой ткани (лейкоареоза) или 
множественных мелких очагов так называемых 
немых инфарктов.

Наиболее уязвимы при хроническом наруше-
нии мозгового кровообращения белое вещество 
глубинных отделов головного мозга и подкорко-
вые структуры. Хроническая ишемия глубинных 
отделов мозга приводит к нарушению связей 

между подкорковыми ганглиями и корой голов-
ного мозга, получившему название «феномен 
разобщения». По современным представлениям, 
именно он служит главным патогенетическим 
механизмом развития ДЭ и определяет ее основ-
ные клинические симптомы – когнитивные рас-
стройства, нарушения эмоциональной сферы и 
двигательной функции.

ДЭ является широко распространенным забо-
леванием. Согласно статистическим данным, им  
страдает около 6–8% населения России. Вместе 
с острыми нарушениями мозгового кровообра-
щения (ОНМК), мальформациями и аневриз-
мами сосудов головного мозга ДЭ относится к 
сосудистой неврологической патологии, в струк-
туре которой занимает первое место по частоте 
встречаемости. Традиционно ДЭ считается забо-
леванием преимущественно пожилого возрас-
та. Однако общая тенденция к «омолаживанию» 
сердечно-сосудистых заболеваний отмечается и в 
отношении этой патологии. 

Цель исследования – оценить клиниче-
скую эффективность использования препарата 
Мексидол® у больных с ДЭ.

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® У ПАЦИЕНТОВ 
С ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ 
I И II СТАДИИ

П.Е. ШИШЛОВ
ГБУЗ «Городская клиническая поликлиника № 7» Новосибирской области

Цель исследования – оценить эффективность препарата Мексидол® у больных с дисциркулятор-
ной энцефалопатией (ДЭ).

Материал и методы. Группа больных с I и II стадией ДЭ в возрасте 55–75 лет (n=38), которые нахо-
дились на лечении в дневном стационаре ГБУЗ «Городская клиническая поликлиника № 7» Но-
восибирской области в период с апреля по июль 2017 г., получали Мексидол® в дозе 5% по 5,0 мл 
в сутки внутривенно капельно на 100–200 мл физиологического раствора натрия хлорида. Курс 
терапии одного пациента составлял в среднем 14 дней.

Результаты. Лечение больных с ДЭ препаратом Мексидол® привело к достоверному снижению 
выраженности клинико-неврологических нарушений у пациентов, а в некоторых случаях к пол-
ному регрессу имеющихся симптомов заболевания. За весь период терапии препарат хорошо 
переносился пациентами.

Заключение. Терапию ДЭ в условиях дневного стационара с использованием антигипоксанта 
Мексидол® можно считать важным и необходимым условием комплексной профилактики про-
грессирования хронических сосудистых заболеваний головного мозга.

Ключевые слова: дисциркуляторная энцефалопатия, Мексидол®.
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В исследование была включена группа больных 
с I и II стадией ДЭ в возрасте 55–75 лет (38 чело-
век), которые находились на лечении в дневном 
стационаре ГБУЗ «Городская клиническая поли-
клиника № 7» Новосибирской области за период 
с апреля по июль 2017 г. Диагноз «ДЭ I–II стадии» 
устанавливался в соответствии с клиническими 
критериями и отечественной классификацией 
сосудистых поражений головного и спинного 
мозга Е.В. Шмидта. Мексидол® вводили в дозе 
5% по 5,0 мл в сутки внутривенно капельно на 
100–200 мл физиологического раствора натрия 
хлорида. Курс терапии одного пациента состав-
лял в среднем 14 дней.

Для оценки неврологического стату-
са в целом использовали шкалу Е.И. Гусева и 
В.И. Скворцовой, оценка когнитивных функций 
проводилась при помощи нейропсихологическо-
го исследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ

За время лечения и динамического наблюдения 
(клинико-неврологический осмотр за весь пери-
од лечения) в указанной группе больных выявле-
на достоверная динамика в регрессе неврологи-
ческих нарушений, характерных для указанных 
стадий заболевания:
•	практически полный регресс астенических 

симптомов – исчезновение головной боли, 
утомляемости, шума в голове (35 человек);

•	стабилизация эмоционального фона в конце 
лечения – уменьшение раздражительности, 
прекращение перепадов настроения, улучше-
ние сна (14 пациентов);

•	нормализация когнитивных функций – улучше-
ние кратковременной памяти (18 пациентов);

•	регресс координаторных нарушений – умень-
шение выраженности головокружения и улуч-
шение координации движений при ходьбе 
(10 пациентов).
Объективный неврологический осмотр в про-

цессе лечения и по его завершении выявил досто-
верное уменьшение, а в некоторых случаях и пол-
ное исчезновение неврологических симптомов 
заболевания. 

Добавим, что Мексидол® хорошо переносился 
пациентами за весь период терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проблема лечения пациентов с ДЭ весьма 
важна, поскольку у больных, получающих профи-
лактическое лечение, особенно в весенне-осен-
ний период, значительно снижается риск перехо-
да ДЭ в стадию декомпенсации и развития ОНМК 
на фоне уже имеющихся хронических сосудистых 
заболеваний головного мозга. С учетом получен-
ных в исследовании результатов терапию ДЭ  в 
условиях дневного стационара с использовани-
ем антигипоксанта Мексидол® можно считать 
важным и необходимым условием комплексной 
профилактики прогрессирования хронических 
сосудистых заболеваний головного мозга.
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Цереброваскулярная болезнь (дисциркулятор-
ная энцефалопатия) – симптомокомплекс, раз-
вивающийся на фоне сосудистых расстройств 
разнообразной этиологии. Причинами хрониче-
ской ишемии мозга (ХИМ) наиболее часто высту-
пают атеросклероз с гиперхолестеринемией, 
стойкий спазм сосудов мозга при артериальной 
гипертензии (до 90% всех случаев ХИМ). Также 
основой для развития сосудистых нарушений 
могут стать гипергликемия при сахарном диабе-
те, острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК), васкулиты, ишемия сосудов головного 
мозга при курении, пороки сердца, атеросклеро-
тический паркинсонизм. 

Умеренное когнитивное расстройство (УКР) – 
нарушение высших психических функций, как 
правило, у пожилых людей, выходящее за рамки 
возрастной нормы, но не приводящее к социаль-
ной дезадаптации, т.е. не вызывающее деменции.

О.С. Левин и Л.В. Голубева разработали клас-
сификацию УКР, содержащую следующие типы 
этой патологии:
•	амнестический: нарушены процессы запомина-

ния со сниженными темпами ассоциативного 
процесса;

•	дизрегуляторный (лобный): вторичное сниже-
ние памяти с дефектом воспроизведения при 
сохранном узнавании и опосредованном запо-

минании, а также сниженной речевой активно-
стью. Именно этот тип наиболее характерен для 
сосудистой патологии мозга;

•	комбинированный: сочетание нарушенного 
воспроизведения и узнавания с нарушением 
других когнитивных функций, в дальнейшем 
трансформируется в болезнь Альцгеймера;

•	УКР с нарушением иной когнитивной сферы, 
к примеру, зрительно-пространственные или 
речевые нарушения.
При прогрессировании патологического ише-

мического процесса когнитивные нарушения 
постепенно утяжеляются, что проявляется сни-
жением концентрации активного внимания, рас-
сеянностью, интеллектуальной истощаемостью, 
ригидностью и вязкостью мышления, мнестиче-
скими расстройствами. Расстройства аффектив-
ной сферы проявляются в виде эмоциональной 
лабильности, слабодушия, сочетания тревоги и 
угнетенности, эпизодов повышенной раздражи-
тельности. Быстро наступает чувство физиче-
ского истощения, астения сопровождает боль-
ного практически постоянно. Личностные черты 
акцентуируются и приобретают характер утриро-
ванных («карикатурное искажение личности» по 
Шнайдеру К.).

Для таких больных характерны также невро-
логические нарушения в виде головных болей, 

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ РОЛИ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В ТЕРАПИИ КОГНИТИВНЫХ 
НАРУШЕНИЙ РАЗЛИЧНОЙ СОСУДИСТОЙ 
ЭТИОЛОГИИ

Ю.Ю. ШОХИНА
Кафедра психиатрии, наркологии, психотерапии и клинической психологии ФГБОУ ВО «Саратовский 
государственный медицинский университет» Минздрава России

В представленном обзоре проанализировано 7 научно-исследовательских работ, посвященных 
терапии когнитивных расстройств при хронической ишемии головного мозга сосудистого генеза. 
Данные 349 пациентов, получавших наряду с базисной терапией препарат Мексидол®, свиде-
тельствуют о достоверной клинической эффективности и безопасности препарата. Также деталь-
но рассмотрены случаи возникновения единичных побочных эффектов на введение Мексидола® 
в терапию. Результаты проанализированных исследований демонстрируют достоверный положи-
тельный эффект Мексидола® в отношении легких и умеренных когнитивных нарушений, тревож-
ных и астенических расстройств сосудистого генеза.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, сосудистые расстройства, хроническая ишемия моз-
га, цереброваскулярная недостаточность, Мексидол®.



339

расстройства сна, нарушения координации дви-
жений, снижения сухожильных рефлексов.

Все перечисленные симптомы имеют кли-
ническую значимость, поскольку со временем 
существенно ухудшают качество жизни больных. 
Дебютируя с неврозоподобных нарушений, пси-
хические расстройства при органических сосу-
дистых заболеваниях утяжеляются, нарастают 
интеллектуально-мнестический, эмоционально-
волевой дефекты, что свидетельствует о появле-
нии парциальной сосудистой деменции.

Тенденция к неуклонному росту количества 
больных с цереброваскулярными заболевания-
ми ставит практических врачей перед серьезной 
задачей поиска современных и эффективных 
препаратов, способных прекратить или замед-
лить прогрессирующий процесс поражения 
сосудов головного мозга. Поскольку одним из 
звеньев клеточного патогенеза при ХИМ слу-
жит резкое усиление окислительных процессов в 
сочетании с недостаточностью механизмов анти-
оксидантной защиты, патогенетически оправ-
данным является применение лекарственных 
средств с антиоксидантной активностью. К их 
числу относится Мексидол® (этилметилгидрок-
сипиридина сукцинат), который был создан на 
основе эмоксипина с включением в молекулу 
янтарной кислоты, что привело к существенно-
му расширению терапевтических возможностей 
препарата. Антиоксидантное и мембранопро-
текторное действие Мексидола® направлено на 
процессы свободно-радикального окисления, 
участвующего в повреждающем действии кле-
точных структур ЦНС, биологических мембран и 
внутриклеточных органелл. Препарат усиливает 
компенсаторную активацию аэробного гликоли-
за и снижает степень угнетения окислительных 
процессов в цикле Кребса в условиях гипоксии 
с увеличением содержания АТФ и креатинфос-
фата. Мексидол® улучшает церебральную гемо-
динамику, в том числе микроциркуляцию крови, 
способствует ограничению развития ишемии 
головного мозга.

Мексидол® обладает широким спектром 
терапевтических эффектов, в частности анти-
стрессорным и анксиолитическим действием, 
что позитивно отражается на регрессе тревож-
ных расстройств. Противосудорожное действие 
направлено как на первично генерализованные 
судороги, так и на эпилептиформную активность 
мозга с хроническим эпилептогенным очагом.

В инструкции по применению препарата 
Мексидол® заявлены следующие показания для 
его инъекционной формы:
•	медленно прогрессирующая недостаточность 

мозгового кровообращения (дисциркуляторная 
энцефалопатия);

•	легкие формы расстройств когнитивной функ-
ции атеросклеротического генеза.

Для последствий ОНМК и в качестве профи-
лактического средства на стадии декомпенсации 
заболеваний, обусловленных нарушением мозго-
вого кровообращения, рекомендуется примене-
ние таблетированной формы Мексидола®.

Ноотропные свойства Мексидола® представле-
ны антиамнестическим действием, способству-
ющим задержке прогрессирования недементных 
когнитивных нарушений путем воздействия на 
нейродинамические и регуляторные процессы. 
В итоге улучшается концентрация внимания, 
скорость образования ассоциативных процессов, 
сглаживаются мнестические нарушения.

Целями нашей работы были:
•	обзор имеющихся исследовательских работ по 

представленной тематике, сравнительный ана-
лиз полученных результатов; 

•	исследование эффективности и безопасности 
Мексидола® в отношении когнитивных нару-
шений в зависимости от этиологии органи-
ческого сосудистого расстройства головного 
мозга; 

•	изучение влияния препарата на другие симпто-
мы органического расстройства – тревожность, 
астению.
Научной гипотезой стало предположение, что 

Мексидол® оказывает позитивное влияние на 
когнитивные нарушения различной сосудистой 
этиологии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для проведения настоящего исследования были 
использованы электронные ресурсы, соответ-
ствующая литература, ссылки на источники лите-
ратуры из исследуемых статей и обзоров. Условия 
поиска (теги) были следующими: Мексидол®, 
сосудистая патология головного мозга, церебро-
васкулярные нарушения, когнитивные расстрой-
ства, атеросклероз, артериальная гипертензия. 

Критериями включения в исследование слу-
жили:
•	установленный диагноз по МКБ-10 с наличием 

в картине болезни легких или умеренных ког-
нитивных нарушений;

•	введение в терапию основного заболевания 
Мексидола® в суточной дозировке от 100  до 
500  мг внутривенно или внутримышечно с 
последующим переходом на пероральную форму 
приема в дозировке 125–250 мг 3 раза/сут. 
Средняя длительность терапии составила 

54 дня.
Динамика когнитивных нарушений в начале 

и конце курса терапии Мексидолом® оценива-
лась с помощью различия субъективных жалоб, 
а также одной или нескольких психометрических 
методик: краткой шкалы оценки психического 
статуса (MMSE), теста рисования часов, шкал 
оценки эмоционально-психологического состо-
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яния, теста оценки внимания Шульте, шкалы 
глобального клинического воздействия (CGI-I). 
Психоэмоциональная сфера оценивалась с помо-
щью шкалы депрессии Гамильтона, опросника 
Бека. Обязательно проводилась оценка эффек-
тивности и безопасности Мексидола®, фикси-
ровалось наличие или отсутствие нежелательных 
эффектов и реакций.

3 исследования проводились методом открытой 
рандомизации, 4 – открытым несравнительным 
методом. Обзор имеет неоднородную структуру, 
поскольку исследования, рассмотренные для его 
составления, различны по методикам контро-
ля эффективности Мексидола®, применяемым 
дозировкам, методам проведения исследования.

Результаты оценивались с использованием 
электронных статистических программ и явля-
лись достоверными.

Критериями исключения из исследования были 
наличие у больного тяжелой деменции, острых 
и декомпенсированных соматических заболева-
ний, включение в базисную терапию комбинации 
Мексидола® с другим нейропротекторным пре-
паратом.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Был произведен анализ 7 научно-исследова-
тельских статей, выбранных на основании выше-
указанных критериев включения.

1.  В исследовании, опубликованном 
Ф.Ф.  Гашиловой (2006), изучалось влияние 
Мексидола® на когнитивные функции у 108 боль-
ных с сосудистыми заболеваниями головного 
мозга на фоне атеросклероза, артериальной 
гипертензии (АГ) и последствиями ОНМК, а 
также у 20  больных с болезнью Паркинсона. 
Легкие когнитивные расстройства встречались 
в 55,5% (71) случаев. Больные сначала полу-

чали Мексидол® парентерально в объеме по 
200  мг/сут в течение 10 дней, затем по 125 мг 
3 раза в день перорально в продолжение 6 нед. 
Нейропсихологическое исследование проводи-
лось перед началом терапии и через 60 дней. 

В исследовании было выявлено уменьшение 
случаев легких и умеренных когнитивных нару-
шений (рис.). Результаты пробы Шульте свиде-
тельствовали о тенденции к снижению време-
ни для выполнения пробы. Результаты методик 
были достоверными (р <0,05).

Не было отмечено влияния Мексидола® на арте-
риальное давление (АД), была выявлена хорошая 
переносимость препарата у больных с гипотони-
ей. Также было определено положительное влия-
ние препарата на неврологические расстройства, 
такие как головная боль, головокружения, нару-
шения сна. Из побочных эффектов наблюдалось 
усиление головных болей у 2 пациентов (1,6%) с 
болезнью Паркинсона. 

Исследователем был сделан вывод о возмож-
ности применения Мексидола® при когнитивных 
нарушениях любого уровня.

2.  В другом исследовании, представлен-
ном в «Журнале неврологии и психиат
рии им.  Корсакова» Ю.В. Абраменко (2011), 
40 пациентов с дисциркуляторной энцефалопати-
ей 1–2 стадии были рандомизированы на 2 груп-
пы. Пациенты основной группы исследования, 
помимо базисной терапии, получали Мексидол® 
внутримышечно по 100 мг (2,0 мл 5%  раство-
ра) в течение первых 10 дней, затем перорально 
по 1  таб. (125 мг) 3 раза в день в продолжение 
20 дней. Пациенты контрольной группы получа-
ли только базисную терапию. 

Контроль динамики состояния пациентов про-
водился трижды: до начала терапии, на 10-й и 
30-й день.

Рис. Динамика данных MMSE на фоне лечения препаратом Мексидол® (Гашилова Ф.Ф., 2006)

Примечания: ДЭ – дисциркуляторная энцефалопатия; ОНМК – острое нарушение мозгового 
кровообращения; БП – болезнь Паркинсона.
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Динамику когнитивных расстройств оценивали 
по методике MMSE, внимание исследовалось по 
пробе Шульте. Влияние препарата на эмоцио-
нальную сферу пациентов определяли по измене-
нию тревожности (шкала Спилбергера), а также 
депрессии (опросник Бека).

По суммарному баллу MMSE достоверных 
изменений в выраженности когнитивных нару-
шений, а также различий между пациентами срав-
ниваемых групп не было выявлено. Вместе с тем 
было отмечено положительное влияние терапии 
Мексидолом® на кратковременную память в виде 
статистически значимого улучшения результатов 
субтеста MMSE «память» на 30-й день исследо-
вания (р <0,01), в том числе и по сравнению с 
контрольной группой. Положительное влияние 
препарата было зафиксировано и в отношении 
способности к концентрации и поддержанию 
внимания, скорости образования ассоциаций и 
речевой продукции. У пациентов, принимавших 
Мексидол®, значительно улучшились показатели 
беглости речи и концентрации внимания на 30-й 
день лечения.

Исследователи установили, что препарат ока-
зывает наиболее выраженное действие на эмо-
циональные (в первую очередь астенические и 
тревожные) нарушения. Более медленно на фоне 
терапии Мексидолом® регрессировали вестибу-
ло-атактические и когнитивные (мнестические и 
нейродинамические) расстройства.

Было показано, что Мексидол® вызывает выра-
женные и умеренные улучшения (эффективность 
3,2±0,5 балла). Препарат имеет высокую безопас-
ность, побочных явлений и случаев непереноси-
мости выявлено не было. 

Авторами был сделан вывод, что Мексидол® 
представляет собой эффективный препарат для 
терапии хронических форм цереброваскулярных 
заболеваний, особенно у лиц пожилого возраста.

3.  В исследовании, проведенном Е.И. Чукано
вой с соавт. (2015), было рандомизировано 
75 пациентов с ХИМ. Помимо АГ и атеросклеро-
за сосудов головного мозга, у 20 пациентов реги-
стрировались гемодинамически значимые стено-
зы магистральных и интракраниальных артерий 
головы.

Группу исследования составили 45 больных, у 
которых, помимо базисной терапии, применял-
ся Мексидол® по 500 мг внутривенно капель-
но 1  раз/сут в течение 14 дней с последующим 
пероральным приемом по 500 мг (2 таб. «форте» 
2 раза/сут) в течение 60 дней. Составившие кон-
трольную группу 30 пациентов получали только 
базисную терапию.

Оценку психического статуса и когнитивных 
нарушений в динамике проводили до начала 
терапии (1-й визит), на 14-й (2-й визит) и 74-й 
(3-й визит) день терапии с помощью шкалы 

MMSE. Эмоциональная сфера оценивалась с 
помощью шкалы депрессии Бека.

Статистически достоверное положитель-
ное влияние Мексидола® на значения MMSE 
было отмечено на 3-м визите в основной груп-
пе (p  <0,05). Среднее значение увеличилось 
на 3,5  балла от 24,8±0,9 на 1-м визите (начало 
лечения) до 28,3±0,9 на 3-м визите; в группе 
сравнения аналогичные показатели составили 
25,1±1,1 (1-й визит) и 25,6±0,8 (3-й визит).

Мексидол® оказывал положительное влияние 
на степень депрессии по шкале Бека. При срав-
нении результатов тестирования на 1-е сутки 
наблюдения и в конце исследования отмечались 
различия выраженности проявлений депрессии 
на 15,3 балла (относительный процент улучше-
ния – 68,7%), по сравнению с группой сравне-
ния – 3,1 (относительный процент улучшения – 
16,9%).

Исследователи также отмечают, что досто-
верная положительная динамика на фоне лече-
ния Мексидолом® сопровождалась развитием 
минимального количества побочных эффектов. 
У 1 (2,2%) пациента на фоне лечения было зафик-
сировано появление дискомфорта в эпигастраль-
ной области с тошнотой, и у 1 (2,2%) больно-
го – развитие легкой аллергической реакции в 
виде кожных высыпаний. Данные нежелательные 
явления быстро регрессировали на фоне приема 
антигистаминных препаратов.

Авторами был сделан вывод, что Мексидол® 
можно считать эффективным и безопасным 
препаратом, достоверно улучшающим качество 
жизни пациентов с ХИМ на фоне АГ, атероскле-
роза и стеноза артерий головного мозга.

4.  В другое клиническое исследование, про-
веденное Л.В. Юркиной (2013), были включены 
45  пациентов с дисциркуляторной энцефалопа-
тией 2 стадии гипертонического, атеросклеро-
тического и смешанного генеза. Больным был 
назначен Мексидол® в суточной дозировке 250 мг 
внутривенно в течение 10 дней, с последующим 
переходом на пероральную форму приема пре-
парата по 125 мг 2 раза/сут в продолжение 6 нед.

Когнитивные функции, в частности, кратковре-
менная память больных, оценивались с помощью 
теста на запоминание 10 слов. Шкала депрессии 
Гамильтона использовалась для исследования 
эмоционального состояния больных.

Регистрация результатов методик проводи-
лась до начала и в конце терапии. Субъективное 
состояние пациентов улучшилось, о чем сви-
детельствуют уменьшение количества жалоб на 
снижение памяти, неустойчивость настроения. 

Объективно положительная динамика на фоне 
лечения Мексидолом® регистрировалась с помо-
щью общепринятых методик: улучшились пока-
затели теста на запоминание 10 слов, снизился 
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уровень депрессивности по шкале Гамильтона. 
Также исследователями выявлено улучшение 
ориентации, счета, беглости речи.

В ходе анализа безопасности препарата было 
выявлено усиление головной боли у 1 (2,2%) 
пациента, которая самостоятельно купировалась 
спустя 3 дня.

Авторы исследования пришли к заключению, 
что Мексидол® в комплексной терапии оказы-
вает выраженное терапевтическое влияние на 
когнитивные нарушения, способствует социаль-
но-бытовой адаптации пациентов и позитивной 
динамике их психоэмоционального состояния.

5.  В другое исследование, проведенное 
С.Н. Дума (2013), были включены 30 пациентов с 
дисциркуляторной энцефалопатией 1–2 стадии с 
признаками умеренных когнитивных нарушений.

Всем пациентам к основной терапии был добав-
лен Мексидол® в суточной дозировке 250 мг вну-
тримышечно в течение 15 дней с дальнейшим 
переходом на таблетированную форму препарата 
в дозировке 125 мг 3 раза/сут в продолжение 
45  дней. Общая длительность курса составила 
60 дней.

В структуре жалоб на момент обращения этих 
30 пациентов доминировали астенические, тре-
вожные и когнитивные симптомы нейродина-
мического типа. Оценку выраженности тревож-
ных и когнитивных симптомов проводили на 
1-й, 15-й и 60-й дни терапии с использованием 
таблицы Шульте, шкалы депрессии Гамильтона, 
шкалы Векслера, шкалы CGI-I.

В начале исследования по скорости заполнения 
таблиц Шульте с заданием не справились 100% 
пациентов. После терапии на 60-й день обработка 
результатов показала положительную, но стати-
стически незначимую динамику. Анализ резуль-
татов по методике Векслера продемонстрировал, 
что в начале исследования не укладывались в 
нужный норматив времени выполнения теста 
73,3% пациентов, на 60-й день исследования – 
63,1%.

Эффективность лечения оценивалась с исполь-
зованием шкал глобального клинического воз-
действия–улучшения (CGI-I) после лечения по 
оценке субъективного мнения врача-исследова-
теля и пациента (табл.).

Также исследователи выявили статистически 
достоверный регресс тревожных расстройств на 
фоне терапии Мексидолом®.

В исследовании был зарегистрирован 1 случай 
незначительного побочного эффекта на начало 
терапии: 1 пациентка отметила тошноту и легкое 
головокружение при первых инъекциях.

Таким образом, на основании результатов 
исследования авторами выявлено незначитель-
ное положительное влияние (без статистически 
значимой динамики) препарата Мексидол® на 
когнитивную симптоматику нейродинамическо-
го типа, что объясняется исследователями кра-
ткосрочностью исследования.

6.  В исследовании, проведенном И.М.  Кади
ным (2006), было обследовано 30 больных с 
последствиями перенесенного ОНМК на фоне 
атеросклеротической и гипертонической энце-
фалопатии. У 7 пациентов сопутствующим забо-
леванием был сахарный диабет 2 типа.

Всем пациентам был назначен Мексидол® 
по 200 мг/сут внутривенно капельно в течение 
10 дней, далее по 100 мг/сут внутримышечно еще 
10 дней, затем перорально по 125 мг 3 раза/сут в 
продолжение 30 дней.

Клиническая эффективность Мексидола® в 
отношении когнитивных нарушений оценива-
лась при помощи теста на запоминание 10 слов, 
эмоциональная сфера исследовалась с использо-
ванием шкалы Гамильтона.

Отмечалась положительная динамика мнести-
ческих нарушений: результаты теста на запоми-
нание 10 слов возросли с 69,70±3,71 перед нача-
лом лечения до 74,80±4,25 баллов после курса 
терапии Мексидолом®. Уровень депрессивности 
по шкале Гамильтона снизился с 18,71±1,57 до 
14,81±1,03 баллов. 

Таблица. Оценка результатов комплексного лечения с включением препарата Мексидол® у пациентов 
с дисциркуляторной энцефалопатией по шкале глобального клинического воздействия CGI-I (Дума С.Н., 
2013)

КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ

ЧИСЛО БОЛЬНЫХ 
С СООТВЕТСТВУЮЩИМИ 

ПОКАЗАТЕЛЯМИ, ПО МНЕНИЮ 
ВРАЧА-ИССЛЕДОВАТЕЛЯ, %

ЧИСЛО БОЛЬНЫХ 
С СООТВЕТСТВУЮЩИМИ 

ПОКАЗАТЕЛЯМИ ПО РЕЗУЛЬТАТАМ 
ОПРОСА САМИХ ПАЦИЕНТОВ, %

Очень хорошее улучшение 36,7 20
Хорошее улучшение 43,3 53,3

Минимальное улучшение 20 26,7
Нет изменений 0 0

Минимальные ухудшения 0 0
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В ходе испытания были выявлены побочные 
эффекты препарата у больных, перенесших 
инсульт. В первые 2–3 дня терапии Мексидолом® 
30% пациентов отмечали слабость, сонливость. 
1 пациент (3,3%) испытывал сильную тошноту, 
сухость во рту, из-за чего препарат был отменен. 
У 1 пациента (3,3%) усилилось головокружение, 
которое самостоятельно купировалось спустя 
3 дня.

Авторы исследования сделали заключе-
ние о выраженном терапевтическом влиянии 
Мексидола® на когнитивные нарушения у боль-
ных, перенесших инсульт, положительном влия-
нии на социально-трудовую адаптацию больных 
и их психоэмоциональное состояние.

7.  В исследовании, проведенном С.Н.  Яни
шевским (2006), было рандомизировано 142 паци-
ента с дисциркуляторной энцефалопатией и сте-
нозом магистральных артерий головы и шеи. 
Группу исследования составили 72 пациента, 
получавшие в дополнение к основной терапии 
Мексидолом® в суточной дозировке 200 мг вну-
тривенно в течение 7 дней, с последующим пере-
ходом на прием пероральной формы препарата 
по 500 мг/сут в течение 7 нед.

Для регистрации снижения когнитивных функ-
ций использовалась шкала MMSE, для оценки 
эмоционального состояния больных – шкала 
депрессии Гамильтона. Состояние пациен-
тов оценивалось до начала терапии, через 30 и 
60 дней терапии. 

Исследователями было установлено, что в сфере 
когнитивных и эмоциональных расстройств 
наблюдалось снижение раздражительности и 
повышение работоспособности. У пациентов, 
принимавших Мексидол®, достоверно проявля-
лись улучшение памяти и концентрации внима-
ния. По методике MMSE наблюдалась тенденция 
к увеличению суммарного балла с 24,20±1,36 до 
27,00±1,23 спустя 2 мес терапии. Суммарный 
балл в контрольной группе также повысился, 
составив в итоге 26,00±1,56.

Уровень депрессии по шкале Гамильтона сни-
зился с 13,12±3,90 до 8,56±2,60 к концу терапии.

Таким образом, положительная динамика на 
фоне терапии Мексидолом® дала возможность 
авторам исследования сделать вывод, что препа-
рат целесообразно назначать пациентам с хрони-
ческой недостаточностью мозгового кровообра-
щения в составе комплексной терапии. Авторы 
рекомендуют проводить лечение Мексидолом® 
не менее 2 мес с возможностью повторения курса 
терапии.

СУММАРНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

В общей сложности в представленные исследо-
вания было включено 470 обследованных паци-

ентов, из них 350 получали комбинацию базис-
ной терапии и препарата Мексидол®. 1 пациент 
не завершил терапию по причине возникновения 
нежелательных явлений. Такое количество боль-
ных позволяет судить о достоверной эффектив-
ности препарата в отношении терапии когни-
тивных нарушений. Выборка пациентов во всех 
представленных исследованиях была однородной 
по демографическим и социально-культурным 
параметрам. 

Результаты исследований продемонстрировали, 
что включение в основную терапию Мексидола® 
позволяет добиться более выраженной эффек-
тивности терапии когнитивных нарушений, чем 
изолированная терапия основного заболевания.

В нескольких исследованиях авторы рекомен-
довали применение Мексидола® при всех уров-
нях когнитивных нарушений, поскольку поло-
жительный клинический эффект препарата был 
выражен не только при легких, но и умеренных 
когнитивных нарушениях.

Также данные проанализированных исследо-
ваний подтверждают клиническую безопасность 
Мексидола®, успешно применяемого в лечебной 
практике в течение 20 лет. Выявленные побочные 
эффекты минимальны, единичные нежелательные 
реакции могут быть обусловлены индивидуальной 
реакцией на препарат или комбинацию с пре-
паратами базисной терапии. В целом Мексидол® 
характеризовался хорошей переносимостью, не 
было выявлено ни одного случая ухудшения ког-
нитивных функций на фоне терапии. Ряд исследо-
вателей рекомендовали его как возможный препа-
рат выбора для лечения когнитивных нарушений 
сосудистой этиологии у пожилых пациентов.

Полученные в исследованиях результаты про-
демонстрировали, что Мексидол® служит эффек-
тивным препаратом для терапии когнитивных 
нарушений независимо от этиологии сосуди-
стого расстройства. Доказана успешность его 
применения у больных с органическими рас-
стройствами атеросклеротического, гипертони-
ческого генеза, у больных с сахарным диабетом 
2 типа, последствиями ОНМК. Также у некото-
рых авторов встречается вывод об эффективно-
сти Мексидола® при когнитивных нарушениях у 
пациентов с болезнью Паркинсона. 

В одном из исследований приводятся сведе-
ния об отсутствии существенной положитель-
ной динамики когнитивных нарушений, которые 
авторы объясняют краткосрочностью исследова-
ния. Это позволяет сделать вывод о необходимо-
сти проведения более длительных и масштабных 
исследований эффективности препарата.

Таким образом, в результате проведенного ана-
лиза ряда исследований находит подтверждение 
гипотеза об универсальной эффективности пре-
парата Мексидол® у пациентов с когнитивными 
расстройствами сосудистого генеза. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Мексидол® обладает доказанной терапевти-
ческой эффективностью в отношении когни-
тивных нарушений независимо от этиологии 
сосудистого расстройства.

2.	 Ноотропный эффект Мексидола® реализует-
ся в отношении мнестических расстройств, 
в особенности функций кратковременной 
памяти, что достоверно подтверждено резуль-
татами методик.

3.	 На фоне терапии Мексидолом® происходит 
выраженный регресс тревожных и астениче-
ских расстройств.

4.	 На фоне применения Мексидола® существенно 
улучшается качество жизни, социально-быто-
вая адаптация и психоэмоциональное состоя-
ние пациентов с сосудистыми расстройствами.

5.	 Мексидол® клинически безопасен и может 
применяться у лиц пожилого возраста для 
терапии как легких, так и умеренных когни-
тивных нарушений. 

6.	 Выявлены единичные нежелательные эффек-
ты, чаще в начале терапии Мексидолом®, 
такие как усиление головной боли, голо-
вокружение, тошнота, слабость, сонливость 
и легкие аллергические реакции, предполо-
жительно обусловленные индивидуальной 
реакцией на препарат или комбинацию пре
паратов.

7.	 Существует необходимость проведения более 
длительных и масштабных исследований 
эффективности Мексидола®, поскольку неко-
торые авторы отмечают отсутствие существен-
ной положительной динамики на фоне тера-
пии препаратом.
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Острые нарушения мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) являются одной из наиболее важ-
ных медико-социальных проблем. В настоящее 
время инсульт – одна из самых распространен-
ных причин инвалидизации и смертности во всем 
мире. В последнее время наблюдается значитель-
ное увеличение распространенности ишемиче-
ского инсульта у лиц трудоспособного возраста 
(до 65 лет).

Актуальность этой проблемы обусловлена еще 
и тем, что существует тесное взаимодействие 
иммунной и нервной систем и его влияние на 
течение и исход цереброваскулярных заболева-
ний. Недавние клинические и эксперименталь-
ные исследования выявили сложную и много-
гранную роль иммунной системы в патофизио-

логических изменениях, которые происходят во 
время и после острого инсульта. Церебральная 
ишемия активирует сенсорный компонент врож-
денной иммунной системы, представленный Toll-
подобными рецепторами, и эффекторы, такие 
как лектиновый путь активации комплемента и 
врожденные иммунные клетки, что приводит к 
усилению воспалительного каскада. Активация 
адаптивной иммунной системы посредством 
популяций лимфоцитов, включая T- и B-клетки, 
регуляторные Т-клетки и γδT-клетки, в ответ 
на инсульт может приводить к повреждающим 
антигенспецифическим аутореактивным отве-
там. При остром инсульте наблюдается увеличе-
ние частоты инфекций, что может быть связано 
с активизацией каскада обратной связи между 

КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА ИММУНОТРОПНОГО 
ДЕЙСТВИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
(ЭТИЛМЕТИЛГИДРОКСИПИРИДИНА СУКЦИНАТ) 
В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИНФАРКТА ГОЛОВНОГО МОЗГА

Н.В. ЩУКОВСКИЙ, К.Н. ШЛЯПНИКОВА, И.И. ШОЛОМОВ 
ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» Минздрава 
России

Цель работы – комплексное изучение функциональной активности клеток лимфоидного ряда и 
оценка иммунотропного действия препарата Мексидол® у пациентов с инфарктом головного моз-
га в остром периоде.

Материал и методы. Проведено исследование 50 больных с клинически и инструментально под-
твержденным диагнозом «инфаркт головного мозга» в остром периоде. Сформировано две груп-
пы пациентов, сопоставимых по полу и возрасту. Основная группа получала базисную терапию 
при инфаркте головного мозга. Группа сравнения в дополнение к лечению получала Мексидол® в 
течение 10 дней. Группу контроля составило 30 здоровых доноров. Исследовали содержание РНК 
в лимфоцитах периферической крови в динамике, проводилась оценка нейтрофильно-лимфо-
цитарного индекса (НЛИ), изучали содержание иммуноглобулинов сыворотки крови пациентов с 
ИГМ в остром периоде.

Результаты. Выявлено достоверно значимое снижение НЛИ (p <0,05) и содержания РНК в лим-
фоцитах периферической крови на 10-е сутки исследования у пациентов группы сравнения в 
сравнении с основной группой (p <0,01).

Заключение. Применение внутривенной формы препарата Мексидол® у больных с диагнозом 
«инфаркт головного мозга» в остром периоде уменьшает степень неврологического дефицита, 
что способствует более благоприятному течению заболевания. Установлено достоверно значимое 
снижение НЛИ, содержания РНК в лимфоцитах периферической крови на фоне применения пре-
парата, что подтверждает наличие у него иммунотропного механизма действия.

Ключевые слова: инфаркт головного мозга, нейтрофильно-лимфоцитарный индекс, лимфоциты, 
РНК, Мексидол®.
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ЦНС и периферическими иммунными органами, 
которые, как считается, играют роль в индуциро-
ванной инсультом иммунодепрессии.

Есть данные, что клетки лимфоидного ряда 
принимают непосредственное участие в усиле-
нии проницаемости гематоэнцефалического 
барьера и деструкции ткани мозга при цере-
бральной ишемии. Повышение функциональной 
активности Т-клеток, в частности повышение 
содержания РНК, отмечается в первые минуты 
инфаркта головного мозга. Снижение резистент-
ности гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) соз-
дает условия для выхода нейроспецифических 
белков в кровоток и стимуляции аутоиммунного 
ответа на забарьерные антигены. Проникновение 
нейроспецифических антител через поврежден-
ный ГЭБ может повлечь за собой развитие ауто-
иммунного поражения в отдаленном периоде, 
усугубляющего биохимические и структурные 
изменения, обусловленные ишемией.

Лабораторная диагностика острой церебраль-
ной ишемии сложна потому, что возникающие 
нарушения в головном мозге часто не сопрово-
ждаются изменениями показателей, регистри-
руемых рутинными клинико-лабораторными 
методами исследования, и в первую очередь это 
касается показателей периферической крови. 

В связи с этим перспективным представля-
ется исследование функционального состоя-
ния иммунокомпетентных клеток, находящих-
ся в биологических жидкостях (кровь, ликвор), 
с использованием автоматизированного метода 
цитологического анализа проточной цитофлуо-
риметрии в целях разработки новых подходов к 
диагностике, прогнозированию и дифференци-
рованной патогенетической терапии больных с 
различными формами патологии ЦНС, и в пер-
вую очередь с ОНМК.

Целью нашей работы стало комплексное изуче-
ние функциональной активности клеток лимфо-
идного ряда и оценка иммунотропного действия 
препарата Мексидол® (этилметилгидроксипири-
дина сукцинат) у пациентов с инфарктом голов-
ного мозга в остром периоде.

МАТЕРИА Л И МЕТОДЫ

В исследование были включены 50 больных 
(22 мужчины и 28 женщин) в возрасте 43–86 лет 
(средний возраст 71±6 лет) с клинически и инстру-
ментально подтвержденным диагнозом «инфаркт 
головного мозга» в остром периоде. Группу кон-
троля составили 30 здоровых доноров. В иссле-
дование включались пациенты с впервые развив-
шимся инфарктом головного мозга, поступившие 
в первые 24 ч от начала заболевания. Критериям 
исключения выступали наличие в анамнезе онко-
логической патологии, аутоиммунных заболева-
ний, нейроинфекций, черепно-мозговых травм, 

сахарного диабета, почечной недостаточности, 
инфекционных гепатитов, аллергических реак-
ций на лекарственные средства. 

Пациенты методом случайного распределения 
были разделены на две группы, сопоставимые 
по полу и возрасту. Основная группа в составе 
24 пациентов получала терапию в соответствии 
с установленными стандартами при инфаркте 
головного мозга. Группа сравнения (26 пациен-
тов) в дополнение к лечению получала Мексидол® 
в дозе 5% (250 мг) по 5,0 мл раствора внутривенно 
(струйно) в течение 10 дней. Все обследован-
ные больные находились на стационарном лече-
нии в неврологическом отделении Саратовской 
ГКБ  № 9.

Оценка выраженности неврологическо-
го дефицита проводилась по шкале инсульта 
Национального института здоровья (NIHSS). 
Расчет нейтрофильно-лимфоцитарного индекса 
(НЛИ) осуществлялся по В.М. Угрюмову (1978) 
на основании результатов общего анализа крови, 
проводившегося при поступлении в приемном 
отделении, а также на 5-е и 10-е сутки от момента 
госпитализации. 

Исследование уровня иммуноглобулинов (Ig) 
классов А, M, G в сыворотке крови проводилось 
при поступлении методом радиальной иммуно-
диффузии в геле по Манчини (1965). Лимфоциты 
выделяли общепринятым методом путем центри-
фугирования в градиенте плотности 1,077 г/мл с 
применением Lymphocyte Separation Medium (Flow 
Laboratories, Великобритания). Исследование 
проводили при поступлении и на 10-е сутки с 
момента заболевания. Содержание РНК в живых 
лимфоцитах крови изучали с помощью цитохими-
ческого метода, основанного на взаимодействии 
молекулы РНК с интеркалирующим красителем 
акридиновым оранжевым (АО). Интенсивность 
красной флуоресценции комплексов РНК-АО 
(в области >600 нм) отражает содержание РНК в 
клетке. Суправитальную окраску РНК популяции 
лимфоцитов акридиновым оранжевым (SIGMA, 
Германия) проводили по методу F. Traganos et al. 
(1972‒1974). Измерения проводили на проточном 
цитометре ICP-22 PHYWE (Германия), оснащен-
ном 2048-канальным амплитудным анализато-
ром импульсов Orto Instruments (USA) модели 
2102  для автоматической сортировки клеток и 
построения гистограмм. В каждом образце анали-
зировалось не менее 30 000 клеток. Исследование 
проводили при поступлении и на 10-е сутки с 
момента заболевания. 

Все исследования проводились с письменно-
го согласия больных или их представителей в 
соответствии с требованиями по этике медико-
биологических исследований.

Результаты исследования подвергались стати-
стической обработке. Применялся непараметри-
ческий метод – сопоставление двух независимых 
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групп по количественному признаку (U-критерий 
Манна‒Уитни).

РЕЗУЛЬТАТЫ

При оценке степени неврологического дефи-
цита в основной группе показатель NIHSS при 
поступлении в 1-е сутки составил 7,7±0,8  бал-
лов, на 5-е сутки – 7,6±1,2, на 10-е сутки – 
7,4±0,05. В  группе сравнения, получавшей 
Мексидол®, показатель NIHSS при поступле-
нии был 7,8±1,3  баллов, на 5-е сутки – 6,2±1,2, 
на 10-е сутки – 5±0,9. На рис. 1 представлена 
динамика выраженности неврологических нару-
шений в исследуемых группах согласно шкале 
NIHSS. Отмечено статистически значимое сни-
жение выраженности неврологического дефици-
та в группе сравнения на 10-е сутки в сравнении с 
основной группой (p <0,05).

В основной группе при поступлении НЛИ 
был равен 3,5±0,4, на 5-е сутки отмечалось его 
повышение до 4,4±0,5, а на 10-е сутки – до 
4,9±0,6. НЛИ в группе сравнения при поступле-
нии составлял 4,1±1,2, на 5-е сутки – 2,8±0,4; на 
10-е сутки отмечалось снижение показателя до 
2,2±0,37 (p <0,05). Динамика изменения НЛИ 
представлена на рис. 2.

При исследовании содержания РНК в попу-
ляции лимфоцитов периферической крови у 
всех пациентов с инфарктом головного мозга 
в остром периоде при поступлении отмечалось 
достоверно значимое (p ≤0,01) увеличение про-
цента клеток с высоким содержанием РНК до 
89,77±2,59% (более чем в 27 раз выше по сравне-
нию с контролем). На фоне лечения на 10-е стуки 
в обеих группах пациентов с инфарктом голов-
ного мозга выявлено снижение уровня клеток 
с высоким содержанием РНК. Процент таких 
клеток на 10-е сутки в основной группе составил 
58,87±1,76%, в группе сравнения – 28,43±5,36%. 
Динамика процентного содержания клеток с 
высоким уровнем РНК представлена на рис. 3.

При анализе показателей сывороточных имму-
ноглобулинов достоверных изменений в исследу-
емых группах при поступлении не было выявлено 
(табл.).

Полученные данные полностью согласуются с 
позицией зарубежных исследователей, выявив-
ших важную роль участия клеток лимфоидного 
ряда периферической крови в генезе нейровос
палительного процесса в остром периоде инфарк
та головного мозга. Проведенное исследование 
демонстрирует динамику НЛИ, процентного 
содержания лимфоцитов периферической крови 
с высоким уровнем РНК и неврологического 
дефицита в зависимости от проводимой терапии. 
Ряд исследователей также рассматривают НЛИ 
в качестве прогностического критерия исхода у 
пациентов с инсультом и предлагают использо-

Рис. 1. Динамика выраженности неврологических 
нарушений в исследуемых группах по шкале 
NIHSS

Рис. 2. Динамика изменения нейтрофильно-
лимфоцитарного индекса в исследуемых группах

Рис. 3. Процентное содержание клеток с высоким 
уровнем РНК в популяции лимфоцитов 
периферической крови
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вать его как критерий прогнозирования госпи-
тальной летальности при инсульте.

При анализе показателей сывороточных  Ig 
достоверных изменений в крови больных 
с инфарктом головного мозга не было выяв-
лено, что свидетельствует об отсутствии четко 
сформировавшегося очага аутоагресии у боль-
ных в остром периоде церебральной ишемии. 
Полученные данные полностью согласуются с 
последними данными зарубежных исследова-
телей о поздней инфильтрации В-клетками и 
незначительной роли их в остром воспалитель-
ном процессе при инфаркте головного мозга.

Отдельного внимания заслуживает динами-
ка процентного содержания РНК в популяции 
лимфоцитов. Проведенное исследование демон-
стрирует четкую взаимосвязь этого показателя 
с клинической картиной заболевания. В иссле-
довании проводилось определение процентного 
содержания лимфоцитов с высоким содержанием 
РНК без учета типов РНК. В последнее деся-
тилетие появилось большое количество работ 
о неоднозначной роли некодирующих РНК в 
генезе острого нейровоспалительного процесса 
при церебральной ишемии. Рассматривавшиеся 
как «мусорный» материал в начале эпохи генома, 
некодирующие РНК в настоящее время привле-
кают все больше внимания исследователей после 
обнаружения их уникальной роли в регуляции 
экспрессии генов. Учитывая высокую активность 
исследований, направленных на выяснение роли 

некодирующих РНК в различных патологических 
процессах, появление алгоритмов лечения цере-
бральной ишемии на основе некодирующих РНК 
всего лишь вопрос времени. 

Комплексное исследование маркеров иммуно-
логической реакции потенциально может повы-
сить их предиктивную ценность и послужить 
основой для разработки новых подходов в схеме 
диагностики, прогнозирования и проведения 
дифференцированной патогенетической терапии 
больных инфарктом головного мозга.

Достоверно значимое изменение выше пере-
численных иммунологических параметров в 
сочетании с положительной динамикой невроло-
гического дефицита пациентов в группе сравне-
ния подтверждает модулирующее влияние препа-
рата Мексидол® на острый нейровоспалительный 
процесс при инфаркте головного мозга.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение внутривенной формы препара-
та Мексидол® у больных с диагнозом «инфаркт 
головного мозга» в остром периоде уменьшает 
степень неврологического дефицита, что способ-
ствует более благоприятному течению заболева-
ния. Установлено достоверно значимое снижение 
НЛИ, содержания РНК в лимфоцитах перифери-
ческой крови на фоне применения препарата, что 
подтверждает наличие у него иммунотропного 
механизма действия.

Таблица. Показатели IgA, IgG, IgM в сыворотке крови у больных инфарктом головного мозга в остром 
периоде

ГРУППЫ ИССЛЕДОВАНИЯ IGA, МГ/МЛ IGM, МГ/МЛ IGG, МГ/МЛ
Основная группа 

(24 пациента с инфарктом мозга, стандартная терапия) 2,14±0,19 1,3±0,08 13,85±0,46

Группа сравнения 
(26 пациентов с инфарктом мозга, стандартная терапия + 

Мексидол®)
2,15±0,18 1,32±0,11 13,56±0,58

Контрольная группа 
(30 здоровых доноров) 2,3±0,13 1,4±0,13 12,82±0,2
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Распространение ВИЧ-инфекции в России при-
обрело масштабы эпидемии и, как любой дина-
мический процесс, в течение последних лет пре-
терпело определенные изменения. Способность 
вируса к передаче при гетеросексуальных контак-
тах предопределила возможность инфицирования 
большого числа людей, не относящихся к потре-
бителям инъекционных наркотиков, что приво-
дит к вовлечению в эпидемию и инвалидизации 
все большего количества людей, находящихся в 
активном работоспособном возрасте.

Проблема поражения ЦНС ВИЧ-инфекцией 
в России стала актуальной в течение последнего 

десятилетия. Способность вируса различными 
путями проникать в ЦНС и взаимодействовать с 
CD4 клетками (микроглией, астроцитами и оли-
годендроцитами) определяет первичные ВИЧ, 
обусловленные поражением головного мозга, а 
развитие иммунодефицита – вторичные ВИЧ 
вследствие возникновения оппортунистических 
инфекций (токсоплазмоз, криптококкоз, цито-
мегаловирусная инфекция и многие другие).

В последние годы отмечается постоянный рост 
количества больных ВИЧ-инфекцией, нуждаю-
щихся в стационарном лечении. Растет и доля 
пациентов, поступающих в стационар на поздних 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С ИНФЕКЦИОННЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЦНС НА ФОНЕ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

А.Ю. ЮРИН 
ГБУЗ Самарской области «Тольяттинская городская клиническая больница № 5»

Цель исследования – изучение эффективности включения препарата Мексидол® в комплексную 
терапию ВИЧ-инфицированных пациентов с признаками тяжелых поражений ЦНС.

Материал и методы. В группу исследования было включено 32 пациента среднего возраста 
33,7 лет, находившихся на лечении в отделении реанимации и интенсивной терапии инфекци-
онного стационара, c диагнозом «ВИЧ 4 Б–В-стадия вторичных инфекционных заболеваний, 
прогрессирование без АРВТ, вторичный менингоэнцефалит, отек головного мозга», у которых в 
комплексной терапии применялся препарат Мексидол®. Контрольная группа была выбрана ре-
троспективно по данным медицинской документации. Уровень сознания по шкале комы Глазго 
при поступлении в стационар составлял 8–12 баллов. В критерии сравнения были включены дли-
тельность пребывания в отделении реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), госпитализации 
в стационаре, восстановления сознания до уровня 14 баллов по шкале комы Глазго.

Результаты. На фоне лечения Мексидолом® у больных быстрее происходило восстановление 
интегративной способности головного мозга. Показатели по шкале комы Глазго улучшались в 
основной группе с 3–5 сут, уровень умеренного оглушения был достигнут в среднем к 7-м суткам 
лечения, что было выше аналогичных показателей в контрольной группе. Срок госпитализации 
в палате реанимации и интенсивной терапии сокращался на 30%. При переводе в профильное 
отделение продолжалась терапия препаратом Мексидол® в пероральной форме. Общая длитель-
ность госпитализации также сократилась с 28 до 20 койко-дней. Применение Мексидола® не со-
провождалось снижением двигательной активности больных на фоне устранения продуктивной 
психической симптоматики.

Заключение. Включение Мексидола® в комплексную интенсивную терапию больных с инфек-
ционным поражением ЦНС на фоне ВИЧ-инфекции способствует эффективному сокращению 
длительности восстановления сознания, эффективной профилактике вторичных повреждений 
головного мозга, ускоренному восстановлению его интегративной способности. Клинически это 
проявляется в более быстром устранении неврологического дефицита, сокращении длительно-
сти госпитализации в стационаре и пребывания в палатах реанимации и интенсивной терапии.

Ключевые слова: ВИЧ, вторичный менингоэнцефалит, Мексидол®.
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стадиях ВИЧ-инфекции (23% в 2003 г. и 40,6% 
в 2009 г.), а также число больных с поражением 
ЦНС, ежегодное количество которых за период 
наблюдения увеличилось в 3 раза.

По частоте поражения органов и систем при 
ВИЧ-инфекции нервная система стоит на вто-
ром месте после иммунной. Клинические прояв-
ления поражений нервной системы встречаются 
на различных стадиях заболевания. К особен-
ностям курации пациентов с инфекционными 
поражениями ЦНС на фоне ВИЧ-инфекции 
относятся отсутствие патогномоничных симпто-
мов, необходимость дорогостоящих инструмен-
тальных и лабораторных методов обследования 
для верификации неврологической патологии и 
этиологической расшифровки, неэффективность 
стандартной этиотропной терапии, потребность 
в интенсивной терапии и реанимации, тяже-
лые последствия органического повреждения 
головного мозга. Прогноз при неврологических 
проявлениях СПИДа, как правило, неблаго-
приятный. Пока неизвестны случаи излечения 
от ВИЧ-инфекции. Поражение ЦНС у ВИЧ-
инфицированных пациентов – одна из ведущих 
причин летальности.

Отдельную проблему курации пациентов с 
поражением ЦНС на фоне ВИЧ-инфекциии 
составляет неврологическая реабилитация и их 
социальная адаптация. Оптимизация лечебного 
процесса, эффективная рациональная фармако-
терапия и ранняя реабилитация пациентов также 
не теряют своей актуальности в современных 
условиях.

Выделяют две группы неврологических про-
явлений, связанных с ВИЧ-инфекцией. Первая 
группа – следствие непосредственного пораже-
ния ЦНС и периферической нервной системы 
ретровирусом. Вторая группа включает патологи-
ческие состояния, являющиеся следствием имму-
нодефицита. Это оппортунистические (вторич-
ные или параллельные) инфекции с поражением 
нервной системы, саркома Капоши и первичные 
лимфомы с локализацией в ЦНС. 

Среди оппортунистических инфекций наибо-
лее часто наблюдается поражение мозга цито-
мегаловирусами (ЦМВ), вирусами герпеса, ток-
соплазмой, гистоплазмой, грибами. По данным 
специалистов, многие заболевания, например 
первичная лимфома ЦНС или криптококко-
вый менингит, наблюдаются только у больных 
СПИДом. Некоторые заболевания развиваются 
при одновременном инфицировании мозга ВИЧ 
и другими инфекционными агентами: например, 
прогрессирующая мультифокальная лейкоэнце-
фалопатия связана с одновременным воздействи-
ем ВИЧ и JC-вируса, а саркома Капоши, вероят-
но, возникает при одновременном воздействии 
на эндотелий сосудов ВИЧ и вируса Эпштейна–
Барра.

По результатам многолетних наблюдений, 
ведущей причиной тяжелой неврологиче-
ской патологии у больных на поздних стадиях 
ВИЧ-инфекции служит церебральный токсо-
плазмоз (34,7% случаев поражения головного 
мозга). Ведущее место по частоте поражения 
ЦНС занимает туберкулезный менингоэнце-
фалит, регистрируемый у 16–32%  пациентов, 
и ЦМВ-инфекция, которая обнаруживается у 
12–15% стационарных больных.

После перенесенного поражения ЦНС у боль-
ных нередко остаются нарушения двигательных 
функций, снижение памяти, когнитивные рас-
стройства, нарушения зрения, что приводит к 
стойкой инвалидализации. Более тяжелое тече-
ние с поражением нервной системы наблюдает-
ся при токсоплазменном менингоэнцефалите, 
неблагоприятные исходы характерны для генера-
лизованного туберкулеза.

Одно из перспективных направлений оптими-
зации лечебного процесса у пациентов с пора-
жением ЦНС – комплексная нейропротектор-
ная и антиоксидантная терапия. В рамках такой 
терапии многочисленными исследованиями под-
тверждена высокая эффективность препарата 
Мексидол®.

Мексидол® – препарат с поликомпонент-
ным, мультитаргетным (multi-targets) механиз-
мом действия. Наличие 3-гидроксипиридина 
в структуре препарата обеспечивает комплекс 
его антиоксидантных и мембранотропных 
эффектов, способность уменьшать глутамат-
ную эксайтотоксичность, модулировать функ-
ционирование рецепторов и мембраносвязан-
ных ферментов, что принципиально отличает 
Мексидол® от других препаратов, содержащих 
янтарную кислоту.

Сочетание в структуре Мексидола® двух соеди-
нений с необходимыми свойствами обеспечи-
вает его хорошую проходимость через гемато-
энцефалический барьер (ГЭБ), высокую био-
доступность и воздействие на различные мише-
ни, следствием чего является широкий спектр 
эффектов препарата и высокий терапевтический 
потенциал.

Важным компонентом механизма действия 
Мексидола® является также его способность ока-
зывать влияние на свободно-радикальные про-
цессы, которые относятся к базисным процессам, 
принимающим участие в модифицирующем/
повреждающем действии на клеточные структу-
ры ЦНС и другие органы и ткани.

Благодаря своему механизму действия, 
Мексидол® обладает широким спектром фарма-
кологических эффектов, реализуемых на двух 
уровнях – нейрональном и сосудистом. Он ока-
зывает нейропротекторное, противогипоксиче-
ское, противоишемическое, ноотропное, вегето
тропное, антистрессорное, анксиолитическое, 
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противосудорожное и другие действия. Под 
влиянием Мексидола® наблюдается улучшение 
мозгового кровообращения и микроциркуля-
ции. Терапевтический эффект препарата имеет 
дозозависимый характер. Ингибируя процес-
сы перекисного окисления липидов, повышая 
активность супероксиддисмутазы, Мексидол® 
уменьшает «вязкость» мембраны, увеличивает ее 
«текучесть», модулирует активность мембрано
связанных ферментов, рецепторных комплек-
сов (бензодиазепиновый, ГАМК, ацетилхолино-
вый), что усиливает их способность связывания 
с лигандами, помогает сохранению структурно-
функциональной организации биомембран, 
улучшению транспорта нейромедиаторов и 
синаптической передачи.

Многочисленными исследованиями установ-
лено, что включение Мексидола® в стандартную 
терапию имеет целый ряд достоинств:
•	достижение купирующего эффекта патологиче-

ского состояния в более короткие сроки;
•	возможность назначения с начальных этапов 

заболевания и уменьшения количества вводи-
мых седативных средств;

•	увеличение степени защиты органов-мишеней, 
что, в свою очередь, приводит к снижению вто-
ричных осложнений и летальности.
Рекомендовано назначение Мексидола® 

в эффективных дозах длительными курсами. 
Большое количество исследований подтвер-
дило безопасность использования препарата, 
отсутствие побочных эффектов. В связи с этим 
он рекомендован в комплексных программах 
лечения больных неврологического, кардиоло-
гического, эндокринологического и других про-
филей. 

Целью нашего исследования стало изучение 
эффективности включения препарата Мексидол® 
в комплексную терапию ВИЧ-инфицированных 
пациентов с признаками тяжелых пораже-
ний ЦНС.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В группу исследования было включено 
32 пациента, находившихся на лечении в отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии инфек-
ционного стационара с января 2014 по март 
2017 г. c диагнозом «ВИЧ 4 Б–В-стадия вторич-
ных инфекционных заболеваний, прогрессиро-
вание без АРВТ, вторичный менингоэнцефалит, 
отек головного мозга», у которых в комплекс-
ной терапии применялся препарат Мексидол®. 
Контрольная группа была выбрана ретроспек-
тивно по данным медицинской документации. 
Средний возраст пациентов составил 33,7 лет, 
75% пациентов мужского пола, исход заболе-
вания –улучшение, выписка на амбулаторное 
лечение. Уровень сознания по шкале комы 

Глазго при поступлении в стационар составлял 
8–12 баллов. Этиологическая верификация была 
не полная.

В критерии сравнения были включены дли-
тельность пребывания в отделении реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ), продолжитель-
ность госпитализации в стационаре, длитель-
ность восстановления сознания до уровня 14 бал-
лов по шкале комы Глазго. 

Стандартная интенсивная терапия включала:
•	нейровегетативную блокаду при ирритативных 

процессах;
•	инотропную поддержку (стабилизация уровня 

системного артериального давления);
•	респираторную поддержку при SpO2 или про-

тезирование функции внешнего дыхания при 
оценке по шкале комы Глазго <8 баллов;

•	проведение искусственной вентиляции легких 
в режиме нормовентиляции;

•	гидратацию в режиме возмещения физиологи-
ческих потребностей;

•	раннее энтеральное питание (≥2000 ккал/сут).
Мексидол® (внутривенно капельно в 100 мл 

0,9% раствора натрия хлорида по 150 мг/сут с 
интервалом 12 ч) использовали с первых суток 
госпитализации в отделение. Курс лечения про-
должался 5–7 сут. При идентификации возбуди-
теля проводилась соответствующая этиотропная 
терапия. Также применялись диуретики, антипи-
ретики, глюкокортикоиды, противосудорожные 
препараты по показаниям.

РЕЗУЛЬТАТЫ

На фоне лечения Мексидолом® у больных 
исследуемой группы быстрее происходило вос-
становление интегративной способности голов-
ного мозга, которое заключалось в более полном 
и быстром регрессе нарушений сознания и оча-
говой симптоматики. Показатели по шкале комы 
Глазго улучшались в основной группе с 3–5 сут, 
уровень умеренного оглушения был достигнут 
в среднем к 7-м суткам лечения. В контрольной 
группе повышение уровня сознания при оцен-
ке по шкале комы Глазго зарегистрировано с 
6–7  сут, а уровня умеренного оглушения паци-
енты достигли только к 9–10-м суткам лечения в 
ОРИТ. Таким образом, госпитализации в палате 
реанимации и интенсивной терапии сокращалась 
на 30%.

При переводе в профильное отделение продол-
жалась терапия препаратом Мексидол® по 250 мг 
внутрь 2 раза в день в течение 10 дней. Общая 
длительность госпитализации также сократилась 
с 28 до 20 койко-дней.

Применение Мексидола® не сопровождалось 
снижением двигательной активности больных 
на фоне устранения продуктивной психической 
симптоматики, что позволяло избежать раз-
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вития синдрома деафферентации, пролежней, 
застойной пневмонии, венозного стаза, флебо-
тромбозов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, включение Мексидола® в 
комплексную интенсивную терапию больных с 
инфекционным поражением ЦНС на фоне ВИЧ-
инфекции способствует эффективному сокра-

щению длительности восстановления сознания, 
эффективной профилактике вторичных повреж-
дений головного мозга. 

Мексидол® способствует ускоренному восста-
новлению интегративной способности головно-
го мозга, что клинически проявляется в более 
быстром устранении неврологического дефици-
та, сокращении длительности госпитализации в 
стационаре и пребывания в палатах реанимации 
и интенсивной терапии.
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МЕКСИДОЛ® В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НА  ФОНЕ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  
И СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИИ

Г.Н. ВЕРЕЩАГИНА1, А.В.КУЗНЕЦОВ1, И.М. МИТРОФАНОВ1, И.С. ИРХИНА2

1ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский  университет» Минздрава России  
2ГБУЗ Новосибирской области «Городская клиническая больница № 25», г. Новосибирск

Цель исследования – изучить целесообразность включения препарата Мексидол® в комплекс 
лечения хронической сердечной недостаточности (ХСН) на фоне артериальной гипертензии (АГ) 
в  сочетании с ожирением, сахарным диабетом (СД) 2 типа, депрессией и др. 

Материал и методы. В открытое проспективное рандомизированное исследование продолжи-
тельностью 105 дней были включены 140 пациентов среднего возраста 68 лет с АГ и ХСН 2А, 
2–3  функционального класса (ФК) по NYHA. В основную группу вошли 67 стационарных и амбу-
латорных пациентов обоего пола в возрасте 60–75 лет, получавшие комбинированную терапию 
с включением Мексидола®. Группу сравнения составили 73 стационарных и амбулаторных боль-
ных, получавшие комбинированную терапию без Мексидола®. 

Результаты и заключение. Включение Мексидола® в комплекс лечения ХСН у лиц с АГ и сопут-
ствующей патологией способствовало достоверному улучшению гемодинамики со снижением 
среднего гемодинамического артериального давления и сохранением фракции укорочения лево-
го желудочка. На фоне применения отмечено высоко достоверное снижение уровня триглицери-
дов сыворотки крови, достоверное улучшение качества жизни по динамике показателей шкалы 
оценки клинического состояния (ШОКС), тесту 6-минутной ходьбы. Комплекс благоприятных 
сдвигов в группе лиц с ХСН на фоне АГ, СД 2 типа и депрессивных состояний свидетельствует о 
положительном влиянии Мексидола® на универсальный механизм ХСН – гипоксию тканей.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, артериальная гипертензия, Мексидол®.

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) может быть исходом целого ряда забо-
леваний, но основной причиной ее форми-
рования по-прежнему остается артериальная 
гипертензия (АГ). При этом универсальным 
механизмом нарушения структуры и функции 
органов-мишеней и тканей служит тканевая 
гипоксия. Без ее коррекции трудно рассчиты-
вать на длительный успех даже самой активной 
терапии с включением липофильных ингибито-
ров АПФ, бета-блокаторов, сартанов, диурети-
ков. Целесообразность включения в схему лече-
ния ХСН антигипоксантов, к которым относит-
ся препарат Мексидол®, не вызывает сомнений. 

Отсутствие убедительных успехов в снижении 
распространенности ХСН на фоне АГ в опре-
деленной мере обусловлено тем, что у боль-
шинства больных АГ не учитывается вклад в 
развитие ХСН сопутствующих патологий: ожи-
рения, сахарного диабета (СД) 2 типа, депрес-
сии, анемии и др. Сочетанный фон развития 

ХСН требует индивидуального подхода, кото-
рый должен начинаться с коррекции наруше-
ний метаболизма, и в первую очередь углевод-
ного обмена. Так, известно, что при СД 2 типа 
активность РАС в тканях в 1000 раз превышает 
ее активность в плазме.

Цель исследования – изучить целесообраз-
ность включения препарата Мексидол® в ком-
плекс лечения АГ в сочетании с ожирением, 
СД  2 типа, депрессией и др.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В открытое проспективное рандомизирован-
ное исследование продолжительностью 105 дней 
были включены 140 пациентов с АГ (гипертони-
ческой болезнью) и ХСН 2А, 2–3 функциональ-
ного класса (ФК) по NYHA. Средний возраст 
пациентов составил 68 лет.

В основную группу вошли 67 стационарных и 
амбулаторных пациентов (31 мужчина и 36  жен-
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щин) обоего пола в возрасте 60–75 лет, полу-
чавших комбинированную терапию с включе-
нием Мексидола®. Группу сравнения состави-
ли   73  (32  мужчины и 41  женщина) стационар-
ных и амбулаторных больных обоего пола того же 
возраста, получавших комбинированную терапию 
без Мексидола®. 

Схема назначения Мексидола® была следующей: 
в течение первых 14 дней внутривенно инфузионно 
по 5 мл 1 раз/сут, затем перорально по 750  мг/сут 
в  продолжение 3 мес. Длительность участия каж-
дого пациента в исследовании составила 3,5 мес.

Критерии включения пациентов в исследование:
•	взрослые пациенты обоего пола, возраст 

60–75  лет с ХСН 2–3 ФК;
•	ХСН 2–3 ФК по NYHA на фоне АГ;
•	фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 

≤45%, определенная эхокардиографически 
до включения в исследование;

•	получение пациентом до включения в иссле-
дование стандартной терапии ХСН, не меняв-
шейся в течение 1 мес.
К критериям относились репродуктивный пери-

од у женщин, СД 1 типа и декомпенсированный СД 
2 типа с диабетической нефропатией, хроническая 
почечная недостаточность, стеноз почечных арте-
рий, неспособность выполнения теста 6-минутной 
ходьбы, выраженные нарушения сердечного ритма 
(синдром слабости синусового узла, предсердно-
желудочковые блокады 2–3 степени), импланта-
ция кардиовертера, нарушения мозгового крово-
обращения, инфаркт миокарда или коронарная 
реваскуляризация в течение 2 мес перед включе-
нием в исследование, гемодинамически значимый 
первичный порок клапанов сердца, острый мио-
кардит, констриктивный перикардит, эндокардит, 
рестриктивная или гипертрофическая кардиомио-
патия, планируемые оперативные вмешательства в 
ближайшие 12 мес, коллагенозы и аутоиммунные 
заболевания, злокачественные опухоли, хрониче-
ский алкоголизм, психические расстройства.

Протокол обследования включал: 
1.	 клиническое обследование: оценку анамне-

за, основных физиологических показателей, 
сопутствующей патологии, опрос пациентов 
о приверженности базисной терапии, изуче-
ние клинического состояния по шкале общего 
клинического состояния (ШОКС) в модифи-
кации Мареева, госпитальной шкале тревоги 
и депрессии (ГШТД), индексу Хильдебрандта;

2.	 лабораторные исследования: определе-
ние содержания общего холестерина, 
α-холестерина, триглицеридов (ТГ), билируби-
на,  аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспарта-
таминотрансферазы (АСТ), креатинина (фор-
мула CKD-EPI), мочевины, электролитов, глю-
козы крови, мочевой кислоты;

3.	 функциональные исследования: ЭКГ покоя 
в 12 стандартных отведениях, ЭхоКГ с опре-

делением фракции выброса левого желудоч-
ка (ФВ ЛЖ) по Simpson, рентгенографию 
органов грудной клетки, тест 6-минутной 
ходьбы в  динамике;

4.	 цитологические: оценку клеточной реакции 
органа иммунитета (нёбных миндалин) в усло-
виях гипоксии, вызванной ХСН;

5.	 статистические.
ФК по тесту 6-минутной ходьбы у пациентов 

оценивался в течение всего исследования по 
следующим критериям: I класс – 550–426  м; 
II класс  – 425–301 м; III класс – 300–151 м; 
IV  класс – менее 150 м.

Динамику симптомов ХСН, переносимость 
Мексидола®, наличие побочных эффектов и каче-
ство жизни пациентов оценивали через 14  дней 
и 3,5 мес от начала терапии. В схемы терапии 
включались ингибиторы АПФ, периферические 
вазодилататоры, мочегонные препараты, антаго-
нисты кальция, бета-блокаторы.

Для выбора адекватных методов количествен-
ного анализа проводилась проверка гипотезы о 
соответствии выборочных распределений теоре-
тическому нормальному (Гаусса–Лапласа) рас-
пределению балльных оценок, в процессе кото-
рого сравнивались три меры центральной тенден-
ции: средняя арифметическая (M), медиана (Me) 
и мода (Mo). Также проводилась оценка множе-
ственности моды (Multiple) и двух критериев про-
верки нормальности – критерия Колмогорова-
Смирнова (K–S–p) и критерия Лиллиефорса 
(Lilliefors – p). Касаясь проверки гипотезы о 
соответствии выборочных распределений пока-
зателей теоретическому нормальному распреде-
лению, можно сделать вывод, что практически 
все переменные, изучавшиеся в исследовании, 
являются непараметрическими, что требует при-
менения непараметрических методов для даль-
нейшего статистического анализа. 

Из табл. 1 видно, что основная группа и груп-
па сравнения были сопоставимы по возрасту и 
антропометрическим данным.

Анализ данных семейного анамнеза и тече-
ния заболевания пациентов показал, что дав-
ность АГ в группах достоверно не различалась. 
При этом в обеих группах давность более 10 лет 
составила 84 и 88%. Отсутствие указаний на АГ 
в родословной составило лишь 11% в каждой 
группе. Частота и давность ожирения в группах 
достоверно не различались. В семейном анамне-
зе преобладает ожирение у одного из родителей, 
частота достигла 51–58%. Частота СД 2 типа в 
обеих группах достоверно не различалась, так 
как это заболевание было выявлено практически 
у каждого второго пациента. Частота давности 
СД 2 типа длительностью до 5–10 лет не раз-
личалась, но заболевание продолжительностью 
более 10 лет достоверно чаще диагностирова-
ли в основной группе. Лечение сахароснижа-
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ющими препаратами в 2  раза чаще отмечено в 
основной группе (р  <0,037). Неизбежное след-
ствие СД 2 типа и ожирения – дислипидемия  – 
была диагностирована у 90% в каждой группе. 
Психотравмирующие ситуации в течение года и 
прием седативных средств в обеих группах близ-
ки по частоте (р=0,23). 

При оценке динамики показателей в обеих груп-
пах (табл. 2) найдено высокодостоверное сни-
жение частоты сердечных сокращений (ЧСС) в 
обеих группах уже на втором визите и сохранение 
его на заключительном этапе (р <0,0000). Число 
дыханий достоверно снизилось в процессе иссле-
дования в обеих группах. Соответственно индекс 
Хильдебрандта достоверно снизился в основной 
группе, но в пределах нормальных значений. 

Из гемодинамических показателей обращает 
на себя внимание достоверное снижение диа-
столического АД к 3-му визиту и среднего гемо-
динамического АД в обеих группах уже на 2-м 
визите и сохранению достигнутого показателя на 
3-м визите. ФВ ЛЖ осталась без существенной 
динамики в обеих группах. Фракция укорочения 
(ФУ) ЛЖ по УЗИ снизилась в обеих группах, но 
в группе Мексидола® она сохранилась на нижней 
границе нормы, в то время как в контрольной 
группе составила в среднем 23% (норма 25%).

Из табл. 3 видно, что уровень гликированно-
го гемоглобина (Hb1Ac) достоверно снизился под 
влиянием Мексидола®. При этом в содержании 
глюкозы сыворотки крови наметилась тенденция 

к снижению на третьем визите (р <0,072). Высоко 
достоверным в этой группе было снижение уровня 
триглицеридов с 1,9 до 1,3 ммоль/л (р <0,0002). 
Содержание креатинина в сыворотке крови в обеих 
подгруппах не претерпело существенной динамики.

Балл ШОКС достоверно снизился в обеих груп-
пах в процессе наблюдения. По тесту 6-минут-
ной ходьбы (табл. 4) достоверная положительная 
динамика была отмечена на 2-м и 3-м визитах 
в обеих группах за счет увеличения числа паци-
ентов с 1-м ФК ХСН. Достоверно снизилось 
число пациентов со 2-м ФК с 77 до 52% в группе 
Мексидола® и с 70 до 34% – в группе контроля.

Степень гипоксии (табл. 5) оценивали по дина-
мике показателей лимфограммы (Кузнецов А.В., 
патент «Способ оценки гипоксии» RU2390019 
С2 от 10.05.2010). На 1-м визите в обеих группах 
преобладали 2-я и 3-я степени гипоксии. На 
3-м  визите в основной группе достоверно умень-
шилось количество пациентов со 2-й степенью 
гипоксии, а на 3-м визите в группе Мексидола® 
демонстративно (р <0,0000) снизилось число 
пациентов с 3-й  степенью гипоксии с 32 до 
1,49%. В обеих группах значительно возросло 
количество лиц с  1-й степенью гипоксии.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Сравнительный анализ результатов свидетель-
ствует о достоверном улучшении в основной 
группе исследования, получавшей Мексидол®, 

Таблица 1. Исходные измеренные показатели в группах исследования

ПОКАЗАТЕЛЬ

ГРУППЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
P  

MANN–WHITNEY 
U TEST

БЕЗ МЕКСИДОЛА® 
(КОНТРОЛЬНАЯ)

ПОЛУЧАВШАЯ МЕКСИДОЛ® 
(ОСНОВНАЯ)

N ME [PERCENTILE – 25; 75] N ME [PERCENTILE – 25; 75]

Возраст 73 68,0 [65,0; 71,0] 67 69,0 [65,0; 71,0] 0,9750

Число сигарет  
в день 73 0,0 [0,0; 10,0] 67 0,0 [0,0; 10,0] 0,8478

Стаж курения 73 0,0 [0,0; 40,0] 67 0,0 [0,0; 41,0] 0,8955

Рост 73 164 [160; 170] 67 165 [159; 172] 0,2312

Масса тела 73 78,0 [67,0; 88,0] 67 80,0 [70,0; 90,0] 0,3676

ИМТ 73 28,41 [24,68; 32,42] 67 28,50 [24,84; 32,72] 0,9451

ахолзв 73 2,00 [1,25; 2,60] 67 1,80 [1,20; 2,10] 0,3577

рлпузи 73 4,50 [4,10; 4,75] 67 4,53 [4,18; 4,75] 0,8234

мжпузи 73 1,15 [1,00; 1,35] 67 1,25 [1,10; 1,35] 0,1359

лейкоак0 73 7,30 [6,00; 9,00] 67 7,80 [5,90; 9,20] 0,5032
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Таблица 2. Трехкратно измеренные инструментальные показатели в группах исследования

ПОКАЗАТЕЛЬ ГРУППА

ВИЗИТ 0 {1} ВИЗИТ 1 {2}
ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЙ 

ВИЗИТ {3}

P NEWMAN-KEULS 

RANG TEST

N

M
E 

[P
ER

CE
N

TI
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5]
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5]
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N
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5]
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N

N
-W

H
IT

N
EY
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ES
T

{1
-2

}

{1
-3

}

{2
-3

}

ЧСС

Контроль 73
78,0  

[72,0; 90,0]

0,1861

73
70,0  

[64,0; 76,0]

0,3269

73
68,0  

[63,0; 78,0]

0,8757

0,0000 0,0000 0,3848

Основная 67
80,0  

[75,0; 90,0]
67

72,0  

[66,0; 76,0]
67

68,0  

[62,0; 78,0]
0,0000 0,0000 0,1136

ЧДД

Контроль 73
20,0  

[18,0; 20,0]

0,6433

73
18,0  

[17,0; 20,0]

0,7703

73
17,0  

[16,0; 20,0]

0,5481

0,0078 0,0094 0,7856

Основная 67
19,0  

[18,0; 21,0]
67

18,0  

[17,0; 20,0]
67

17,0  

[16,0; 19,0]
0,0015 0,0000 0,0900

Индекс 

Хильдебрандта

Контроль 73
4,00  

[3,70; 4,44]

0,4757

73
3,88  

[3,42; 4,24]

0,6079

73
3,80  

[3,40; 4,50]

0,5762

0,0919 0,2082 0,9946

Основная 67
4,20  

[3,75; 4,48]
67

3,88  

[3,56; 4,25]
67

4,00  

[3,50; 4,38]
0,0524 0,0479 0,7283

САД

Контроль 73
130,0  

[110,0; 140,0]

0,9667

73
130,0  

[115,0; 130,0]

0,3228

73
120,0  

[110,0; 130,0]

0,2884

0,0655 0,0013 0,0958

Основная 67
130,0  

[120,0; 140,0]
67

130,0  

[120,0; 140,0]
67

120,0  

[110,0; 140,0]
0,5777 0,1893 0,2356

ДАД

Контроль 73
80,0  

[70,0; 85,0]

0,6614

73
80,0  

[70,0; 80,0]

0,4527

73
75,0  

[70,0; 80,0]

0,6858

0,0523 0,0151 0,4013

Основная 67
80,0  

[70,0; 90,0]
67

80,0  

[70,0; 80,0]
67

75,0  

[70,0; 80,0]
0,1391 0,0014 0,0451

Среднее АД

Контроль 73
96,7  

[86,7; 103,3]

0,6919

73
93,3  

[86,7; 96,7]

0,3117

73
90,0  

[81,7; 96,7]

0,5905

0,0392 0,0020 0,1809

Основная 67
96,7  

[86,7; 106,7]
67

93,3  

[86,7; 103,3]
67

90,0  

[83,3; 96,7]
0,2650 0,0119 0,0812

Балл ШОКС

Контроль 73
2,00  

[2,00; 3,00]

0,4528

73
2,0  

[2,0; 3,0]

0,9834

73
2,00 [1,00; 

2,00]

0,1392

0,0449 0,0001 0,0240

Основная 66
2,00  

[2,00; 2,00]
67

2,0  

[2,0; 2,0]
67

2,00 [2,00; 

3,00]
0,1240 0,0508 1,0000
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Таблица 3. Двукратно измеренные лабораторные показатели в группах исследования 

ПОКАЗАТЕЛЬ ГРУППА

ВИЗИТ 0 ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЙ ВИЗИТ

P 
W

IL
CO

XO
N

 M
AT

CH
ED

  
PA

IR
S 

TE
ST

N

M
E 

[P
ER

CE
N

TI
LE

 –
 2

5;
 7

5]

P 
M

A
N

N
-W

H
IT

N
EY

 U
 T

ES
T

N

M
E 

[P
ER

CE
N

TI
LE

 –
 2

5;
 7

5]

P 
M

A
N

N
–W

H
IT

N
EY

 U
 T

ES
T

Hb1Ac

Контроль 36 7,23 [6,72; 8,15]

0,0541

36 7,13 [6,90; 7,72]

0,0197

0,0962

Основная 36 7,97 [7,12; 9,07] 36 7,80 [7,15; 8,16] 0,0029

Общий  
холестерин

Контроль 73 6,30 [4,90; 7,00]

0,5508

73 5,2 [4,4; 6,5]

0,3523

0,0106

Основная 67 5,90 [4,90; 7,00] 67 5,8 [4,6; 6,6] 0,4465

ТГ

Контроль 73 1,80 [1,10; 2,20]

0,1903

73 1,40 [1,00; 1,80]

0,6508

0,0081

Основная 67 1,90 [1,30; 2,60] 67 1,30 [1,00; 1,80] 0,0005

Билирубин

Контроль 73 5,20 [4,60; 6,00]

0,2681

73 5,40 [4,60; 6,20]

0,9136

0,5570

Основная 67 5,30 [4,70; 7,60] 67 5,30 [4,80; 6,10] 0,2771

АСТ

Контроль 73 25,40 [23,00; 29,90]

0,8872

73 25,00 [21,15; 
29,10]

0,6523

0,3014

Основная 67 25,50 [22,58; 31,00] 67 25,00 [22,00; 
28,00] 0,0635

АЛТ

Контроль 73 47,00 [42,94; 52,00]

0,4065

73 47,00 [42,94; 
52,00]

0,3765

0,4469

Основная 67 49,20 [41,06; 53,00] 67 48,40 [41,06; 
53,10] 0,6832

Креатинин

Контроль 73 132,00 [116,00; 
144,00]

0,1268

73 136 [120; 146]

0,2185

0,2375

Основная 67 134,00 [124,00; 
148,00] 67 138 [126; 149] 0,4045

Мочевина

Контроль 73 1015 [1012; 1020]

0,0696

73 1017 [1012; 1020]

0,5247

0,4583

Основная 67 1018 [1013; 1020] 67 1015 [1013; 1020] 0,0350
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Таблица 4. Функциональный класс по тесту 6-минутной ходьбы

ФК ГРУППА

ВИЗИТ 0  
{1} (N=73/67)

ВИЗИТ 1  
{2} (N=73/67)

ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЙ 
ВИЗИТ  

{3} (N=73/67)

P FISHER EXACT, 
ONE-TAILED WITH 
BONFERRONI TEST

АБ
С.

 (%
)

P 
FI

SH
ER

 E
XA

CT
,  

TW
O

-T
A

IL
ED

M
E 

[P
ER

CE
N

TI
LE

:  
25

; 7
5]

P 
FI

SH
ER

 E
XA

CT
,  

TW
O

-T
A

IL
ED

M
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[P
ER

CE
N

TI
LE

:  
25

; 7
5]

P 
FI

SH
ER

 E
XA

CT
,  

TW
O

-T
A

IL
ED

{1-2} {1-3} {2-3}

1
Контроль 0 (0%)

1,0000
16 (22%)

0,4100
30 (41%)

0,0179
0,0000 0,0000 0,0189

Основная 0 (0%) 11 (16%) 15 (22%) 0,0009 0,0000 0,5733

2
Контроль 51 (70%)

0,3436
38 (52%)

0,2038
25 (34%)

0,0317
0,0411 0,0000 0,0450

Основная 51 (77%) 42 (63%) 35 (52%) 0,0984 0,0036 0,3318

3
Контроль 22 (30%)

0,3436
18 (25%)

0,5966
18 (25%)

0,9228
0,6870 0,6870 1,0000

Основная 15 (23%) 14 (21%) 17 (25%) 1,0000 1,0000 0,8094

4
Контроль 0 (0%)

1,0000
1 (1%)

0,3363
0 (0%)

1,0000
0,4611 1,0000 0,4734

Основная 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1,0000 1,0000 1,0000

Таблица 5. Степень гипоксии по данным лимфограмм

СТ
ЕП

ЕН
Ь 

ГИ
П

О
КС

И
И

ХАРАКТЕРИСТИКА ГРУППА

ВИЗИТ 0 (N=73/67)
ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЙ 

ВИЗИТ (N=73/67)
P 

FI
SH

ER
 E

XA
CT

,  
O

N
E-
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IL

ED

АБ
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 (%
)
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SH
ER
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TW
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-T
A
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ED

АБ
С.

 (%
)

P 
FI

SH
ER

 E
XA

CT
, 

TW
O

-T
A

IL
ED

1 Сопоставимая  
со здоровыми лицами

Контроль 0 (0,00%)
1,0000

34 (46,58%)
0,0142

0,0000

Основная 0 (0,00%) 45 (67,16%) 0,0000

2 Нетяжелая, не леченая
Контроль 44 (60,27%)

0,4824
29 (39,73%)

0,3007
0,0065

Основная 45 (67,16%) 21 (31,34%) 0,0000

3 Тяжелая, не леченая
Контроль 29 (39,73%)

0,4824
10 (13,70%)

0,0073
0,0002

Основная 22 (32,84%) 1 (1,49%) 0,0000
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показателей гемодинамики, метаболизма со сни-
жением уровня триглицеридов (р <0,0002), при-
том что именно в ней преобладал СД 2 типа 
с  длительностью течения более 10 лет.

По тесту 6-минутной ходьбы в основной 
группе достоверно уменьшилось число паци-
ентов со 2-м ФК ХСН с 77 до 52%. В кон-
тексте исследования привлекает внимание кон-
цепция Т. Ока и соавт. (2016) об ангиогенезе 
как потенциальной терапевтической стратегии 
сердечной недостаточности. В  основе этой кон-
цепции лежит идея о подавлении ангиогене-
за индуцированным фактором (HIF-Iα), кото-
рый активируется в условиях гипоксии. Это 
можно представить в виде следующей цепочки: 
ГИПОКСИЯ МИОКАРДА → УВЕЛИЧЕНИЕ 
ЭКСПРЕССИИ ГИПОКСИЕЙ HIF-Iα → 
ИНДУКЦИЯ ЯДЕРНОЙ ТРАНСЛОКАЦИИ → 
ПОДАВЛЕНИЕ АНГИОГЕНЕЗА → АПОПТОЗ 
КАРДИОМИОЦИТОВ → СЕРДЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ.

Из известных кардиологических препаратов в 
этот процесс эффективно вмешивается только кар-
ведилол. Не исключено, что Мексидол® как анти-
гипоксант может ослаблять экспрессию HIF-Iα,  
в  том числе и на уровне кардиомиоцитов. В  поль-

зу этого предположения говорит ФУ ЛЖ в преде-
лах нормы в основной группы, в то время как 
в  группе сравнения этот показатель снизился до 
23%. Очевидно, для более эффективного примене-
ния препарата необходимо усилить режим дозиро-
вания и увеличить длительность применения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Включение Мексидола® в комплекс лечения 
ХСН у лиц с АГ и сопутствующей патологи-
ей способствовало достоверному улучшению 
гемодинамики со снижением среднего гемо-
динамического АД и сохранением ФУ ЛЖ.

2.	 Отмечено высоко достоверное снижение уров-
ня триглицеридов сыворотки крови на фоне 
терапии Мексидолом®.

3.	 По динамике показателей ШОКС, ФК ХСН, 
тесту 6-минутной ходьбы выявлено достовер-
ное улучшение качества жизни на фоне при-
менения Мексидола®.

4.	 Комплекс благоприятных сдвигов в группе 
лиц с ХСН на фоне АГ, СД 2 типа и депрессив-
ных состояний свидетельствует о положитель-
ном влиянии Мексидола® на универсальный 
механизм ХСН  – гипоксию тканей.
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МЕКСИДОЛ® В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
ПЕРЕНЕСЕННОГО ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА 
С ПОСЛЕДУЮЩЕЙ АНГИОПЛАСТИКОЙ  
НА АМБУЛАТОРНОМ ЭТАПЕ

Е.А. ВИХМАН
ГБУЗ Новосибирской области «Государственная клиническая больница № 11», поликлиническое отделе-
ние, г. Новосибирск

Цель исследования – изучение эффектов Мексидола® в комплексной терапии перенесенного 
острого инфаркта миокарда (ОИМ) с последующей ангиопластикой на амбулаторном этапе. 

Материал и методы. В исследование были включены 32 пациента с перенесенным ОИМ и про-
веденной ангиопластикой коронарных сосудов. Участники исследования были разделены на 
2  группы, каждая из которых получала одинаковое базисное лечение: двойную дезагрегантную 
терапию, бета-блокаторы, ингибиторы АПФ, гиполипидемические средства. При этом второй 
(опытной) группе (n=15), в отличие от первой, дополнительно назначался Мексидол® по ступенча-
той схеме. Время наблюдения за группами составило 6 мес. 

Результаты. В группе пациентов, получавших Мексидол®, по сравнению с контрольной группой 
наблюдалась тенденция к снижению количества незапланированных повторных ангиопластик, 
числа дней нетрудоспособности и случаев инвалидизации, к сокращению жалоб на боли в груд-
ной клетке, уменьшению различных видов нарушений ритма и случаев бессимптомной ишемии 
миокарда, к более компенсированной ремоделяции левого желудочка. Также во второй группе 
отмечалась тенденция к снижению уровней тревожности у пациентов. 

Заключение. Применение Мексидола® в амбулаторной практике у пациентов, перенесших ОИМ и 
ангиопластику, показало положительную динамику как показателей электрической и механиче-
ской работы сердца, так и снижение уровня тревожности, что определило более низкую инвали-
дизацию и уменьшение количества дней нетрудоспособности. В связи с малочисленностью групп 
необходимы масштабные исследования применения Мексидола® в амбулаторной практике ИБС, 
подтверждающие или опровергающие полученные тенденции в нашем наблюдении.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, ангиопластика, Мексидол®.

Сердечно-сосудистые заболевания в послед-
нее время вышли на первое место в структуре 
общей смертности в России. Важным условием 
снижения этого показателя служит качественное 
наблюдение и помощь на амбулаторном этапе 
пациентам, перенесшим острый инфаркт мио-
карда (ОИМ) и подвергшихся реконструктивной 
ангиопластике на инфаркт-связанной артерии.

Целью нашего исследования стала оценка приме-
нения Мексидола® в комплексной терапии перене-
сенного острого инфаркта миокарда (ОИМ) с после-
дующей ангиопластикой на амбулаторном этапе.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В течение 2017 г. наблюдались кардиологом 
пациенты, перенесшие ОИМ и территориаль-

но относящиеся к поликлиникам № 28 и 11 
г.  Новосибирска.

Критериями включения пациентов в исследо-
вание были:
•	перенесенный ОИМ с проведенной ангио-

пластикой коронарных сосудов;
•	отсутствие на начало исследования острых 

или обострения хронических воспалительных 
заболеваний;

•	согласие пациента участвовать в исследовании.
Критериями исключения служили недостаточ-

ность кровообращения функционального клас-
са  (ФК) IV, нарушения ритма, требующие приема 
антикоагулянтов, сахарный диабет 2 типа, обо-
стрение хронических или появление острых воспа-
лительных заболеваний в процессе исследования, 
нежелание пациента участвовать в исследовании.
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Пациенты были разделены на 2 группы 
(табл.  1), каждая из которых получала одинако-
вое базисное лечение: двойную дезагрегантную 
терапию, бета-блокаторы, ингибиторы АПФ, 
гиполипидемические средства. При этом второй 
(опытной) группе, в отличие от первой, допол-
нительно назначался Мексидол® по схеме: в пер-
вые 14 дней по 2,0  мл внутримышечно, в тече-
ние последующих 30 дней перорально по 250  мг 
3  раза/сут. Время наблюдения за группами соста-
вило 6 мес.

С учетом фармакологических эффектов 
Мексидола® (противогипоксическое, антистрес-
сорное, вегетотропное действие; ингибирование 
агрегации тромбоцитов, снижение уровня обще-
го холестерина) через 3–4 мес после перенесен-
ного ОИМ и проведенного лечения в группах 
были проведены следующие обследования:

ЭКГ-динамика, холтеровское мониторирова-
ние ЭКГ, ЭхоКГ, развернутый биохимический 
анализ крови с липидным спектром. Пациенты 
посещали раз в 10 дней кардиолога для клини-
ческого осмотра и коррекции основной терапии.

Для оценки психического статуса применя-
ли личностную шкалу проявлений тревоги 
(Тейлор  Дж., адапт. Немчиной Т.А.).

Статистическую обработку данных выполняли 
с использованием программ  Statistica 6, Microsoft 
Excel. Средние выборочные значения количе-
ственных признаков приведены в статье в виде 
М±σ (где М – среднее выборочное, σ – стандарт-
ное отклонение), поскольку критический уро-
вень значимости р принимается равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Дальнейшее амбулаторное наблюдение позво-
лило выделить несколько показателей, которые 

являются основными для оценки успешности про-
водимого лечения в поликлинических условиях.

Из данных табл. 2 видно, что число пациентов, 
которым понадобилась экстренная ангиопласти-
ка, в группах не различалось, как и количество 
больных, которым понадобилась коронаропластика 
вторым этапом. При этом в группе пациентов, полу-
чавших Мексидол®, наблюдалась тенденция к сни-
жению количества незапланированных повторных 
ангиопластик, обусловленных прогрессированием 
атеросклероза коронарных сосудов. Кроме того, 
во второй группе также отмечалась тенденция к 
снижению числа дней нетрудоспособности и  коли-
чества инвалидизации после перенесенного ОИМ.

При клиническом обследовании на этапе первых 
контактов жалобы и данные объективного обсле-
дования в группах не различались, однако затем 
в  группе 2 (базисное лечение + Мексидол®) отме-
чалась тенденция к сокращению жалоб, связанных 
с болями в грудной клетке как кардиального, так и 
некардиального характера. Стабилизация гемоди-
намических показателей была достигнута в обеих 
группах. Различия при записи ЭКГ на осмотрах 
достоверно в группах не определялись.

Результаты суточного мониторирования ЭКГ 
в  группах приведены в табл. 3. Из представленных 
данных видно, что у пациентов второй группы име-
лась тенденция к уменьшению как различных видов 
нарушений ритма, так и случаев бессимптомной 
ишемии миокарда.

Из представленных данных видна тенденция во 
второй группе к более компенсированной ремоде-
ляции левого желудочка после перенесенного ОИМ.

У всех пациентов в группах были достигну-
ты рекомендуемые уровни общего холестери-
на (ОХС), липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП), липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) и триглицеридов.

Таблица 1. Характеристики групп исследования

ХАРАКТЕРИСТИКА
ГРУППА 1  

(БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ)
ГРУППА 2  

(БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ + МЕКСИДОЛ®)

Численность 15 чел. 17 чел.

Гендерный состав Мужчины – 10 чел.,  
женщины – 5 чел.

Мужчины – 11 чел.,  
женщины – 6 чел.

Возраст 67±12,3 лет 65±15,8 лет

Количество Q-позитивных острых 
инфарктов миокарда 11 13

Количество Q-негативных острых 
инфарктов миокарда 4 4

Количество реконструктивных  
вмешательств на коронарные сосуды 15 человек 17 человек

Примечание: достоверных различий между группами не было.
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Результаты ЭхоКГ в группах отражены в 
табл.  4.

Оценка уровня тревожности проводилась дваж-
ды: при первом визите пациента и по истечении 
3–4 мес наблюдения. Если при первом контакте с 
кардиологом у всех пациентов в обеих группах уро-
вень тревожности был в районе 40–50 баллов, что 
рассматривается как показатель очень высокого 
уровня, то на выходе ситуация изменилась в луч-
шую сторону (табл. 5). При этом во второй группе 
отмечалась тенденция к снижению уровня тревож-
ности с максимальным количеством пациентов, 
имеющих среднюю, со стремлением к низкой, 
величину этого показателя. В первой группе мак-
симальное количество пациентов сосредоточилось 
также в области среднего уровня тревожности, но с 
тенденцией к высокой величине этого показателя.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В связи с малочисленностью групп исследования 
говорить о достоверных различиях не представля-
ется возможным. Однако необходимо отметить, 
что применение Мексидола® в амбулаторной прак-
тике у пациентов, перенесших ОИМ и ангио-
пластику, показало положительную динамику как 
показателей электрической и механической рабо-
ты сердца, так и снижение уровня тревожности, 
что соответственно и определило более низкую 
инвалидизацию и уменьшение количества дней 
нетрудоспособности.

Таким образом, необходимы масштабные иссле-
дования применения Мексидола® в амбулаторной 
практике ИБС, подтверждающие или опровергаю-
щие полученные тенденции в нашем наблюдении.

Таблица 2. Количество пациентов в группах исследования, которым потребовалась коронаропластика, 
дней нетрудоспособности и случаев инвалидизации

ПОКАЗАТЕЛИ
ГРУППА 1  

(БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ)
ГРУППА 2  

(БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ + МЕКСИДОЛ®)

Количество пациентов, которым 
понадобилась экстренная 
коронаропластика в связи  

с тромбозом стента

1 чел. (6,6%) 1 чел. (5,8%)

Количество пациентов, которым 
понадобилась коронаропластика вторым 

этапом (запланирована ранее)
2 чел. (13,3%) 3 чел. (17,6%)

Количество пациентов, которым 
понадобилась коронаропластика вторым 

этапом (не запланирована ранее,  
т.е. атеросклеротические бляшки ранее  

не достигали хирургического уровня)

2 чел. (13,3%) 1 чел. (5,8%)

Среднее количество дней нетрудоспособно-
сти на 1 случай (после перенесенного ОИМ) 112 дня 86 дней

Выход на инвалидность  
(после перенесенного ОИМ)

3 группа инвалидности –  
7 чел. (46,6%), 2 группа –  

2 чел. (13,3%)

3 группа инвалидности – 4 чел. 
(23,5%), 2 группа – 2 чел. (11,7%)

Таблица 3. Результаты суточного мониторирования ЭКГ в группах исследования

ПОКАЗАТЕЛИ
ГРУППА 1  

(БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ)
ГРУППА 2  

(БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ + МЕКСИДОЛ®)

Количество человек с атриовентрикулярной 
блокадой 1 степени 2 (13,3%) 0

Количество человек с желудочковой 
экстрасистолией более 500 в сутки 4 (26,6%) 1 (5,8%)

Количество человек с наджелудоковой 
экстрасистолией более 500 в сутки 3 (20%) 1 (5,8%)

Количество человек с пароксизмами 
наджелудочковой тахикардии 2 (13,3%) 1 (5,8%)

Количество человек с бессимптомной  
ишемией миокарда 5 (33,3%) 2 (11,7%)



366

МЕКСИДОЛ® В КАРДИОЛОГИИ

ЛИТЕРАТУРА

1.	 Аронов Д.М., Бубнова М.Г. Реальный путь снижения в России смертности от ишемической болезни 
сердца. КардиоСоматика. 2010. № 1. С. 11–17.

2.	 Воронина Т.А. Отечественный препарат нового поколения мексидол. М., 2004.
3.	 Оганов Р.Г., Масленникова Г.Я. Вклад сердечно-сосудистых заболеваний в здоровье населения 

России. Сердце. 2003. № 2. С. 58–61.

Таблица 4. Результаты эхокардиографии в группах исследования

ПОКАЗАТЕЛЬ
ГРУППА 1  

(БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ)
ГРУППА 2  

(БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ + МЕКСИДОЛ®)

Фракция выброса левого желудочка менее 50% 9 (60%) 6 (35,2%)

Диастолическая дисфункция по 2 типу 2 (13,3%) 0

Повышение давления в легочной артерии 8 (53,3%) 5 (29,4%)

Гипертрофия левого желудочка 15 (100%) 17 (100%)

Дилатация полостей сердца 9 (60%) 6 (35,2%)

Аневризма левого желудочка 1 (6,6%) 1 (5,8%)

Таблица 5. Уровни тревожности в группах исследования*

БАЛЛЫ ГРУППА 1 (БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ) ГРУППА 2 (БАЗИСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ + МЕКСИДОЛ®)

40–50 2 (13,3%) 1 (5,8%)

25–40 2 (13,3%) 1 (5,8%)

15–25 11 (73,3%) 5 (29,4%)

5–15 0 9 (52,8%)

0–5 0 1 (5,8%)

Примечание: * – по личностной шкале проявлений тревоги (Тейлор Дж., адапт. Немчиной Т.А.).



367

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®  
В ТЕРАПИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  
У ПАЦИЕНТОВ РАБОТОСПОСОБНОГО ВОЗРАСТА

Г.Х. ГАНЕЕВА
МБУЗ «Областная клиническая больница № 3», г. Челябинск

Цель исследования – оценка эффективности применения препарата Мексидол® в комплексной 
терапии артериальной гипертензии (АГ) у пациентов работоспособного возраста. 

Материал и методы. В исследование было включено 12 пациентов работоспособного возраста 
(средний возраст 35,3±4,2 лет) с диагнозом «гипертоническая болезнь I ст.» с жалобами на шум 
в  голове, головокружение, головную боль распирающего характера, умственную и физическую 
утомляемость, неспособность к выполнению повседневных должностных обязанностей. Первая 
группа участников исследования (n=6) получала индапамид ретард по 1,5 мг утром и дополнительно 
Мексидол®. Пациенты второй группы получали только индапамид ретард по 1,5 мг (Арифон ретард) 
утром. В ходе исследования оценивались динамика уровней артериального давления, динамика  
показателей по опроснику качества жизни ЕQ-5D, субъективные клинические проявления. 

Результаты. Добавление препарата Мексидол® в комплексную терапию гипертонической болезни 
способствовало более быстрому купированию таких субъективных клинических проявлений, как 
головокружение, головная боль, шум в ушах. Также на фоне его применения повышалась работо-
способность пациентов и способность к выполнению повседневных обязанностей, купировались 
тревога и депрессия уже на 10-й день терапии; через 45 дней терапии эти показатели также были 
в норме. В контрольной группе аналогичные позитивные результаты были менее выраженными. 

Заключение. Применение Мексидола® в составе комплексной терапии АГ способствует более 
быстрой нормализации общего самочувствия, купированию шума в ушах, головных болей и голо-
вокружения, способствует усилению физической и умственной работоспособности, что позволяет 
справляться с повседневными нагрузками.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, шкала ЕQ-5D, работоспособность, Мексидол®.

Повышенным артериальным давлением (АД) 
на планете страдает около 25% населения. АД все 
чаще поднимается выше нормы у людей рабо-
тоспособного возраста, что связано с напряжен-
ной городской жизнью, чрезмерными эмоцио-
нальными и умственными нагрузками и другими 
факторами. Симптоматика повышенной АД у 
молодых людей отличается «сглаженными» кли-
ническими проявлениями: ноющими головны-
ми болями в затылочной и теменной областях, 
головокружениями, шумом в ушах. При этом 
пациенты продолжают выполнять повседневные 
обязанности, испытывая трудности и еще более 
усугубляя напряжение нервной системы. В тера-
пии таких пациентов важно избежать осложне-
ний и восстановить работоспособность.

Целью нашего исследования стала оценка эффек-
тивности применения препарата Мексидол® в 
комплексной терапии артериальной гипертензии 
(АГ) у пациентов работоспособного возраста.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 12 пациен-
тов работоспособного возраста (6 мужчин и 
6  женщин) в возрасте 28–50 лет (средний воз-
раст 35,3±4,2) с диагнозом «гипертоническая 
болезнь I ст.». В исследование включались боль-
ные с жалобами на шум в голове, головокруже-
ние, головную боль распирающего характера, 
умственную и физическую утомляемость, неспо-
собность к выполнению повседневных должност-
ных обязанностей.

Участники исследования были произвольно 
разделены на 2 группы по 6 человек. Первая 
группа получала индапамид по 1,5 мг в ретардной 
форме (Арифон® ретард) утром и дополнитель-
но Мексидол® по следующей схеме: по  5  мл 
внутримышечно в первые 5  дней, по  2  мл вну-
тримышечно в последующие 5  дней, далее перо-
рально по 1 таб. (125 мг) 3  раза/сут в течение 
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одного месяца. Пациенты второй группы получа-
ли только индапамид ретард по 1,5 мг (Арифон® 
ретард) утром. В ходе исследования оценивались 
динамика уровней АД, динамика показателей 
по опроснику качества жизни ЕQ-5D до и после 
терапии на 10-е и 45-е сутки, а также субъек-
тивные клинические проявления. По опроснику 
качества жизни EQ-5D пациента просили оце-
нить мобильность, самообслуживание, бытовую 
активность, боль/дискомфорт, тревогу/депрес-
сию от 1 до 3 баллов, где 1 – норма, 3 – патоло-
гические проявления. Для сравнения результатов 
использовали парный критерий Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В обеих группах пациентов была достигнута 
коррекция АД уже на 10-е сутки терапии. При 
этом пациенты первой группы (дополнитель-
но получавшие Мексидол®) уже на 10-й день 
лечения отмечали улучшение общего состояния, 
активизацию сил, снижение проявлений голово-
кружения, головной боли, тогда как у 4 из 6 паци-
ентов второй группы эти симптомы сохранялись.

Через 45 дней терапии АД также оставалось 
стабильным в обеих группах. Больные первой 
группы отмечали физическую и эмоциональ-
ную активность, справлялись с повседневными 
бытовыми и служебными нагрузками. Пациенты 
второй группы через 45 дней терапии отметили 
купирование симптомов головокружения, голов-
ной боли, шума в ушах, однако у них сохранялось 
затруднение в выполнении повседневных дел.

Из табл. видно, что качество жизни пациентов 
при обращении страдало по таким параметрам, 
как бытовая активность (пациенты отмечали 
некоторые проблемы с выполнением рабочих и 
повседневных обязанностей). Также все больные 
отмечали умеренную тревогу. На  10-й день тера-
пии во второй группе проблемы с бытовой актив-

ностью сохранялись у 5 пациентов из 6 (средний 
показатель 1,83), тогда как в первой группе у 3 из 
6 пациентов бытовая активность не вызывала про-
блем. В  обеих группах на 10-й день терапии были 
пациенты, которые уже не отмечали тревогу, раз-
личия между группами не были достоверными.

На 45-й день терапии в первой группе все 
показатели качества жизни пришли в норму. Во 
второй группе у 3 из 6 пациентов сохранялось 
снижение бытовой активности, у 4 – тревога 
и/или депрессия.

Таким образом, добавление препарата 
Мексидол® в комплексную терапию гипертони-
ческой болезни способствовало более быстрому 
купированию таких субъективных клинических 
проявлений, как головокружение, головная боль, 
шум в ушах. Также на фоне его применения повы-
шалась работоспособность пациентов и способ-
ность к выполнению повседневных обязанностей, 
купировались тревога и депрессия уже на 10-й день 
терапии; через 45 дней терапии эти показатели 
также были в норме. Полученные нами результаты 
согласуются с данными других исследователей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Применение Мексидола® в составе комплекс-
ной терапии АГ способствует более быстрой 
нормализации общего самочувствия, купиро-
ванию шума в ушах, головных болей и голово-
кружения.

2.	 Применение Мексидола® способствует усиле-
нию физической и умственной работоспособ-
ности, что позволяет справляться с повседнев-
ными нагрузками.

3.	 Применение Мексидола® улучшает качество 
жизни, повышает социальную адаптацию 
пациентов работоспособного возраста с АГ 
за счет быстрого купирования симптомов и 
повышения работоспособности.

Таблица. Результаты исследования по опроснику качества жизни EQ-5D

ПРИ ОБРАЩЕНИИ
ПЕРВАЯ ГРУППА  

(ИНДАПАМИД РЕТАРД+ МЕКСИДОЛ®)
ВТОРАЯ ГРУППА  

(ИНДАПАМИД РЕТАРД)

Мобильность 1 1 1 1 1

Самообслуживание 1 1 1 1 1

Бытовая активность 2 1,5* 1* 1,83* 1,5*

Боль/дискомфорт 1 1 1 1 1

Тревога/депрессия 2 1,66 1* 1,83 1, 66*

Примечание: * – результаты достоверны при р <0,05.
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ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®  
НА ПОКАЗАТЕЛИ СТАРЕНИЯ ОРГАНИЗМА ЧЕЛОВЕКА
С.Е. ГЛОВА
ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский университет» Минздрава России

Цель исследования – оценка влияния препарата Мексидол® на показатели старения организма у 
пациентов с гипертонической болезнью (ГБ). 

Материал и методы. В исследование было включено 12 пациентов с ГБ I и II стадии, средний 
возраст которых составил 66,8±6,8 года. Курс лечения Мексидолом® состоял из двух этапов. На-
чало терапии проводилось в виде внутримышечного введения 5% раствора препарата по 2 мл 
в  течение 10 дней. Затем Мексидол применялся в форме таблеток по 125 мг 3 раза/сут в продол-
жение 2 мес. При проведении исследования пациенты получали базисную терапию ГБ. 

Результаты. Курсовое лечение препаратом Мексидол® пациентов с ГБ приводит к достоверно-
му улучшению отдельных маркеров, определяющих темп старения, а именно показателей теста 
Шульте и нейромышечного теста, и проявляется снижением разницы между календарным и био-
логическим возрастом. 

Заключение. Полученные данные позволяют рекомендовать препарат Мексидол® в качестве од-
ного из компонентов геропротекторной терапии при регулировании процессов старения организ-
ма человека.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, темп старения, биологический возраст, геропротек-
торы, Мексидол®.

Закономерное возрастное снижение жизнеспо-
собности определяется как старение организма. 
С другой стороны, старение – это снижение с 
возрастом функций организма вследствие уве-
личения степени износа биологических структур 
и окончания программ роста и развития. Все это 
может выражаться в снижении жизнеспособно-
сти организма, а также функциональных возмож-
ностей и возможностей к адаптации, что при-
водит к повышению вероятности заболеваний и 
смерти.

Одним из методов оценки старения служит 
определение биологического возраста – пока-
зателя уровня изменения структуры и функции 
элемента организма, функциональной системы 
или организма в целом, выраженный в единицах 
времени (годы), путем соотнесения индивидуаль-
ных биомаркеров старения со среднестатисти-
ческими возрастными стандартами. Определить 
профиль старения можно по соотношению тем-
пов старения органов и систем, которые могут 
стареть неравномерно. Наиболее часто интенсив-
ность этого процесса оценивают по показателям 
дыхательной, сердечно-сосудистой, мышечной, 
нервно-психической и анализаторной систем. 
Для количественной характеристики старения 
определяются стандартные средние для человека 
темпы старения органов и систем.

Целью нашего исследования стало изучение 
влияния на показатели старения организма чело-
века препарата Мексидол®, обладающего антиок-
сидантным, антигипоксическим, мембранопро-
текторным, ноотропным, стрессопротекторным, 
противосудорожным и анксиолитическим дей-
ствием.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 12 пациентов с 
гипертонической болезнью I и II стадии, средний 
возраст которых составил 66,8±6,8 года и варьи-
ровал от 53 до 72 лет.

Критериями включения в исследование были 
наличие диагноза гипертонической болезни (ГБ) 
и подписанного информированного согласия на 
участие в исследовании. Диагноз ГБ устанавлива-
ли на основании критериев ВНОК (2010).

Критериями исключения служили декомпен-
сация сопутствующей соматической патологии, 
психические заболевания и онкологическая пато-
логия.

Курс лечения препаратом Мексидол® состоял из 
двух этапов. Начало терапии проводилось в виде 
внутримышечного введения 5% раствора препа-
рата по 2 мл в течение 10 дней. Затем Мексидол 
применялся в форме таблеток по 125  мг 3 раза/сут 
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в продолжение 2 мес. При проведении исследо-
вания пациенты получали базисную терапию ГБ.

Биологический возраст оценивали с помощью 
АПК «Диагностика старения: биовозраст» (Нацио
нальный геронтологический центр, Москва). 
Биомаркерами, которые использовались для рас-
чета биологического возраста, были артериальное 
давление, скорость пульсовой волны, масса тела, 
сила кисти левой руки, жизненная емкость лег-
ких, показатели теста Шульте, символьно-цифро-
вого теста Векслера, статической балансировки, 
пробы Штанге и нейромышечного теста, частот-
ный порог слуха, аккомодация, результаты анкеты 
«Самочувствие, активность, настроение» (рисунок).

Оценка биологического возраста проводилась в 
начале исследования и через 10 нед наблюдения. 
Эффективность лечения оценивалась по динами-
ке показателей биологического возраста 

Статистический анализ данных осуществлялся 
с помощью программы Statistica 6. Достоверность 
расхождений показателей оценивали с помощью 
t-критерия Стьюдента. За статистически значи-
мый принимали уровень достоверности р ≤0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Пациенты, включенные в исследование, стра-
дали ГБ в среднем в течение 9,2±5,6 лет. Средние 
показатели уровня систолического артериального 

давления (САД) составили 136,75±15,35 мм рт.ст., 
диастолического (ДАД) – 79,75±9,42 мм рт.ст. 
Средняя разница между календарным и биологи-
ческим возрастом (БВ) составила -4,43±6,81 года. 
Эти и другие показатели старения организма на 
момент включения пациентов в исследование 
представлены в табл. 1.

Через 10 нед наблюдения у 10 (83%) пациентов 
с ГБ был установлен положительный эффект в 
виде уменьшения темпа биологического старения, 
определяемого как разница между календарным 
и биологическим возрастом (табл.  2). Получена 
положительная динамика в виде уменьшения пока-
зателей биологического возраста: - 4,43±10,29  лет 
в  начале исследования и 7,97±8,74 года через 
10  нед наблюдения (р >0,05, см. табл.  2). При этом 
не отмечалось достоверных изменений в ходе при-
меняемого лечения по таким показателям старения, 
как скорость пульсовой волны, жизненная емкость 
легких, аккомодация, масса тела, результаты сим-
вольно-цифрового теста Векслера, частотный 
порог слуха (р  >0,05). Выявлена положительная 
динамика показателей, которая, однако, не достиг-
ла статистически значимых значений для таких 
показателей, как сила кисти (23,33±5,58 в начале 
исследования и 25,25±5,94 в конце, р >0,05) и ста-
тическая балансировка (30,33±30,86 и 42,41±29,27  
соответственно, р >0,05). Статистически значимая 
положительная динамика при оценке показателей 
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Таблица 1. Показатели профиля старения пациентов при включении в исследование (n=12 человек)

ПОКАЗАТЕЛЬ СРЕДНЕЕ МИНИМУМ МАКСИМУМ
СТАНДАРТНОЕ 
ОТКЛОНЕНИЕ

Систолическое артериальное давление (мм рт.ст.) 136,75 120 175 15,35

Диастолическое артериальное давление (мм рт.ст.) 79,75 68 94 9,42

Биологический возраст (годы) -4,43 -19,80 10,60 6,81

Сила кисти (кг) 23,33 17 36 5,58

Тест Шульте (с) 41,08 25 58 12,29

Нейромышечный тест (ударов) 73,67 43 104 16,63

Статическая балансировка (с) 30,33 5 108 30,86

Скорость пульсовой волны по сосудам эл. (см/с) 880,92 600 1150 154,99

Скорость пульсовой волны м. (см/с) 874,00 600 975 94,05

Тест Векслера 50,25 30 75 17,98

Жизненная емкость легких (мл) 2674,17 2000 3700 524,50

Задержка вдоха (с) 39,17 14 66 15,65

Порог слуха (ГЦ) 28,33 2 69 22,39

Острота слуха (ДБ) 15 625,33 6200 22 000 5523,75

Аккомодация (мм) 497,33 50 1000 249,15

Таблица 2. Динамика биомаркеров профиля старения в ходе лечения препаратом Мексидол®

ПОКАЗАТЕЛЬ
СРЕДНЕЕ ЗНАЧЕНИЕ ± СРЕДНЕЕ 

ОТКЛОНЕНИЕ ДО ЛЕЧЕНИЯ 
(N=12)

СРЕДНЕЕ ЗНАЧЕНИЕ ± СРЕДНЕЕ 
ОТКЛОНЕНИЕ ЧЕРЕЗ 10 НЕД ЛЕЧЕНИЯ 

(N=12)

УРОВЕНЬ  
ЗНАЧИМОСТИ Р

БВ (годы) -4,43±6,81 -7,97±8,74 0,37

Сила кисти (кг) 23,33±5,58 25,25±5,94 0,42

Тест Шульте 
(ячеек) 41,08±12,29 52,50±10,93 0,03*

Нейромышечный 
тест (ударов) 73,67±16,63 91,42±14,24 0,01*

Стат. балансировка 
(секунд) 30,33±30,86 42,42±29,27 0,34

Примечание: * – статистически значимое отличие показателей, р ≤0,05.



373

биологического возраста была получена при оцен-
ке теста Шульте, который используется для оцен-
ки устойчивости внимания, эффективности само-
стоятельной работы, психической устойчивости, 
скорости ориентировочно-поисковых движений 
взгляда, объема внимания. Получено достоверное 
улучшение показателей теста Шульте через 10 нед 
лечения (52,50±10,93  с) по сравнению с пока-
зателем в начале исследования (41,08±12,29  с, 
р  ≤0,05). Также получено статистически значимое 
увеличение показателя нейромышечного теста, а 
именно теста постукивания пальца, с 73,67±16,63 
ударов в начале исследования до 91,41 ±14,23 уда-
ров в конце (р  ≤0,05).

Все пациенты, включенные в исследование, 
завершили курс терапии в установленный срок, 
никто не прекратил прием препарата Мексидол®. 
За время исследования у пациентов, получав-
ших этот препарат, не выявлено нежелательных 
явлений, связанных с его приемом. Пациенты 
отметили хорошую переносимость Мексидола® 
по субъективным ощущениям.

Полученные результаты положительного вли-
яния Мексидола® на профиль биологическо-
го возраста в виде увеличения устойчивости и 

объема внимания, скорости ориентировочно-
поисковых движений взгляда, эффективности 
самостоятельной работы и психической устой-
чивости могут быть связаны с мембранопротек-
торными, антигипоксическими, ноотропными 
свойствами препарата. С учетом тенденции к 
улучшению других показателей профиля старе-
ния представляет интерес продолжение наблю-
дения на большей выборке пациентов, а также 
оценка устойчивости полученного эффекта и 
определения необходимого интервала повторе-
ния лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Курсовое лечение препаратом Мексидола® 
пациентов с ГБ привело к достоверному улучше-
нию отдельных маркеров, определяющих степень 
старения, и снижению разницы между календар-
ным и биологическим возрастом. В ходе приме-
нения препарата отмечалась его хорошая пере-
носимость. Полученные данные позволяют реко-
мендовать Мексидол® как один из компонентов 
геропротекторной терапии при регулировании 
процессов старения организма человека.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ 
У  БОЛЬНЫХ СТЕНОЗИРУЮЩИМ ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ 
АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 

В.И. ГОЛОВКИН
ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова», 
г.  Санкт-Петербург

Цель исследования – определение с помощью церебральной оксиметрии эффективности анти-
гипоксантного влияния Мексидола® при каротидной эндартерэктомии (КЭ) у больных стенозиру-
ющим церебральным атеросклерозом и проведение сравнительного наблюдения за состоянием 
оперированных (ранняя и отложенная КЭ) больных при условии обеспечения их предоперацион-
ной цитопротекцией Мексидолом®. 

Материал и методы. Обследовано 109 больных в возрасте 63,8±11,5 лет с различной степенью 
стенозов внутренних сонных артерий до и после КЭ. Пациенты были разделены на 2 репрезента-
тивные группы: первая группа (n=54) получала Мексидол® перорально в дозе 500 мг 2 раза/сут в 
течение 7–10 дней очереди на КЭ, далее внутривенно в дозе 1000 мг/сут (2 инъекции с интерва-
лом 12 ч) во время 2–3-дневного пребывания в ангиохирургическом отделении перед операцией, 
затем интраоперационно в форме непрерывной капельной инфузии и, наконец, в течение после-
дующих 7 дней пребывания в стационаре внутримышечно 3 раза/сут по 250 мг. Общая интенсив-
ная курсовая доза препарата составляла до 15–20 г; вторая группа исследуемых (n=55) не  полу-
чала Мексидол®. 

Результат. Использованная нами церебральная оксиметрия в процессе КЭ позволяет непрерыв-
но регистрировать уровень тканевой оксигенации, определять возможности коллатерального 
кровообращения и момент гиперперфузии мозга, что в настоящее время следует считать обяза-
тельным для мониторинга хирургических реваскуляризаций. Важно, что при применении антиги-
поксантной защиты мозга увеличение перфузии на стороне операции не привело к ущербу кро-
вообращения интактного полушария, как это наблюдается часто при КЭ. Некоторое уменьшение 
общемозговой и микроорганической неврологической симптоматики, характерных для дисцирку-
ляторной энцефалопатии 3 ст., отмечено у больных обеих групп, однако пациенты первой группы, 
получавшие Мексидол®, существенно лучше выполняли психологические тесты: быстрее находи-
ли цифры в таблицах Шульте, меньше делали ошибок, больше воспроизводили слов, а  сложное 
словосочетание повторяли 60% пациентов, тогда как во второй группе аналогичный показатель 
составлял лишь 25%. 

Заключение. Как ранняя, так и отсроченная КЭ при соблюдении критериев отбора больных для 
оперативной реваскуляризации и обеспечении их современной цитопротекцией (Мексидол®)  
могут носить профилактический характер и способствовать регрессу неврологической симптома-
тики у больных стенозирующим церебральным атеросклерозом.

Ключевые слова: стенозирующий церебральный атеросклероз, каротидная эндартерэктомия,  
церебральная оксиметрия, Мексидол®.

После широкомасштабных (5500 человек) 
исследований (NASCET, ECST, 1991) наиболее 
успешным способом вторичной профилактики 
ишемических инфарктов мозга признана каро-
тидная эндартерэктомия (КЭ) (Cunningam E.J., 

2002, Henderson R.D., 2000). Лимитирующим 
моментом эффективности КЭ является доста-
точно высокий уровень пери- и послеопераци-
онных осложнений у лиц пожилого и старческо-
го возраста, достигающий 24%, при этом 60% 
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осложнений развивается интраоперационно 
(Свистов  Д.В., 1997). Мониторинг КЭ обычно 
сосредоточен на состоянии сосудистого русла 
(измерение окклюзионного давления, остаточно-
го кровотока), гемодинамики (артериальное дав-
ление, ЭКГ), предупреждении гиперкоагуляции 
(системное введение гепарина) и, конечно, под-
держании витальных функций. Ангиохирургами 
высказывается осторожное мнение о целесоо-
бразности медикаментозной защиты мозга от 
ишемии, но, кроме значительных доз барбитура-
тов или тиопентала натрия, практически ничего 
не используется. Более того, некоторые авторы 
считают, что медикаментозная нейропротекция 
вообще не эффективна и поэтому при КЭ нигде 
не применяется (Ковалев С.В., 2001).

В то же время повсеместное оправданное 
внедрение термина «хроническая ишемическая 
болезнь мозга» подчеркивает всеми признан-
ную ведущую роль гипоксии в качестве пре-
диктора риска сосудистых мозговых катастроф. 
Известно, что уменьшение мозгового кровото-
ка всего на 35–40 мл в 100 г сухого вещества в 
1  мин приводит к митохондриальной недоста-
точности: анаэробному окислению, гипоэргозу 
и лактат-ацидозу (Чеснокова Н.П., 2006). Поиск 
клинически эффективных антигипоксантов 
всегда относился к проблемам фундаменталь-
ных биомедицинских наук, но только в конце 
ХХ в. был создан оригинальный отечественный 
препарат Мексидол® (этилметилгидрооксипи-
ридина сукцинат), обеспечивающий шунтиро-
вание каскада митохондриальных дыхательных 
ферментов (Воронина  Т.А., 2012).

При окислении янтарной кислоты в условиях 
нехватки кислорода происходит «монополизация 
дыхательной цепи» с быстрым ресинтезом АТФ, 
что и обеспечивает «энергетическую реанима-
цию клеток» (Федин А.И., 2001). Кроме этого, КЭ 
по  срокам операции после ОНМК, как известно, 
делится на раннюю (не более 2 нед) и отложенную 
(4–6 нед после ОНМК). Операция откладывается, 
разумеется, при наличии противопоказаний для 
ранней васкуляризации. Однако у хирургов есть 
и принципиальные разногласия по срокам про-
ведения КЭ: одни считают, что ранняя операция 
чревата высоким риском геморрагической транс-
формации и летальности (6,7%), другие указы-
вают на меньшую частоту повторных инсультов 
после ранней КЭ по сравнению с отложенной КЭ:  
4,8 и 5,2% соответственно (Eckstein  H.H. et al., 
2002; Gasecki A.P. et al., 1994). Однако при усло-
вии обеспечения больных современной предопера-
ционной цитопротекцией возможно уменьшение 
этих противоречий (Головкин  В.И. и др., 2016).

Целью нашего исследования было опреде-
ление с помощью церебральной оксиметрии 
эффективности антигипоксантного влияния 
Мексидола® при КЭ у больных стенозирую-

щим церебральным атеросклерозом и проведе-
ние сравнительного наблюдения за состояни-
ем оперированных (ранняя и отложенная КЭ) 
больных (годовой неврологический катамнез) 
при условии обеспечения их предоперацион-
ной цитопротекцией Мексидолом®.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Обследовано 109 больных (97 мужчин, 12 жен-
щин) в возрасте 63,8±11,5 лет с различной сте-
пенью стенозов (69±7,0% по данным рентгено-
контрастной церебральной ангиографии) вну-
тренних сонных артерий до и после эверсионной 
эндартерэктомии (КЭ).

Больные были разделены на две репрезентатив-
ные группы, не отличающиеся ни по возрасту, ни 
по степени стеноза:
•	первая группа (54 человека) получала Мексидол® 

перорально в дозе 500 мг 2 раза/сут в течение 
7–10 дней очереди на КЭ, далее внутривенно 
в дозе 1000 мг/сут (2 инъекции с интервалом 
12  ч) во время 2–3-дневного пребывания в 
ангиохирургическом отделении перед операци-
ей, затем интраоперационно в форме непрерыв-
ной капельной инфузии и, наконец, в  течение 
последующих 7 дней пребывания в стационаре 
внутримышечно 3  раза/сут по 250  мг. Общая 
интенсивная курсовая доза препарата составля-
ла до 15–20 г;

•	вторая группа (n=55) Мексидол® не получала.
В процессе операции использовался цере-

бральный оксиметр (ЦО) с двумя датчиками 
INVOS-4100 фирмы Covidien (Somanetics, США). 
До и через 7 дней после операции исследовал-
ся неврологический статус пациентов и про-
водилось нейропсихологическое тестирование 
(МиниКог, тест Шульте, тест СС): рисование 
часового циферблата с установкой стрелок часов 
по заданию исследующего; запоминание и отсро-
ченное воспроизведение трех слов; 5 черно-белых 
таблиц Шульте, по которым высчитывались 
эффективность работы (ЭР), степень врабаты-
ваемости (ВР), психическая устойчивость  (ПУ); 
повторение сложного словосочетания (тест СС 
из шкалы MMSE) «никаких если и или но». 
Набор психологических тестов был выбран в 
связи с тем, что датчики INVOS регистрируют 
насыщение кислородом корковых сосудов лоб-
но-височной и лобно-теменной областей мозга.

Кроме того, был проведен неврологический 
мониторинг и годовой катамнез у 19 пациентов 
в возрасте 64,4±5,5 лет после ранней (11 чел.) и 
отложенной (8 чел.) КЭ. Всем больным с отло-
женной КЭ в течение всего предоперационного 
периода проводилась цитопротекция с использо-
ванием Мексидола®. Уровень интраоперацион-
ной ишемии мозга контролировался с помощью 
церебральной оксиметрии.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

КЭ в обеих группах длилась от 95 до 150 мин. 
Время пережатия сонной артерии составляло 
37–46  мин. Исходное насыщение гемоглобина 
кислородом (rSO2) находилось в пределах 56–62%, 
после пережатия – 43–52%. После пуска кровотока 
возврат к исходным значениям ЦО был зарегистри-
рован практически у всех больных с незначитель-
ными отклонениями на 2–3% в сторону снижения 
и на 1–3% в сторону повышения. Асимметрия 
кровотока в целом не превышала  11%.

При анализе параметров ЦО по группам больных 
получены существенные различия (табл.  1).

После проведения амбулаторного курса лече-
ния Мексидолом® оксигенация мозга у паци-
ентов была в среднем нормально допустимой: 
60,8±5,0%. У пациентов, поступивших на отделе-
ние без предварительно проведенного курса тера-
пии Мексидолом®, оксигенация мозга была ниже 
желаемой: 47,29±5,5%. По-видимому, это отража-
ло уровень тканевой гипоксии при хронической 
ишемической болезни мозга. В  связи с необхо-
димостью постоянной коррекции защиты мозга 
анестезиологическими средствами время операции 
у этой группы больных оказалось существенно 
(в  1,5–2 раза) бо`льшим.

В первой группе больных в течение всей опера-
ции от момента наложения зажима на внутрен-
нюю сонную артерию и до момента пуска крово-
тока насыщение кислородом гемоглобина крови 
было достаточным в обоих полушариях мозга. 

Только у 2 (из 44) больных показания датчика на 
оперируемой стороне составляли 57% (при желае-
мом минимуме 58%), что не отразилось на технике 
и результатах КЭ.

В то же время во второй группе больных в 20,7% 
случаев максимальная глубина гипоксии дости-
гала 38–41% rSO2 (при критическом значении 
40%). У 3 больных, находившихся перед КЭ в 
зоне среднего риска (стентирование коронарных 
артерий, инсульт в анамнезе, зоны акинезии мио-
карда на ЭхоКГ), падение оксигенации мозга при 
пережатии внутренней сонной артерии достигало 
20%, что потребовало наложения внутрипросвет-
ного шунта.

После пуска кровотока у больных первой группы 
оксигенация мозга на стороне операции (ипсила-
терально) не выходила за пределы референсных 
значений. Только в 2 случаях (из  44) уровень 
AvgrSO2 был на нижних границах нормы  – 
57–58%. При этом на контралатеральной стороне 
в 16 из 44 (36,4%) случаев регистрировалась лег-
кая гиперемия: 81,63% при допустимых значе-
ниях 80–82%. Во второй группе больных уровень 
AvgrSO2 в 40 из 52 случаев был ниже референсного 
значения и составлял в среднем 54,9%; на контра-
латеральной стороне гиперемии не наблюдалось. 
Асимметрия кровотока в первой группе была в 
среднем 2,9%, во второй – 4,5%. Некоторые раз-
личия в оксигенации полушарий мозга у опериро-
ванных больных представлены в табл.  2.

Наиболее типичные оксигенограммы различные 
для обеих групп больных приведены на рис.  1 и 2.

Таблица 1. Влияние препарата Мексидол® на глубину гипоксии и длительность операции каротидной 
эндартерэктомии

ИСХОДНОЕ НАСЫЩЕНИЕ ГЕМОГЛОБИНА КИСЛОРОДОМ (RSO2), % ДЛИТЕЛЬНОСТЬ ОПЕРАЦИИ, Ч

47,29±5,5 (1) 2,51±0,5 (3)

60,8±5,0 (2) 1,53±0,49 (4)

Примечание: верхняя строка – без применения Мексидола®, нижняя строка – с применением 
Мексидола®; референсные значения rSO2 – 58–82%; p1–2 <0,05; p3–4 <0,05.

Таблица 2. Влияние Мексидола® на показатели церебральной оксиметрии при каротидной 
эндартерэктомии у больных стенозирующим атеросклерозом внутренней сонной артерии

ИПСИЛАТЕРАЛЬНАЯ ЦЕРЕБРАЛЬНАЯ ОКСИМЕТРИЯ
КОНТРАЛАТЕРАЛЬНАЯ ЦЕРЕБРАЛЬНАЯ ОКСИМЕТРИЯ/ 

 ЛЕГКАЯ ГИПЕРЕМИЯ

72,16±3,5 75,34±7,5/есть

56,9±8,0 61,09±6,5/нет

Примечание: верхняя строка – после курса Мексидола®; нижняя строка – без применения Мексидола®.
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Channel  rSO2 Range  Baseline Avg rSO2
Ch1       68–90        79              80
Ch2      64–88        73             73

Примечание: Channel – канал записи с первого (Ch1) и второго (Ch2) датчика оксиметра; rSO2 – 
регионарная сатурация кислорода; Baseline – основная линия, показывающая среднюю сатурацию 
кислорода за все время записи; Avg rSO2 – (averaging-усредненное) – показание сатурации 
кислорода в конце операции.

Рис. 1. Результаты оксиметрии при каротидной эндартерэктомии правой внутренней сонной артерии 
у  больного Ч. в условиях введения (в том числе интраоперационного) препарата Мексидол®

Примечание: Channel – канал записи с первого (Ch1) и второго (Ch2) датчика оксиметра; rSO2 – регионарная 
сатурация кислорода; Baseline – основная линия, показывающая среднюю сатурацию кислорода за все 
время записи; Avg rSo2 (averaging-усредненное) – показание сатурации кислорода в конце операции.

Channel  rSO2 Range  Baseline Avg rSO2
Ch1       52-64        57              57
Ch2      53-76                       63             64
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Рис. 2. Результаты оксиметрии при каротидной эндартерэктомии правой внутренней сонной артерии 
у  больного М. в условиях без введения Мексидола®
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В момент пережатия внутренней сонной арте-
рии уровень оксигенации мозга ипсилатераль-
но опустился до удовлетворительного (63%) и в 
дальнейшем повысился до весьма достаточного 
(79%), что, по-видимому, соответствовало вклю-
чению сукцинатного оксилительного шунта каска-
да дыхательных митохондриальных ферментов 
(цикл Робертса). В то же время контралатераль-
но зарегистрирована умеренная гиперемия мозга 
(rSO2  87–89%), что, по-видимому, соответство-
вало усилению коллатерального кровоснабжения. 
В целом показатели церебральной оксиметрии на 
обоих каналах колебались в пределах нормальных 
в течение всей операции (64–80%).

Показатели исходного насыщения гемоглобина 
кислородом на обоих каналах (ипси- и контра-
латерально) находились на низком уровне (52–
53%  rSO2), что, с одной стороны, по-видимому, 
отражало тканевую гипоксию при хронической 
ишемии мозга (дисциркуляторная энцефалопатия 
2–3 ст.), с другой стороны, указывало на допусти-
мость оперативного вмешательства (rSO2 не ниже 
40%). В ходе операции отмечались значительные 
(от 53 до 71%) колебания показаний церебраль-
ной оксиметрии. Интересно, что контралатерально 
гипоксия была даже более выраженной (57%), чем 
ипсилатерально (63%), и датчик не регистрировал 
усиления коллатерального кровоснабжения мозга 
ни после пережатия внутренней сонной артерии, 
ни после восстановления кровотока.

Исходное клинико-неврологическое состоя-
ние больных характеризовалось общемозговыми 
жалобами, рассеянной и резидуальной очаговой 
неврологической симптоматикой. Для выполне-
ния психологических тестов отобраны больные 
без дизартрий, парезов кистей, выраженных ста-
толокомоторных нарушений и нарушений зрения. 
Тест рисования часов с разным темпом, но выпол-
нили практически все больные на уровне 2–3 бал-
лов. Сложное словосочетание (тест СС) удавалось 
воспроизвести только 20% обследованным. Тест 
из 3  слов выполнили 45% больных и только на 
2  балла. В целом это позволяло диагностировать 
умеренные когнитивные нарушения у 55% боль-
ных, что соответствовало и данным других иссле-
дователей. После КЭ общемозговая и микроорга-
ническая неврологическая симптоматика дисцир-
куляторной энцефалопатии уменьшились практи-
чески у всех (у 99 из 109) больных: головокружения, 
головные боли, шум в ушах, кохлеовестибулярные 
нарушения, пошатывание в позе Ромберга, синко-
пальные состояния, исчезли анизокория, слабость 
конвергенции, неравномерность носогубных скла-
док и т.п. Очаговая постинсультная симптоматика 
уменьшилась незначительно.

Ранее наши исследования (Головкин В.И. и  др., 
2011) показали, что прогрессирование хронической 
ишемии мозга характеризуется не столько нараста-
нием очаговой неврологической симптоматики, 

сколько увеличением соматической патологии в 
форме синдрома взаимного отягощения, и то, что 
фатальным ишемическим инсультам предшествует 
развитие дементного синдрома. В связи с этим на 
7 день после КЭ, т.е. к моменту выписки больных 
из стационара, у 56 больных (25  из первой, 31 из 
второй группы) было проведено повторное нейро
психологическое тестирование. Отмечено неко-
торое улучшение средних показателей психологи-
ческих тестов (тест СС и тест 3 слов выполнили 
в  первой группе 60%, во второй – 25%, по срав-
нению с 45 и 20% исходного результата соответ-
ственно), при этом одни пациенты улучшили свои 
результаты, а другие ухудшили. Это, возможно, 
объяснялось появлением локальных послеопера-
ционных нежелательных явлений: раневая алге-
зия, лицевые дизэстезии, порезы веточек черепных 
нервов или эмоциональной неудовлетворенностью 
своим состоянием. Более объективные и досто-
верно различные были результаты теста Шульте в 
обеих группах (табл. 3).

Поскольку все пациенты были мотивированы 
исследователем на выполнение предложенного 
теста, то концентрация внимания оказалась 
достаточной, т.е. в пределах возрастной нормы 
(40–50 с). Степень врабатываемости и психи-
ческая устойчивость были ниже желаемой, т.е. 
>1,0. На 7-е сутки после КЭ показатели теста 
Шульте практически не изменились. После 
интенсивного курса мексидола, обеспечивше-
го антигипоксантную защиту мозга при КЭ, у 
больных достоверно повысилась работоспо-
собность, по-видимому, за счет концентра-
ции внимания и психической устойчивости. 
Количество ошибок по всем 5 таблицам Шульте 
исходно было от 4 до 10 в обеих группах боль-
ных; после лечения этот показатель в первой 
группе снизился до 5, и во второй – до 6–8.

В группе больных с ранней и отложенной КЭ 
ОНМК представлены транзиторной ишемиче-
ской атакой (5 сл.), ТМС (4 сл.), малым (3 сл.) и 
завершенным ишемическим атеротромботиче-
ским инсультом (7 сл.).

Все больные с отложенной КЭ имели уровень 
стенозирования ВСА 76,96% (70–90%), системные 
поражения сосудов, сопутствующие заболевания 
(риск середчно-сосудистых осложнений 4  ст.): 
АКШ, ФП, экстрасистолию с 5 градацией по Ryan, 
ОАСНК, серию ТМС и ТИА с гемигипестезией 
или гемипарезом, MMSE 27  б., повторные инсуль-
ты в анамнезе с кистозно-глиозными изменени-
ям вещества мозга, нестабильную стенокардию, 
сахарный диабет 2 типа с содержанием HbA1c 
6,4%, а также максимальные диаметры инфарктов 
мозга 4,1– 4,9–8,0 см. Показатели по шкале NIHSS 
составляли 11–12  баллов, дееспособность по 
модифицированной шкале Рэнкина  – 3–4 балла.

Неврологическая симптоматика ОНМК у всех 
19 больных в течение года постепенно регресси-
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ровала: через 14 дней после КЭ – у 67,5%, через 
6 мес – у 81,7% и через 12 мес – у 90% больных. 
Это касалось афатических, чувствительных, пира-
мидных двигательных и гиперкинетически атак-
тических нарушений. В течение года ни у одного 
из 19 больных не было случаев острого инфаркта 
миокарда, ОНМК или других сосудистых собы-
тий, потребовавших госпитализации.

Использованная нами церебральная оксиметрия 
в процессе КЭ позволяет непрерывно регистриро-
вать уровень тканевой оксигенации, определять 
возможности коллатерального кровообращения 
и момент гиперперфузии мозга, что в настоя-
щее время следует считать обязательным для 
мониторинга хирургических реваскуляризаций 
(Гавриленко А.В. и др., 2002; Караськов  А.М. и 
др., 2010). Важно, что при применении антиги-
поксантной защиты мозга увеличение перфузии 
на стороне операции не привело к ущербу кровоо-
бращения интактного полушария, как это наблю-
дается часто при КЭ (Карпенко  А.А. и  др., 2011). 
Некоторое уменьшение общемозговой и микро-
органической неврологической симптоматики, 
характерной для дисциркуляторной энцефалопа-
тии 3 ст., отмечено у больных обеих групп, однако 
психологические тесты пациенты первой группы 
выполняли существенно лучше: быстрее находи-
ли цифры в таблицах Шульте, меньше делали 
ошибок, больше воспроизводили слов, а сложное 
словосочетание повторяли 60% из них (против 
25% больных во второй группе). Таким образом, 
результаты нейропсихологического обследова-
ния, с одной стороны, позволяют диагностировать 
умеренные когнитивно-мнестические нарушения 
(Яхно  Н.Н., 2004) при стенозирующем церебраль-
ном атеросклерозе, с другой стороны, показывают 
эффективность Мексидола® в повышении работо-
способности, улучшении краткосрочной памяти и 
теменных комбинаторных функций. 

Если профилактический характер ранней 
(а  в  части случаев неотложной) КЭ не вызывает 
удивления и соответствует прогнозу Европейской 
инсультной организации (ESO, 2008), то результа-
ты отложенной КЭ, по нашим наблюдениям, пре-
вышают таковые, указанные в Российских нацио-
нальных рекомендациях 2013 г. Так, срок выпол-
нения операции сокращен с 6–8 и даже 12  недель, 
рекомендованных в 2007  г., до 4, что соответствует 
международной практике (Noronen  К. et al., 2012), 
площадь инфаркта мозга превышает 2,5 см, балл 
по шкале инсульта – больше 10, по шкале дееспо-
собности  – 3–4 балла. В  целом эффективность 
интервенции достигает 100% вместо допускаемых 
по NIHSS 60–70%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Внедрение только «хирургической санации» 
не может решить полностью проблему прекра-
щения ишемии мозга при стенозах брахиоце-
фальных артерий. Целесообразно использовать 
медикаментозное сопровождение хирургиче-
ских вмешательств, в частности интенсивный 
курс Мексидола®. Мексидол® в дозе 1000 мг/сут  
в качестве антигипоксантного обеспечения 
КЭ у больных стенозирующим атеросклеро-
зом экстрацеребральных артерий существенно 
уменьшает степень гипоксии мозга, позволяет 
сокращать время операции, улучшает невро-
логический статус больных и выполнение ими 
психологических тестов в послеоперационном 
периоде. Как ранняя, так и отсроченная КЭ 
при соблюдении критериев отбора больных для 
оперативной реваскуляризации и обеспечении 
их современной цитопротекцией (Мексидол®) 
могут носить профилактический характер и 
способствовать регрессу неврологической 
симптоматики.

Таблица 3. Влияние Мексидола® на выполнение теста Шульте больными дисциркуляторной 
энцефалопатией

КАТЕГОРИЯ БОЛЬНЫХ

ПОКАЗАТЕЛИ ТЕСТА ШУЛЬТЕ

ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
РАБОТЫ (С)

СТЕПЕНЬ  
ВРАБАТЫВАЕМОСТИ

ПСИХИЧЕСКАЯ 
УСТОЙЧИВОСТЬ

Каротидная эндартерэктомия
43,6±1,0 1,03±0,15 1,01±0,2

46,0±2,0 1,04±0,21 0,96±0,4

Каротидная эндартерэктомия + Мексидол®

43,2±3,0 (1) 1,06±0,3 1,04±0,22 (3)

34,0±4,0 (2) 1,12±0,5 0,80±0,04 (4)

Примечание: верхние строчки в каждой категории – до, нижние – после лечения; р1–2 <0,05;  
p3–4  <0,05.
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®  
В ПРАКТИЧЕСКОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ТЕРАПЕВТА 
О.В. ДОЦЕНКО
ООО Санаторий «Аксаковские зори»

Цель исследования – изучение влияния Мексидола® на симптомы заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы в сочетании с санаторно-курортным лечением. 

Материал и методы. Обследованы 32 больных, преимущественно в возрасте 59–80 лет, с различ-
ными кардиоваскулярными заболеваниями. Больные были рандомизированы в 2 группы: первая 
группа, помимо санаторно-курортного лечения, получали Мексидол, вторая – только санаторно-
курортное лечение. 

Результаты. В группе пациентов, получавших наряду с санаторно-курортным лечением препарат 
Мексидол®, при сопоставлении со второй группой было зарегистрировано достоверно большее 
число случаев улучшения за период наблюдения. На фоне приема Мексидола® отмечен более 
быстрый регресс головных болей, головокружения, шума в ушах, стабилизация АД, быстрое ку-
пирование болевого синдрома при стенокардии напряжения, улучшение общего самочувствия. 
Случаи отсутствия эффекта терапии в первой группе, в отличие от второй, не встречались. 

Заключение. Опробованная тактика лечения положительно влияет на динамику состояния па-
циентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями и характеризуется отсутствием нежелательных 
явлений, что позволяет назначать препарат Мексидол® в санаторно-курортных условиях.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, санаторно-курортное лечение, Мексидол®.

Целью исследования стало изучение влияния 
препарата Мексидол® на симптомы заболева-
ний сердечно-сосудистой системы в сочетании с 
санаторно-курортным лечением. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Были проведены наблюдения 32 больных, пре-
имущественно в возрасте 59–80 лет. Для опре-
деления эффективности Мексидола®  в общем 
комплексе восстановительной терапии больные 
были рандомизированы в 2 группы. Первую группу 
составили пациенты с заболеваниями сердечно-
сосудистой системы: артериальной гипертензией, 
ИБС, стенокардией напряжения 2 функционально-
го класса, цереброваскулярной болезнью, послед-
ствиями перенесенного ишемического инсульта, 
постинфарктным кардиосклерозом. Пациенты из 
этой группы получали Мексидол® парентераль-
но по 5  мл (внутривенно капельно, внутривен-
но струйно, внутримышечно) в течение 10 дней, 
с  дальнейшим переходом на пероральный прием 
препарата по 125 мг 3 раза/сут в течение 1,5 мес. 
Одновременно эта группа получала санаторно-
курортное лечение в соответствии со стандартами 
санаторно-курортной помощи: бальнеотерапию 
(ванны, циркулярный душ), физиотерапию (лазе-
ротерапию, светолечение на аппарате «Биоптрон», 

дарсонвализацию, синусоидальные модулиро-
ванные токи, шунгитолечение, сухие углекислые 
ванны, спелеотерапию, климатотерапию).

Вторую группу пациентов сформировали боль-
ные, которые получали только санаторно-курорт-
ное лечение без применения препарата Мексидол®.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Оценка состояния пациентов проводилась в 
1-й  день от начала терапии (первый визит), на 
3-й день (второй визит), на 7-й день (третий 
визит). Оценивалось общее состояние, субъек-
тивные и объективные данные: пациентам про-
водились пальпация, аускультация, перкуссия, 
измерение артериального давления (АД), часто-
ты сердечных сокращений, частоты дыхательных 
движений, ЭКГ, сатурация кислорода, осмотр 
невролога. Нежелательных явлений в течение 
исследования не выявлено.

В группе пациентов, получавших наряду с сана-
торно-курортным лечением препарат Мексидол®, 
при сопоставлении со второй группой было заре-
гистрировано достоверно большее число случаев 
улучшения за период наблюдения. На фоне при-
ема Мексидола® отмечен более быстрый регресс 
таких симптомов, как головные боли, головокру-
жение, шум в ушах, стабилизация АД, быстрое 
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купирование болевого синдрома при стенокар-
дии напряжения, улучшение общего самочув-
ствия. Случаи отсутствия эффекта терапии в пер-
вой группе, в отличие от второй, не встречались.

Результат проведенных исследований подтверж-
дает высокую эффективность и безопасность при-
менения препарата Мексидол® для лечения боль-
ных с сердечно-сосудистыми заболеваниями в 
сочетании с санаторно-курортным лечением.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, опробованная тактика лече-
ния положительно влияет на динамику состоя-
ния пациентов с кардиоваскулярными заболе-
ваниями и характеризуется отсутствием неже-
лательных явлений, что позволяет назначать 
препарат Мексидол® в санаторно-курортных 
условиях.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ НЕЙРОПРОТЕКЦИИ  
ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
У БОЛЬНЫХ ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ, 
ПЕРЕНЕСШИХ ИНСУЛЬТ

О.Н. КРЮЧКОВА, Е.А. ИЦКОВА, Э.Ю. ТУРНА, Ю.А. ЛУТАЙ, Е.А. КОСТЮКОВА
Медицинская академия им. С.И. Георгиевского ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет  
имени В.И. Вернадского», г. Симферополь

Цель исследования – изучение влияния препарата Мексидол® на динамику когнитивных наруше-
ний у больных персистирующей и постоянной фибрилляцией предсердий (ФП) с кардиоэмболи-
ческим инсультом в анамнезе. 

Материал и методы. Под наблюдением находилось 30 пациентов в среднем возрасте 68,7±2,0  го-
да с  постоянной и персистирующей формами ФП, перенесших кардиоэмболический ишеми-
ческий инсульт более 1 года назад. Контрольную группу составили 30 пациентов с синусовым 
ритмом, перенесших ишемический инсульт более 1 года назад. У всех больных ФП с целью 
нейропротекции применялся Мексидол® по 200 мг внутривенно капельно в течение 10 дней с по-
следующим использованием препарата в дозе 125 мг 3 раза/сут в течение 30 дней. Все пациенты 
основной группы получали пероральные антикоагулянты, ингибиторы АПФ, статины. У части 
пациентов применялись бета-адреноблокаторы, дигоксин, амиодарон, индапамид, амлодипин. 
Наличие проявлений умеренного когнитивного расстройства оценивали по данным опросника 
самооценки памяти. 

Результаты и заключение. У пациентов, перенесших ишемический инсульт, ФП способствует 
формированию достоверно более выраженных когнитивных нарушений. Применение Мексидо-
ла® способствует повышению активности, физической и умственной работоспособности, сниже-
нию утомляемости, головной боли, шума в ушах, улучшению внимания и памяти у этой категории 
пациентов. Проведение минимального нейропсихологического исследования объективно пока-
зало положительную динамику состояния когнитивных функций у пациентов с ФП и кардиоэмбо-
лическим инсультом в анамнезе после проведенного лечения с использованием Мексидола®.

Ключевые слова: когнитивные расстройства, фибрилляция предсердий, нейропротекция, Мексидол®.

Фибрилляция предсердий (ФП) – одно из самых 
частых и прогностически неблагоприятных нару-
шений ритма. Уровень распространенности ФП 
у лиц старше 20 лет составляет около 3%, причем 
частота этого заболевания неуклонно прогресси-
рует с возрастом, и у пациентов старших возраст-
ных групп достигает 25% случаев наблюдений. 
ФП независимо связана с 2-кратным увеличением 
риска смерти от всех причин у женщин и 1,5-крат-
ным у мужчин, что обусловлено прежде всего 
повышением смертности в результате развившихся 
инсульта и сердечной недостаточности.

Современные исследования показывают, 
что 20–30% всех инсультов обусловлены ФП. 
Возрастающей проблемой становится увеличе-
ние частоты выраженных когнитивных наруше-
ний и развития сосудистой деменции у больных 

ФП. Эти изменения, кроме острого нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК), наиболее 
вероятно могут быть обусловлены бессимптом-
ной микроэмболизацией мозговых артерий и 
гипоперфузией головного мозга из-за сниже-
ния сердечного выброса. Данные исследований 
с компьютерной визуализацией головного мозга 
продемонстрировали высокую частоту пере-
несенных лакунарных инфарктов и поражения 
белого вещества мозга у больных ФП. Развитию 
когнитивных нарушений способствуют также 
формирующиеся в процессе старения инволю-
тивные изменения головного мозга и влияние 
часто ассоциирующихся с ФП таких самостоя-
тельных факторов риска когнитивной дисфунк-
ции, как артериальная гипертензия (АГ), сахар-
ный диабет и дислипидемия.
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Предупредить развитие когнитивных нарушений 
или сосудистой деменции у больных ФП не может 
даже адекватно подобранная терапия пероральны-
ми антикоагулянтами, в связи с чем актуальным 
является поиск эффективных методов нейропро-
текции у этой категории пациентов. 

Целью нашего исследования стало изучение вли-
яния препарата Мексидол® на динамику когни-
тивных нарушений у больных персистирующей и 
постоянной ФП с кардиоэмболическим инсультом 
в анамнезе.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находилось 30 пациентов 
(19  женщин и 11 мужчин) в возрасте 60–75 лет 
(средний возраст 68,7±2,0 года) с постоянной и 
персистирующей формами ФП, перенесших кар-
диоэмболический ишемический инсульт более 
1 года назад. Контрольную группу составили 
30  пациентов с синусовым ритмом, перенесших 
ишемический инсульт более 1 года назад, сопо-
ставимых по возрасту и полу с основной группой 
исследования.

Всем больным проводилось клиническое, лабора-
торное и инструментальное обследование в соответ-
ствии с клиническими рекомендациями. Наличие 
проявлений умеренного когнитивного расстрой-
ства оценивали по данным опросника самооценки 
памяти. Количество баллов более 45  позволяло 
заподозрить когнитивные нарушения.

До лечения и после курса применения препара-
та Мексидол® объективно оценивали умеренное 
когнитивное нарушение, проводя минимальное 
нейропсихологическое исследование по мето-
дике «Мини-Ког» на способность запомнить и 
повторить три слова до и после выполнения теста 
«Часы». У всех больных ФП с целью нейропро-
текции применялся Мексидол® по 200 мг внутри-
венно капельно в течение 10 дней с последующим 
использованием препарата в дозе 125 мг 3 раза/сут 
в течение 30 дней. Все пациенты основной группы 
получали пероральные антикоагулянты, ингиби-
торы АПФ, статины. У части пациентов применя-
лись бета-адреноблокаторы, дигоксин, амиодарон, 
индапамид, амлодипин.

Критерием исключения из исследования служи-
ли клинические проявления сосудистой деменции.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Проведенное исследование показало, что по 
данным теста самооценки памяти умеренное 
когнитивное расстройство наблюдалось у всех 
30  больных ФП, перенесших кардиоэмболический 
инсульт. В группе контроля, несмотря на перене-
сенный ишемический инсульт, количество баллов 
более 45 по данным теста самооценки памяти было 
выявлено только у 24 больных. По результатам 

опросника самооценки памяти в основной группе 
средний балл составил 48,29, что было достоверно 
выше, чем в группе контроля (42,26 балла, р <0,05).

Объективная оценка позволила подтвердить уме-
ренное когнитивное расстройство у всех больных 
основной группы исследования. По данным мини-
мального нейропсихологического исследования они 
не смогли воспроизвести ранее запомненные слова, 
на рисунке у них наблюдались заметные отклоне-
ния в положении стрелок или цифр на циферблате 
часов. При этом ни одного из ранее запомненных 
слов не смогли воспроизвести 14 (46,7%) пациен-
тов с ФП. Только одно слово вспомнили 9 (30%) 
больных, 2 слова из 3  – 7 (23,3%) больных. В груп-
пе контроля объективная оценка позволила под-
твердить умеренное когнитивное расстройство у 
22  (73,3%) больных, что достоверно меньше анало-
гичного показателя в группе больных ФП (р <0,05).

Субъективное улучшение состояния все боль-
ные ФП отметили уже через 7–8 дней лечения: 
наблюдалось повышение активности, физиче-
ской и умственной работоспособности, сниже-
ние утомляемости, головной боли, шума в ушах. 
После проведенного лечения с использованием 
Мексидола® большинство пациентов субъективно 
отмечало улучшение внимания и памяти. Также 
наблюдалось снижение «тугоподвижности» мыш-
ления, повышение способности пациентов кон-
центрировать внимание на выполняемой работе. 
Дополнительным эффектом стало улучшение у 
большинства пациентов контроля артериального 
давления (АД) и снижение его вариабельности по 
данным амбулаторного самоконтроля. 

Повторное проведение минимального нейро
психологического исследования объективно под-
твердило положительную динамику состояния 
когнитивных функций у пациентов с ФП и кардио
эмболическим инсультом в анамнезе после про-
веденного лечения с использованием Мексидола®. 
Уменьшилось количество больных, которые 
не смогли воспроизвести полностью или часть 
ранее запомненных слов после выполнения теста 
«Часы». Ни одного слова из ранее запомненных не 
воспроизвели только 11 (36,6%) больных. 1 слово 
из 3 вспомнили 9 (30%), 2 слова – 8 (26,7%) паци-
ентов. 2 пациента (6,7%) правильно воспроизвели 
все запомненные слова. На выполненном рисунке 
у всех пациентов основной группы исследования 
значительно уменьшились неточности в положе-
нии стрелок или цифр на циферблате часов.

Подводя итоги исследования, следует отметить, 
что характерные для ФП изменения церебральной 
гемодинамики способствуют формированию хро-
нической ишемии головного мозга, клинически 
проявляющейся когнитивными расстройствами 
различной степени выраженности. Реализуемый 
при этом каскад биохимических реакций спо-
собствует формированию ацидоза клеток мозга 
и накоплению недоокисленных продуктов, нару-
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шению функций и структур клеточных мембран, 
снижению энергетических ресурсов нейронов. 
Развитие оксидативного стресса приводит к моди-
фикации структуры и функции нейронов, а в пер-
спективе и к их гибели, что морфологически про-
является изменениями белого вещества головного 
мозга. Клетки головного мозга наиболее уязвимы 
и чувствительны к действию свободных радикалов, 
а поступление антиоксидантных агентов из кро-
веносного русла к нейронам при развивающейся 
ишемии резко снижено. В связи с этим попытка 
нейропротекции, основанной на антиоксидантном 
и антигипоксантном эффектах, у больных ФП, 
перенесших кардиоэмболический инсульт, патоге-
нетически обоснована.

Действие Мексидола®, обладающего антиокси-
дантным и мембраностабилизирующим эффекта-
ми, способствует подавлению перекисного окис-
ления липидов, повышению активности суперок-
сиддисмутазы, восстановлению активности фер-
ментов клеточной мембраны. Нейропротекторные 
эффекты Мексидола® у пациентов с различны-
ми проявлениями острой и хронической ише-
мии головного мозга достаточно широко изучены. 
Применение Мексидола® в реальной клинической 
практике показало наличие у него ноотропного 
эффекта и положительного действия на когнитив-
ные функции. ФП у пациентов, перенесших ише-
мический инсульт, является значимым фактором 
быстрого прогрессирования сосудистой деменции. 
В связи с этим результаты проведенного иссле-
дования, показавшего объективное улучшение 

умственной работоспособности и концентрации 
внимания даже после короткого курса примене-
нием Мексидола®, могут послужить основой для 
рекомендации использования этого препарата в 
комплексной терапии у пациентов с ФП и прояв-
лениями когнитивных нарушений. 

Безусловно, эффективность Мексидола® при ФП 
может и должна быть изучена более подробно, так 
как вероятно, что применение этого препарата у 
больных, не переносивших кардиоэмболический 
инсульт, может оказать более значимый эффект 
на ранние, начальные проявления когнитивного 
дефицита или даже предупредить их развитие. 
Кроме того, универсальный антиоксидантный и 
мембраностабилизирующий механизм препарата 
у пациентов с ФП может оказать и кардиопротек-
торное действие. Актуальным может стать изу-
чение возможности предупреждения развития и 
прогрессирования аритмогенной кардиопатии при 
использовании Мексидола® у больных ФП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 У пациентов, перенесших ишемический 
инсульт, наличие ФП способствует формиро-
ванию достоверно более выраженных когни-
тивных нарушений.

2.	 Результаты минимального нейропсихологиче-
ского исследования по методике «Мини-Ког» 
у больных ФП демонстрируют объективную 
положительную динамику когнитивных функ-
ций на фоне применения Мексидола®.
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НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ ПРИ ГИПЕРТОНИИ
О.С. КУСОНСКАЯ
МУЗ «Городская клиническая больница № 4», г. Рязань

Цель исследования – определение эффективности нейропротекторного действия препарата 
Мексидол® при гипертонической болезни. 

Материал и методы. Обследуемые 23 пациента с гипертонической болезнью в возрасте 45–60 лет 
были разделены на 2 группы: 12 больных первой группы, которые, помимо антигипертензивных 
препаратов, получали препарат Мексидол® (внутримышечно 10 дней, перорально в последующие 
30 дней), у 11 больных второй группы применялись только антигипертензивные препараты. Так-
же всем больным из двух групп по показаниям были назначены антиагрегантные препараты и 
статины. 

Результаты. К 10-му дню лечения у пациентов первой группы, закончивших инъекционную тера-
пию Мексидолом®, отмечалось уменьшение большинства клинических проявлений, тогда как у 
больных второй группы оно было выражено незначительно. В конце исследования у всех паци-
ентов первой группы купировались такие клинические проявления, как головная боль, голово-
кружение, тяжесть в голове, слабость, утомляемость. Во второй группе через месяц терапии про-
цент больных, у которых сохранились вышеописанные симптомы, был значительно выше. 

Заключение. Препарат Мексидол® является эффективным, безопасным, патогенетически обос
нованным нейропротекторным средством при комплексном лечении гипертонической болезни.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, нейропротекция, Мексидол®. 

Артериальная гипертония (АГ) служит важ-
нейшим фактором риска развития острых и 
хронических форм нарушения мозгового кро-
вообращения. Хронические формы сосудистой 
патологии головного мозга составляют значи-
тельную часть цереброваскулярной патологии и 
являются одной из наиболее актуальных проблем 
современной неврологии. Поражая значительное 
количество пожилых людей и значительный про-
цент пациентов старшего трудоспособного воз-
раста, эта группа патологий представляет серьез-
ную угрозу не только нормальной жизнедеятель-
ности, но и самой жизни больного. Длительно 
существующая, особенно неконтролируемая, АГ 
обусловливает в связи с хроническим нарушени-
ем кровообращения в мозге развитие гипертони-
ческой энцефалопатии. При этом в отсутствие 
лечения закономерно развивается атеросклероз 
мозговых артерий, что способствует дальнейше-
му ухудшению кровоснабжения головного мозга 
и прогрессированию гипертонической энцефа-
лопатии. Гипертоническая энцефалопатия отно-
сится к важнейшим медико-социальным пробле-
мам, поскольку приводит к различным невроло-
гическим, психоэмоциональным и когнитивным 
нарушениям, вследствие чего больные теряют 
трудоспособность, социальную адаптацию, ста-
новятся зависимыми от окружающих.

Задача врача, как невролога, так и терапев-
та, кардиолога, семейного врача, – оказать 

профилактическое воздействие на развитие 
гипертонической энцефалопатии или замед-
лить темп ее прогрессирования. Особое место 
занимают вопросы сохранения трудоспособно-
сти, качества жизни, профилактики и лечения 
когнитивных нарушений. В связи с этим особое 
внимание привлекают средства с нейропротек-
торным влиянием, среди которых важное место 
занимает отечественный препарат Мексидол® 
(этилметилгидроксипиридина сукцинат).

В настоящее время доказана роль оксидант-
ного стресса в повреждении вещества мозга при 
сосудистых церебральных заболеваниях, свя-
занных с нарастающим накоплением в условиях 
ишемии недоокисленных форм кислорода, обла-
дающих токсическим действием по отношению 
к мембранам нейронов. Мексидол® уменьшает 
выраженность оксидантного стресса. Активная 
молекула препарата состоит из двух связанных и 
функционально значимых соединений: 2-этил-
6-метил-3-гидроксипиридина и янтарной кис-
лоты. Наличие 3-гидроксипиридина в струк-
туре Мексидола® обеспечивает комплекс его 
антиоксидантных и мембранотропных эффек-
тов, способность уменьшать глутаматную экс-
айтотоксичность, модулировать функциониро-
вание рецепторов, что принципиально отличает 
этот препарат от других средств, содержащих 
янтарную кислоту. В  свою очередь, наличие 
сукцината в структуре Мексидола® отличает его 
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от эмоксипина и других производных 3-окси-
пиридина, поскольку сукцинат функционально 
значим для многих процессов, протекающих 
в организме, и, в частности, является субстра-
том для повышения энергетического обмена 
в  клетке.

Сочетание в структуре Мексидола® двух сое-
динений с необходимыми свойствами обес
печивает его хорошую проходимость через 
гематоэнцефалический барьер, высокую био-
доступность и воздействие на различные мише-
ни, следствием чего является широкий спектр 
эффектов препарата и высокий терапевтиче-
ский потенциал.

Установлено, что Мексидол® in vitro пода-
вляет развитие глумат-индуцируемой нейро-
токсичности, аскорбатзависимого (нефермен-
тативного) и НАДФН2-зависимого (фермен-
тативного) железоиндуцируемого перекисного 
окисления липидов, в высоких концентраци-
ях обладает способностью связывать суперок-
сидный анион-радикал, значительно повы-
шает активность Se-зависимой глутатионпе-
роксидазы, снижает активность индуцибель-
ной NO-синтазы и не влияет на активность 
глутатион-SH-трасферазы, каталазы и нейро-
нальной NO-синтазы. Данные эффекты лежат в 
основе антиоксидантного и антигипоксическо-
го действия препарата.

Мексидол® – препарат с поликомпонентным, 
мультитаргетным (multi-targets) механизмом 
действия. К основным его фармакодинами-
ческим свойствам относятся антиоксидантное 
и мембранотропное действие, способность 
уменьшать глутаматную эксайтотоксичность, 
модулировать функционирование рецептов и 
мембраносвязанных ферментов, восстанав-
ливать нейромедиаторный баланс, повышать 
энергетический статус клетки.

Учитывая патогенез развития острой и хро-
нической цереброваскулярной патологии, 
коррекция оксидантного стресса служит обя-
зательным патогенетическим компонентном 
нейропротекции.

На основании данных о влиянии гипертонии 
на развитие разных форм хронических сосуди-
стых заболеваний головного мозга было прове-
дено исследование, целью которого стало опре-
деление эффективности нейропротекторного 
действия препарата Мексидол®.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

На базе поликлинического отделения МУЗ 
«Городская клиническая больница №  4» 
г.  Рязани было проведено исследование по изу-
чению клинической эффективности Мексидола® 
в качестве нейропротекторного препарата в лече-
нии гипертонической болезни. Под наблюдением 

находились 23 пациента (мужчины и женщины в 
возрасте 45–60 лет), проходивших амбулаторное 
лечение по поводу обострения гипертонической 
болезни. Все больные были обследованы соглас-
но стандартному протоколу, а также проконсуль-
тированы смежными специалистами в зависимо-
сти от спектра жалоб, анамнестических данных и 
результатов обследования.

Основными жалобами исследуемых пациентов 
были головные боли, головокружение, тяжесть в 
голове, слабость, чувство усталости после обыч-
ной нагрузки, быстрая утомляемость, раздражи-
тельность. 

Обследуемые 23 пациента были разделены на 
2  группы:
•	в первую группу вошли 12 пациентов, которые, 

помимо антигипертензивных препаратов, полу-
чали препарат Мексидол® по 5  мл внутримы-
шечно ежедневно в течение 10 дней, затем были 
переведены на пероральный прием этого препа-
рата в дозировке 250 мг 3  раза в день на 30 дней;

•	пациенты второй группы в количестве (n=11) 
получали только антигипертензивные пре-
параты.
Также всем больным из двух групп по пока-

заниям были назначены антиагрегантные пре-
параты и статины.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В ходе исследования оценивалась эффектив-
ность лечения, сравнивались результаты в двух 
группах, исходя из оценки динамики основных 
клинических симптомов заболевания, изученных 
через 7–10 дней лечения (после окончания инъ-
екционной терапии Мексидолом® у первой груп-
пы) и через 1 мес после лечения (табл.).

К 10-му дню лечения у пациентов первой 
группы, закончивших инъекционную терапию 
Мексидолом®, отмечалось уменьшение большин-
ства клинических проявлений, тогда как у больных 
второй группы ослабление и уменьшение симпто-
мов через 10 дней было выражено незначительно.

В конце исследования у всех пациентов пер-
вой группы купировались такие клинические 
проявления, как головная боль, головокруже-
ние, тяжесть в голове, слабость, утомляемость. 
Во второй группе через месяц терапии процент 
больных, у которых сохранились вышеописанные 
симптомы, был значительно выше. Двое боль-
ных из второй группы через месяц лечения были 
направлены на повторную консультацию к невро-
логу: им  был добавлен к лечению Мексидол® по 
5 мл внутримышечно 10-дневным курсом с даль-
нейшим переходом на таблетированную форму 
в  дозировке 250 мг 3 раза в день в течение 1 мес.

Добавим, что в процессе лечения Мексидолом®, 
как инъекционной, так и пероральной формой, 
препарат продемонстрировал хорошую перено-
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симость, нежелательных явлений выявлено не 
было. К числу значимых достоинств препарата 
следует отнести не только широкий терапевти-
ческий спектр и безопасность, но и быстроту 
действия: значительное уменьшение клиниче-
ских проявлений астении при его применении 
отмечается уже на 7–10 день лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании проведенного исследования 
можно сделать вывод, что препарат Мексидол® 
является эффективным, безопасным, патогенети-
чески обоснованным нейропротекторным сред-
ством при лечении гипертонической болезни.
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Таблица. Динамика клинических проявлений энцефалопатии у двух групп пациентов на разных этапах 
исследования

СИМПТОМЫ

1 ГРУППА* 2 ГРУППА**

ДО ЛЕЧЕНИЯ, 
АБС. (%)

ЧЕРЕЗ 10 ДНЕЙ 
ЛЕЧЕНИЯ, АБС. 

(%)

ЧЕРЕЗ 1 МЕС 
ЛЕЧЕНИЯ,  
АБС. (%)

ДО ЛЕЧЕНИЯ, 
АБС. (%)

ЧЕРЕЗ  
10 ДНЕЙ 

ЛЕЧЕНИЯ, 
АБС. (%)

ЧЕРЕЗ  
1 МЕС 

ЛЕЧЕНИЯ, 
АБС. (%)

Головная боль 12 (100) 2 (16) 0 11 (100) 4 (33) 0

Головокружение 7 (58) 2 (16) 0 6 (55) 3 (27) 2 (18)

Тяжесть в голове 12 (100) 0 0 11 (100) 4 (36) 0

Слабость 12 (100) 1 (8) 0 11 (100) 4 (36) 2 (18)

Утомляемость 10 (83) 1 (8) 0 10 (62,5) 8 (73) 2 (18)

Примечания: * – 1 группа: антигипертензивная терапия + Мексидол®; ** – 2 группа: только антигипертен-
зивная терапия
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Хроническая ишемия мозга – состояние, харак-
теризующееся ухудшением общего состояния 
пациента, головокружением, снижением когни-
тивных функций. Часто она протекает в сочета-
нии с метаболическим синдромом, что усугубляет 
течение заболевания и повышает риск развития 
таких осложнений, как острое нарушение мозго-
вого кровообращения (ОНМК) и острый коро-
нарный синдром (ОКС).

Цель нашего исследования – оценка влияния 
терапии препаратом Мексидол® на клинические 
проявления хронической ишемии мозга, показа-
тели метаболического синдрома и профилактику 
ОНМК и ОКС.

Задачи исследования:
•	изучение эффективности и безопасности 

Мексидола® в терапии хронической ишемии в 
амбулаторной практике;

•	сравнение показателей уровня глюкозы и 
общего холестерина крови до и после терапии 
Мексидолом® в различных дозировках;

•	выявление дозозависимого эффекта при приме
нении Мексидола®;

•	оценка стойкости терапевтического эффекта 
Мексидола®.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось в течение 6 мес с 
участием 20 пациентов (15 женщин и 5 мужчин) 
в возрасте 59–82 лет (средний возраст 64±1,2 
года), имевших клинические проявления хрони-
ческой ишемии головного мозга (общая слабость, 
утомляемость, снижение активности, головокру-
жение, шум в ушах, забывчивость) в сочетании 
с нарушением толерантности к глюкозе (НТГ) и 

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® В ТЕРАПИИ 
БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ МОЗГА 
НА  ФОНЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 
В  ПРАКТИКЕ ВРАЧА ОБЩЕЙ ПРАКТИКИ

Л.А. МАКСЮТОВА
ГБУЗ «Областная клиническая больница № 3», офис врачей общей практики, г. Челябинск

Цель исследования – оценка влияния препарата Мексидол® на клинические проявления хрониче-
ской ишемии мозга, показатели метаболического синдрома и профилактику сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Материал и методы. Исследование проводилось в течение 6 мес с участием 20 пациентов в возрасте 
59–82 лет, имевших клинические проявления хронической ишемии головного мозга в сочетании с на-
рушением толерантности к глюкозе и дислипидемией. Две группы исследования в дополнение к  ан-
тигипертензивной терапии получали Мексидол® по ступенчатой схеме: в первой применялся по  5  мл 
внутримышечно 10 дней, далее – по 1 таб. (125 мг) 3 раза/сут в течение 3 мес; во второй препарат  
применялся по 2 мл внутримышечно 10 дней, далее по 1 таб. (125 мг) 3 раза/сут в течение 3 мес. 

Результаты. При 10-дневном инъекционном введении Мексидола® (по 2 или 5 мл) с последующим 
переходом на таблетированный прием сроком до 3 мес препарат положительно влияет на голово-
кружение, общую слабость, снижение активности и утомляемость, способствует профилактике со-
судистых осложнений. Препарат в инъекциях в дозе 5 мл на 10% увеличивает результаты в баллах 
по тесту рисования часов. Применение инъекционного Мексидола® по схеме по 5 мл 10 дней с даль-
нейшим переходом на таблетированный прием в течение 3 мес приводит к значимому снижению 
уровня глюкозы (на 10%) и общего холестерина (на 16%). Препарат хорошо переносится пациентами 
и не требует коррекции режима лечения. 

Заключение. Схему применения Мексидола® в инъекциях по 5 мл 10 дней с переходом на таблети-
рованный в течение 3 мес можно рекомендовать как более успешную для коррекции не только про-
явлений хронической ишемии головного мозга, но и метаболического синдрома.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, метаболический синдром, Мексидол®.
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дислипидемией. Пациенты случайным образом 
были разделены на 2 группы: 
•	1-я группа получала Мексидол® по 5 мл вну-

тримышечно 10 дней, далее по 1 таб. (125 мг) 
3 раза/сут в течение 3 мес;

•	2-я группа получала Мексидол® по 2 мл вну-
тримышечно 10 дней, далее по 1 таб. (125 мг) 
3 раза/сут в течение 3 мес.
При назначении инъекций Мексидола® учи-

тывалось предпочтение пациентов относительно 
формы введения препарата.

Все пациенты исходно получали антигипертен-
зивную терапию, так как у всех них при обраще-
нии была выявлена артериальная гипертензия, 
а также лечение статинами по поводу дислипи-
демии. По поводу НТГ 2 пациентки (по одной из 
каждой группы) получали метформин, остальные 
придерживались диеты.

В процессе исследования каждый пациент посе-
щал врача не менее 4 раз. Первый визит включал 
получение исходных данных, проведение тестов, 
анализов, назначение лечения. На втором визи-
те, через 10 дней, проводилась первичная оценка 
эффективности после завершения курса инъекций 
Мексидола®, выявление побочных реакций. При 
их отсутствии препарат назначался в таблетках.

Третий визит происходил после завершения 
лечения. Во время него повторно оценивалась 
эффективность лечения: клинические проявле-
ния хронической ишемии мозга, лабораторные 
показатели уровня глюкозы и общего холесте-
рина, когнитивные нарушения (тест рисова-
ния часов по 10-балльной шкале). Для подсчета 
результатов использовалась линейно-статисти-
ческая регрессия и критерий Стьюдента.

На четвертом визите оценивалась стой-
кость терапевтического эффекта препарата 
Мексидол®.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клинические проявления хронической 
ишемии головного мозга в виде общей сла-
бости, снижения активности, утомляемости, 
головокружения регрессировали уже на 10-й 
день терапии Мексидолом® в обеих группах. 
Существенных нежелательных эффектов в ходе 
лечения отмечено не было: у одной пациентки 
из 1-й группы имели место жалобы на под-
ташнивание и небольшую сухость во рту, выра-
женность которых не потребовала прекращения 
лечения или изменения режима дозирования. 
Кроме этого, несколько пациентов отмечали 
улучшение памяти и внимания после лечения 
Мексидолом®. Результаты по тесту рисования 
часов представлены в табл. 1.

В тесте рисования часов до начала лечения и 
в 1-й, и во 2-й группах пациенты в целом пра-
вильно отображали циферблат, но стрелки на их 
рисунках преимущественно не показывали время 
правильно. После лечения некоторые пациенты 
1-й группы (получавшие Мексидол® в дозе 5 мл) 
смогли правильно отобразить время с небольши-
ми ошибками в расположении стрелок, тогда как 
у пациентов 2-й группы этот показатель оказался 
практически без изменений.

В табл. 2 показана динамика метаболического 
синдрома в ходе лечения.

До начала терапии в обеих группах было отме-
чено повышение уровня глюкозы до верхней 

ЭТАП ИССЛЕДОВАНИЯ 1-Я ГРУППА (БАЛЛЫ) 2-Я ГРУППА (БАЛЛЫ)

До лечения 7,1±1,2 7,2±0,9

После лечения 7,9±0,8 7,3±0,7

ЭТАП 
ИССЛЕДОВАНИЯ

1-Я ГРУППА 2-Я ГРУППА

ГЛЮКОЗА 
ВЕНОЗНОЙ КРОВИ

ОБЩИЙ 
ХОЛЕСТЕРИН

ГЛЮКОЗА 
ВЕНОЗНОЙ КРОВИ

ОБЩИЙ 
ХОЛЕСТЕРИН

До лечения 5,6±0,3 6,4±0,7 5,5±0,4 6,5±0,9

После лечения 5,1±0,3 5,4±0,5 5,3±0,3 5,8±0,7

Таблица 1. Тест рисования часов

Таблица 2. Уровни глюкозы и общего холестерина
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границы нормы (лица с установленным диагно-
зом сахарного диабета и с превышением уровня 
>6,0 ммоль/л в исследование не включались). 
После лечения большее снижение показателя 
(почти на 10%) отмечено в группе, получавшей 
Мексидол® в дозе 5 мл.

Общий холестерин был повышен в обеих груп-
пах, в связи с чем пациентам также назначали 
статины. Снижение этого показателя было отме-
чено в обеих группах: при этом в 1-й группе, 
получавшей Мексидол® в дозе 5 мл, уровень 
общего холестерина снизился на 16% от исход-
ного, тогда как во 2-й группе – на 10%.

Отметим, что полученные результаты при-
менения Мексидола® в отношении показателей 
глюкозы и общего холестерина соответствуют 
данным литературы.

Никаких осложнений в виде ОНМК и ОКС не 
было выявлено ни во время лечения, ни спустя 
3 мес после.

Важным итогом наблюдения стало подтверж-
дение хорошей переносимости ступенчатой 
терапии Мексидолом®. В процессе лечения пре-
паратом коррекция основного лечения практи-
чески не проводилась.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 При 10-дневном инъекционном введении 
Мексидола® (по 2 или 5 мл) с последующим 

переходом на таблетированный прием сроком 
до 3 мес препарат оказывает положительное 
влияние на такие клинические проявления 
хронической ишемии головного мозга, как 
головокружение, общая слабость, снижение 
активности и утомляемость.

2.	 Мексидол® в инъекциях в дозе 5 мл на 10% 
увеличивает результаты в баллах по тесту рисо-
вания часов, что свидетельствует о коррек-
ции когнитивного дефицита. В меньших дозах 
(2  мл) это влияние менее заметно.

3.	 Применение инъекционного Мексидола® 
по схеме 5 мл 10 дней с дальнейшим пере-
ходом на таблетированный прием в течение 
3 мес приводит к значимому снижению уров-
ня глюкозы (на 10%) и общего холестерина 
(на  16%). При введении препарата в дозе 2 мл 
снижение этих показателей не столь заметно.

4.	 Препарат способствует профилактике сосу-
дистых осложнений, хорошо переносится 
пациентами и не требует коррекции режи-
ма лечения.

5.	 Учитывая полученные результаты, схему 
применения Мексидола® в инъекциях по 
5 мл 10  дней с переходом на таблетиро-
ванный в течение 3 мес можно рекомен-
довать как более успешную для коррекции 
не только проявлений хронической ише-
мии головного мозга, но и метаболического 
синдрома.
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МЕКСИДОЛ® В КАРДИОЛОГИИ

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В  КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 
С  ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
И  ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Н.В. МИНГАЛЕВА
ГБУЗ «Областная клиническая больница № 3», поликлиника, г. Челябинск 

Цель исследования – оценить эффективность профилактического применения препарата Мекси-
дол® в комплексной терапии больных хронической ишемией мозга (ХИМ) и артериальной гипер-
тензией (АГ). 

Материал и методы. Основная группа (n=25) получала базисную терапию: антигипертензивные 
препараты, статины, дезагреганты, а также Мексидол® сначала внутривенно по 5,0 мл в течение 
10 дней, затем в таблетках по 250 мг 3 раза/сут в течение 8 нед. В контрольной группе применя-
лась только базисная терапия. Период наблюдения за участниками исследования – 12 нед. 

Результаты. Добавление Мескидола® к базисной терапии приводило к существенному улучше-
нию результатов неврологических тестов (тесты рисования часов, пяти слов, памяти на числа), 
нормализации исходного повышенных показателей глюкозы крови и систолического артериаль-
ного давления (а также снижению дозы антигипертензивных препаратов). 

Заключение. Мексидол® улучшает клиническое течение ХИМ и АГ, приводит к уменьшению числа 
обострений хронических заболеваний пациентов. Применение этого препарата целесообразно 
у  пациентов с ХИМ при гипертонической болезни совместно с базисной терапией.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, артериальная гипертензия, Мексидол®.

Хроническая ишемия мозга (цереброваскуляр-
ная недостаточность, дисциркуляторная энце-
фалопатия) – это одно из наиболее распростра-
ненных сосудистых заболеваний ЦНС, обуслов-
ленных прогрессирующим ухудшением крово
снабжения ткани головного мозга. Клиническая 
картина его складывается из головных болей, 
головокружений, снижения когнитивных функ-
ций, эмоциональных, двигательных и координа-
ционных нарушений. Чаще всего диагноз выстав-
ляется на основании клинической симптоматики 
и выявляется лишь на 2–3 стадии, хотя начинать 
лечение нужно на 1 стадии заболевания.

Многие люди страдают артериальной гипер-
тензией, при которой наблюдается спазм мел-
ких артерий и артериол, необратимое изменение 
сосудистых стенок в виде дистрофии и склероза, 
что в конечном счете приводит к затруднению 
доставки крови к нейронам и соответствующим 
клиническим симптомам дисциркуляторной 
энцефалопатии. Раньше считалось, что это забо-
левание – удел пожилых людей, но сейчас оно 
диагностируется уже у трудоспособного населе-

ния начиная с 40–45 лет. Актуальность проблемы 
вызвана с тем, что необратимые изменения в кро-
воснабжении головного мозга приводят к изме-
нению поведения, мышления, психоэмоцио
нального состояния больного; более того, в ряде 
случаев страдает трудоспособность пациента, 
возникает необходимость в посторонней помощи 
и уходе при выполнении обычных бытовых задач.

Мексидол® – оригинальный отечественный 
препарат с широким спектром действия на клет-
ки организма (на нейроны и сосуды), в том числе 
и на головной мозг, обладающий нейропротек-
торным, антигипоксическим, противоишемиче-
ским, ноотропным, вегетотропным, антистрес-
сорным, противосудорожным, антиалкоголь-
ным, кардиопротекторным, антиатерогенным, 
геропротекторным и другими эффектами. Под 
влиянием Мексидола® улучшается мозговое кро-
вообращение и микроциркуляция всех органов и 
систем организма.

В ряде клинических исследований было доказа-
но, что Мексидол® проявляет выраженный лечеб-
ный эффект у больных с хронической ишемией 
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мозга на всех трех стадиях. Цель этого исследова-
ния – оценить эффективность профилактического 
применения препарата Мексидол® в комплекс-
ной терапии больных хронической ишемией мозга 
(ХИМ) и артериальной гипертензией (АГ).

МАТЕРИАЛ И МЕТОД

В исследование были включены 50 больных 
(35 женщин и 15 мужчин) в возрасте 45–75 лет 
(средний возраст 57 лет) с диагнозом (DS) «хро-
ническая ишемия мозга, 2 стадии, сложного 
генеза, стадии декомпенсации. Гипертоническая 
болезнь 1–2 стадии, артериальная гипертензия 
1–2 степени, риск 2–3». Диагноз устанавливали 
на основании жалоб, сбора анамнеза, клиниче-
ского и лабораторного исследования.

Пациенты жаловались на нестабильность арте-
риального давления в течение дня, его подъемы к 
вечеру, тяжесть в голове, головные боли диффуз-
ного характера, разной степени выраженности 
головокружения, шаткость походки, снижение 
внимания и памяти, перепады настроения, пло-
хой сон.

В лабораторных исследованиях у некоторых 
пациентов наблюдалось повышение уровня глю-
козы крови и изменения в липидограмме.

Пациенты были разделены на две группы по 
25  человек:
•	первая (основная) группа получала базисную 

терапию – антигипертензивные препараты, 
статины, дезагреганты, а также Мексидол® 

сначала внутривенно по 5,0 мл в течение 
10  дней, затем в таблетках по 250 мг 3 раза/
сут в течение 8 нед;

•	во второй (контрольной) группе применялась 
только базисная терапия.
Период наблюдения за участниками исследова-

ния – 12 нед. Все пациенты находились на амбу-
латорном лечении в поликлинике.

Всем больным проведено обследование: общий 
анализ крови, общий анализ мочи, биохими-
ческий анализ крови (креатинин, мочевина, 
общий белок, глюкоза, общий холестерин, ЛПВП 
и ЛПНП, триглицериды, протромбиновый 
индекс), электрокардиограмма, флюорография 
органов грудной клетки, исследование глазного 
дна с расширенным зрачком, УЗИ брахиоцефаль-
ных артерий, электроэнцефалограмма.

В ходе исследования оценивалась динамика 
показателей неврологических тестов, артериаль-
ного давления (АД), уровня глюкозы в крови.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Изменения когнитивных показателей, АД и 
гликемии в основной и контрольной группах, 
зарегистрированные в исследовании, приведены 
на рис. 1–5.

Рис. 1. Количество пациентов с положительным 
тестом рисования часов на разных этапах иссле-
дования

Рис. 2. Количество пациентов с положительным 
тестом пяти слов на разных этапах исследования

Рис. 3. Количество пациентов с положительным 
тестом памяти на числа на разных этапах иссле-
дования
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Как видно из приведенных рисунков, у паци-
ентов с ХИМ и АГ добавление к базисной тера-
пии препарата Мексидол® вызывает следующие 
эффекты:
•	существенное увеличение числа пациентов 

с  положительным тестом рисования часов – 
с  8 человек на 1-й неделе исследования до 25 на 
12-й неделе. В контрольной группе аналогич-
ные показатели составили 7 и 15 человек;

•	существенное увеличение числа пациентов 
с  положительным тестом пяти слов – с  7  чело-
век на 1-й неделе исследования до 22 на 12-й 
неделе. В контрольной группе аналогичные 
показатели составили 11 и 12 человек;

•	существенное увеличение числа пациентов 
с положительным тестом памяти на числа– 
с  7  человек на 1-й неделе исследования до 
21  на 12-й неделе. В контрольной группе ана-
логичные показатели составили 6 и 10 человек;

•	существенное снижение исходно повышен-
ного систолического артериального давления: 
с  160  мм рт.ст. на 1-й неделе до 115 мм рт.ст. на 
12-й неделе. В контрольной группе аналогич-
ные показатели составили 160 и 140 мм рт.ст.;

•	существенное снижение исходно повышенных 
средних показателей уровня глюкозы в  крови: 
с 7,2 ммоль/л на 1-й неделе до 4,56  ммоль/л 
на 12-й неделе. В контрольной группе ана-
логичные показатели составили 7,15 и 
6,02 ммоль/л.

Исследование продемонстрировало хорошую 
переносимость препарата: ни у одного пациента 
побочные эффекты не были зарегистрированы. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты проведенного исследования показа-
ли, что Мексидол® оказывает специфическое поло-
жительное влияние на метаболические эффекты в 
ишемизированном головном мозге, нормализует 
микроциркуляцию за счет улучшения реологиче-
ских свойств крови, снижения агрегации тромбо-
цитов, повышает устойчивость мозга к гипоксии. 

Добавление препарата к базисной терапии спо-
собствует нормализации глюкозы крови, а также 
некоторому улучшению липидного спектра крови. 
За счет повышения толерантности клеток к ишеми-
ческим повреждениям препарат способствует улуч-
шению концентрации внимания, памяти, а также 
повышению устойчивости настроения и улучше-
нию ночного сна. Стабилизация артериального 
давления в течение дня на протяжении нескольких 
месяцев при добавлении Мексидола® к базисной 
терапии позволила снизить дозу антигипертензив-
ных препаратов. Мексидол® улучшает клиническое 
течение ХИМ и АГ, приводит к уменьшению числа 
обострений хронических заболеваний пациентов.

Таким образом, применение препарата Мексидол® 
целесообразно у пациентов с ХИМ при гипертони-
ческой болезни совместно с базисной терапией.
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ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® НА ДИНАМИКУ 
БИОХИМИЧЕСКИХ И ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
БОЛЬНЫХ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ  
И ОЖИРЕНИЕМ 

Д.Г. МОЛОТЯГИН
Харьковский национальный медицинский университет

Цель исследования – проследить динамику биохимических показателей и структурно-функцио-
нальных изменений миокарда у больных стабильной стенокардией с сопутствующим ожирением 
при добавлении Мексидола® к стандартной терапии. 

Материал и методы. Пациенты были разделены на 2 группы по 25 человек. 1-я группа получала 
индивидуальную стандартную терапию по поводу стабильной стенокардии. 2-я группа пациентов 
дополнительно к стандартной терапии получала Мексидол® в суточной дозе 400 мг. В контроль-
ную группу вошли 20 практически здоровых лиц. Всем пациентам было проведено комплексное 
обследование, в ходе которого определялись антропометрические данные, уровни липидов 
крови и коэффициент атерогенности (КА); уровни адипокинов и неоптерина, а также показатели 
структурно-функционального состояния миокарда. 

Результаты. При включении Мексидола® в комплексную терапию стабильной стенокардии  
с  сопутствующим ожирением отмечалось статистически значительное снижение уровней обще-
го холестерина (ОХС) и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), достоверное снижение уровня 
неоптерина, улучшение систолической функции левого желудочка (ЛЖ), увеличение диастоличе-
ского коэффициента (Е/А) и уменьшения времени изоволюмического расслабления (IVRT). 

Заключение. При добавлении Мексидола® в комплексную терапию у пациентов со стабильной 
стенокардией и ожирением наблюдается снижение уровней «плохого» холестерина, тенденция 
к  улучшению показателей липидограммы, отмечается положительное влияние препарата на 
адипокиновый обмен, систолическую и диастолическую функции ЛЖ.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, стабильная стенокардия, ожирение, Мексидол®.

В настоящее время сердечно-сосудистая пато-
логия выступает ведущей причиной смертности 
населения. Во многих странах Европы в послед-
ние десятилетия смертность от нее снизилась 
более чем на 60%, тогда как на Украине повы-
силась на 40%. 

Ведущее место в структуре смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) занимает 
ишемическая болезнь сердца (ИБС). Наиболее 
частое ее проявление – стабильная стенокардия – 
определяется в 48% случаев. Одним из основных 
факторов риска развития ИБС служит ожирение. 
Жировая ткань является эндокринным органом, 
который экспрессирует множество гормональных 
факторов, в частности адипонектин и висфатин.

Численность населения с избыточным весом 
прогрессивно увеличивается, что лишь под-

черкивает актуальность проблемы ожирения. 
Лечение и вторичная профилактика ИБС, в част-
ности, у лиц с ожирением – важные задачи 
современной кардиологии, что связано с высо-
ким процентом инвалидизации и смертности от 
данного заболевания.

К основным средствам в лечении пациентов со 
стабильной ИБС, помимо аспирина и статинов, 
относятся препараты с гемодинамическим меха-
низмом действия – ингибиторы АПФ, бета-адре-
ноблокаторы, нитраты и антагонисты кальция, 
которые влияют на уровень артериального давле-
ния (АД), частоту сердечных сокращений (ЧСС), 
коронарный кровоток, пред- и постнагрузку, а 
также на потребность миокарда в кислороде, 
однако не способны влиять на утилизацию кис-
лорода кардиомиоцитами. В связи с этим особый 
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интерес представляет миокардиальная цитопро-
текция как один из важнейших аспектов терапии 
больных с ИБС. В этом направлении наиболее 
перспективным может считаться препарат этил-
метилгидроксипиридина сукцинат (Мексидол®), 
применяемый для лечения и профилактики ИБС. 

Мексидол® принципиально отличается от дру-
гих миокардиальных цитопротекторов (тримета-
зидина, мельдония) способностью прямо повы-
шать энергосинтезирующую функцию митохон-
дрий путем увеличения доставки и потребления 
сукцината ишемизированными клетками, реа-
лизацией феномена быстрого окисления янтар-
ной кислоты в клеточной цитоплазме при уча-
стии сукцинатдегидрогеназы, а также активацией 
митохондриальной дыхательной цепи, что в итоге 
ведет к быстрому ресинтезу АТФ. Кроме того, 
Мексидол® обладает выраженной антиоксидант-
ной активностью и антиатерогенным действием, 
что позволяет значительно уменьшить выражен-
ность клеточного иммунного ответа, маркерами 
которого служат неоптерин и признаки дислипи-
демии.

Однако влияние Мексидола® на биохимические 
показатели и структурно-функциональные изме-
нения миокарда у пациентов с ИБС и ожирени-
ем изучено далеко не в полном объеме. Исходя 
из этого, цель нашего исследования – проследить 
динамику этих показателей у больных стабильной 
стенокардией с сопутствующим ожирением при 
добавлении Мексидола® к стандартной терапии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Было обследовано 50 больных (30 мужчин и 
20 женщин) со стабильной стенокардией II и 
III функционального классов (ФК) и сопутству-

ющим ожирением. Средний возраст больных 
составил 63,45±1,09 лет. В контрольную группу 
вошли 20 практически здоровых лиц.

Всем пациентам было проведено комплексное 
обследование, в ходе которого определялись:
•	антропометрические данные – рост, масса 

тела, окружность талии (ОТ) и бедер (ОБ), 
индекс массы тела (ИМТ);

•	уровень общего холестерина (ОХС), липо-
протеидов высокой плотности (ЛПВП), 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
липопротеидов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), триглицеридов (ТГ), рассчиты-
вался коэффициент атерогенности (КА);

•	уровень адипокинов (адипонектина и висфа-
тина) и неоптерина;

•	структурно-функциональное состояние мио-
карда – толщина стенок и размеры полости 
левого желудочка (ЛЖ), фракция выброса 
(ФВ, %), конечно-систолический и конечно-
диастолический размеры (КСР и КДР,  см), 
конечно-систолический и конечно-диасто-
лический объемы (КДО и КСО, см3) ЛЖ, 
диастолическая функция ЛЖ: максимальная 
скорость раннего пика трансмитрального 
кровотока (Е, см/с), максимальная скорость 
предсердной систолы (А, см/с), диастоличе-
ский коэффициент (Е/А), время изоволю-
мического расслабления (IVRT, мс), время 
замедления скорости раннего диастоличе-
ского потока (DТ, мс), рассчитывалась масса 
миокарда ЛЖ (ММЛЖ).
Пациенты были разделены на 2 группы по 

25  человек:
•	первая группа получала индивидуальную 

стандартную терапию по поводу стабильной 
стенокардии;

Таблица 1. Динамика показателей липидного обмена у больных со стабильной стенокардией и 
ожирением на фоне стандартной терапии и терапии с добавлением препарата Мексидол® (X

_ 
±Sx

_
)

ПОКАЗАТЕЛЬ

ИСХОДНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
БОЛЬНЫХ (N=50)

СТАНДАРТНАЯ 
ТЕРАПИЯ (N=25)

СТАНДАРТНАЯ ТЕРАПИЯ 
+ МЕКСИДОЛ (N=25) КОНТРОЛЬНАЯ 

ГРУППА (N=20)
ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

ОХС, ммоль/л 5,39±0,07 5,38±0,04 5,25±0,04* 5,24±0,10

ЛПВП, ммоль/л 1,17±0,01 1,18±0,02 1,22±0,05 1,23±0,02

ЛПНП, ммоль/л 3,61±0,07 3,33±0,06* 3,19±0,09* 3,34±0,08

ЛПОНП, ммоль/л 0,59±0,03 0,59±0,02 0,58±0,03 0,57±0,05

ТГ, ммоль/л 1,31±0,06 1,33±0,05 1,30±0,06 1,29±0,02

КА 3,63±0,09 3,62±0,08 3,60±0,07 2,79±0,12

Примечание: * – статистически значимые различия с показателями до лечения (р <0,05).
Сокращения: ОХС – общий холестерин; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ЛПНП – липопротеи-
ды низкой плотности; ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности; ТГ – триглицериды; КА – коэф-
фициент атерогенности.
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•	вторая группа пациентов дополнительно к  стан-
дартной терапии получала Мексидол® в  суточ-
ной дозе 400 мг.
В дальнейшем был проведен статистический 

анализ данных: рассчитывались средние арифме-
тические значения (X

_
) и статистическая ошибка 

среднего арифметического (Sx
_

). Статистически 
значимыми считались различия при р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Гемодинамические показатели (систолическое 
артериальное давление (САД), диастолическое 
артериальное давление (ДАД), ЧСС) в группе 
пациентов, получавших стандартную терапию, 
и в группе, получавшей стандартную терапию в 
сочетании с Мексидолом®, при предварительном 
анализе до начала лечения достоверно не отлича-
лись (р >0,05). 

Изучена динамика липидного спектра крови 
у больных со стабильной стенокардией и ожи-
рением, и получены следующие результаты: 
у  пациентов, получавших стандартную терапию 
(первая группа), отмечалось достоверное сниже-
ние уровня ЛПНП, тогда как показатели ОХС, 
ЛПВП, ЛПОНП и КА до и после лечения остава-
лись практически неизменными (р >0,05). Также 
обнаружена тенденция к увеличению уровня ТГ 
после лечения. Это может свидетельствовать о 
том, что стандартная терапия статинами у боль-
ных со стабильной стенокардией дает положи-
тельный эффект, однако недостаточный для нор-
мализации липидного спектра.

При включении Мексидола® в комплексную 
терапию стабильной стенокардии (вторая группа) 
отмечалось статистически значимое снижение 
уровней ОХС и ЛПНП (на 3 и 14% соответствен-
но, р  <0,05). Статистически значимых измене-
ний в отношении ЛПВП, ЛПОНП, ТГ и КА 
выявлено не было. Полученные данные (табл. 1) 
демонстрируют значительное улучшение пока-

зателей липидограммы у больных стабильной 
стенокардией и ожирением при включении в 
стандартную терапию Мексидола®, что не проти-
воречит данным литературы.

При анализе динамики гормонов жировой 
ткани и неоптерина были получены следующие 
результаты: у больных из первой группы на фоне 
стандартной терапии стабильной стенокардии 
было выявлено статистически значимое сниже-
ние уровней висфатина и неоптерина на фоне 
повышения адипонектина (табл. 2). У больных 
из второй группы при добавлении к стандартной 
терапии Мексидола® отмечалось достоверное 
снижение уровня неоптерина после лечения, что 
может свидетельствовать о снижении активно-
сти иммунного воспаления вследствие антиокси-
дантного эффекта препарата.

При изучении динамики висфатина и адипо-
нектина на фоне лечения Мексидолом® досто-
верных различий выявлено не было. Отмечалась 
незначительная тенденция к повышению уровня 
адипонектина и снижению концентрации висфа-
тина, что может свидетельствовать о положитель-
ном влиянии препарата на динамику адипоцито-
кинового обмена (табл. 2).

При включении Мексидола® в схему лечения 
стабильной стенокардии у больных с ожирени-
ем отмечались положительные изменения пара-
метров трансмитрального потока. Наблюдалось 
достоверное уменьшение IVRT (106,5±2,3 мс до 
лечения; 104,52,3 мс после лечения) и уровня 
KДО (128,7±10,4  см3 до лечения; 115,3±8,4 см3 
после лечения).

Также обнаружено достоверное увеличе-
ние соотношения Е/A (0,71±0,05 до лечения; 
0,89±0,05 после лечения) в равной степени как 
за счет возрастания пика Е (на 11,9%), так и за 
счет снижения пика А (на 13,2%) после лечения 
(р <0,05); увеличение ФВ на 6% у больных после 
добавления Мексидола® и всего на 4% на стан-
дартной терапии (р <0,05).

Таблица 2. Динамика гормонов жировой ткани и неоптерина у больных со стабильной стенокардией и 
ожирением на фоне стандартной терапии и терапии с добавлением мексидола (X

_ 
±Sx

_
)

ПОКАЗАТЕЛЬ

ИСХОДНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
БОЛЬНЫХ (N=50)

СТАНДАРТНАЯ 
ТЕРАПИЯ (N=25)

СТАНДАРТНАЯ 
ТЕРАПИЯ + 

МЕКСИДОЛ (N=25)
КОНТРОЛЬНАЯ 

ГРУППА
(N=20)

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

Адипонектин, нг/л 5,17±0,15 5,88±0,20* 5,77±0,18 12,45±0,15

Висфатин, нг/л 30,1±1,2 28,8±1,2* 29,4±1,1 19,3±1,3

Неоптерин, 
нмоль/л 10,28±0,29 9,90±0,24* 8,90±0,24** 5,21±0,13

Примечания: * – статистически значимые различия с исходными показателями (р <0,05); ** – статисти-
чески значимые различия по сравнению со стандартной терапией (р <0,05).
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Отмечалось достоверное уменьшение толщи-
ны задней стенки ЛЖ и ММЛЖ в обеих груп-
пах: 1,37±0,01 см и 311,2±8,8 г до лечения; 
1,34±0,01  см и 301,14±8,8 г после лечения по 
стандартной схеме; 1,35±0,01 см и 298±8,2 г при 
добавлении Мексидола® к стандартной терапии 
(р <0,05). Статистически значимых различий по 
остальным показателям кардиогемодинамики не 
выявлено (р >0,05).

Таким образом, добавление к стандартной 
терапии Мексидола® способствовало улучшению 
систолической функции ЛЖ, нормализации диа-
столической дисфункции путем увеличения соот-
ношения Е/А и уменьшения IVRT.

Исходя из вышеизложенного, можно сказать, 
что стандартная терапия способствовала досто-
верному уменьшению толщины стенок, размеров 
и массы ЛЖ, а также увеличению сократительной 
способности миокарда. Добавление к стандарт-
ной терапии препарата Мексидол®, помимо улуч-
шения систолической функции ЛЖ, способство-
вало нормализации диастолической дисфункции 
путем увеличения соотношения Е/А и уменьше-
ния IVRT. Полученные нами данные согласуются 
с исследованиями других авторов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 При добавлении препарата Мексидол® в  ком-
плексную терапию у пациентов со стабильной 
стенокардией и ожирением отмечается более 
выраженное снижение уровней ОХ и ЛПНП, 
а также наблюдается тенденция к улучшению 
показателей липидограммы, что свидетель-
ствует об антиатерогенном влиянии препа-
рата и дает возможность более эффективной 
коррекции липидного профиля у больных с 
этой патологией.

2.	 У больных с избыточной массой тела добавле-
ние Мексидола® в комплексную терапию ста-
бильной стенокардии положительно влияет 
на адипокиновый обмен, что, в свою очередь, 
проявляется тенденцией к повышению уров-
ня адипонектина, снижению уровня висфати-
на и неоптерина. Учитывая антиоксидантные 
эффекты препарата, это свидетельствует о 
снижении активности иммунного воспале-
ния.

3.	 Мексидол® положительно влияет на систо-
лическую и диастолическую функции ЛЖ за 
счет увеличения фракции выброса и увеличе-
ния соотношения Е/А.
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ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ПРЕПАРАТОВ МЕКСИДОЛ®  
И РОЗУВАСТАТИНА И ВЫГОДА ОТ ИХ СОВМЕСТНОГО 
ПРИМЕНЕНИЯ В ОБЩЕВРАЧЕБНОЙ ПРАКТИКЕ

Е.В. СМИРНОВ
ГБУЗ Самарской области «Волжская центральная республиканская больница», Смышляевское 
отделение, поликлиника № 1, пгт. Стройкерамика

При лечении розувастатином атеросклероза, сахарного диабета, артериальной гипертензии  
нередко встречаются побочные действия препарата в связи с особенностью питания, образом 
жизни пациентов в нашей стране, трудовой занятостью и другими причинами. Добавление  
к  лечению препарата Мексидол® снижает нежелательные эффекты, улучшает общее состояние,  
повышает приверженность пациентов к регулярному приему обоих препаратов и сопутствующей 
терапии вышеуказанных заболеваний.

Ключевые слова: атеросклероз, сахарный диабет, артериальная гипертензия, комплаенс,  
розувастатин, Мексидол®.

В проведенное нами исследование были вклю-
чены 13 человек в возрасте от 54 до 79  лет (сред-
ний возраст 63,7 года) с диагнозами «церебраль-
ный атеросклероз», «сахарный диабет» (7  чело-
век в группе), «артериальная гипертензия» (с этой 
патологией участники исследования наблюдают-
ся в поликлинике по месту жительства на про-
тяжении от 4 до 18 лет). Пациенты предъявляли 
жалобы на повышенное артериальное давление 
(АД), головную боль, шум в ушах, головокру-
жение, плохое засыпание и тяжелое пробужде-
ние, снижение памяти, тошноту, плохой аппетит. 
Средние показатели АД до начала исследования 
составляли 154 и 88  – 167 и 101 мм рт.ст.

Всем пациентам для постоянного примене-
ния были назначены:
•	розувастатин в дозе 10 мг в сутки;
•	Мексидол® по 5 мл с физиологическим рас-

твором 10 мл внутривенно струйно в течение 
первых 10 дней с дальнейшим переходом на 
прием таблеток 125 мг 3 раза в сутки на про-
тяжении 2 мес, с перерывом на 1 мес и после-
дующим возобновлением 2-месячного курса;

•	также пациенты продолжали постоянный 
прием гипотензивных и сахароснижающих 
медикаментов.
Всем участникам в первые дни исследования 

и через 6 мес терапии проводились:
•	общеклиническое исследование биохимиче-

ских показателей: АлАт, АсАт, холестерин, 
глюкоза, билирубин;

•	УЗИ печени (эхогенность, размеры, структура 
и наличие образований в органе).
Помимо этого, у пациентов изучалось состо-

яние сосудов шеи, но для объективной оцен-

ки соответствующих диагностических данных 
должно пройти не менее 3 лет, в связи с чем 
исследование будет продолжено.

Наблюдаемые пациенты каждый месяц при-
ходили на прием и подробно рассказывали о 
своем самочувствии, приносили данные тоно-
метрии.

Через месяц после начала исследования все 
пациенты констатировали улучшение обще-
го состояния, перестали фиксировать резкие 
повышения АД, отмечали улучшение памяти, 
засыпания и качества сна, отсутствие диском-
форта в животе. К концу 6-го месяца исследо-
вания никто из пациентов не отмечал развитие 
у себя гипертонического криза, их перестали 
беспокоить проблемы с запоминанием инфор-
мации, никто больше не принимал дополни-
тельно перед сном снотворные средства, зна-
чительно снизилась частота головокружений, 
повысилась толерантность к физическим 
нагрузкам, перестала беспокоить тошнота, 
улучшился аппетит. В анализах снизились сред-
ние цифры изучаемых показателей (табл.), не 
замечено отрицательного воздействия комби-
нации розувастатина и Мексидола® на печень, 
средние показатели размеров печени уменьши-
лись. Средние цифры АД снизились до 126 и 
75  – 138 и 87 мм рт.ст.

Как уже отмечалось, эта группа пациентов 
будет наблюдаться и в дальнейшем, что позво-
лит добавить данные о состоянии брахиоце-
фальных сосудов.

Подводя итог, можно заключить, что Мексидол® 
положительно повлиял на пациентов, прини-
мающих розувастатин, снизив его побочные 



400

МЕКСИДОЛ® В КАРДИОЛОГИИ

ЛИТЕРАТУРА

1.	 Амбулаторная медицина: практическое руководство для врачей первичного звена здравоохранения. 
Под ред. Б.Л. Мовшович. М.: Медицинское информационное агентство (МИА), 2010. 1060 с.

2.	 Артериальные гипертонии и их лечение: научное издание. Под ред. И.Н. Бокарева, З.М. Киселевой. 
М.: Медицинское информационное агентство (МИА), 2005. 168 с.

3.	 Практическое руководство по ультразвуковой диагностике. Общая ультразвуковая диагностика. Изд. 
2-е. Под ред. В.В. Митькова. М.: ВИДАР, 2011. 720 с. ISBN 978-5-88429-160-7.

4.	 Синдромный диагноз в клинике внутренних болезней: учебное пособие по внутренним болезням для 
студентов медицинских вузов. 2-е изд., перераб. и доп. Под ред. Н.Н. Крюкова. Самара: СамГМУ, 
2006. 103 с.

5.	 Скорая медицинская помощь: краткое руководство. Под ред. А.Г. Мирошниченко, В.В. Руксиной, 
В.М. Шайтора. Минздравсоцразвития России; АСМОК. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2007. 320 с.

6.	 Руксин В.В. Скорая медицинская помощь при повышении артериального давления. Consilium 
Medicum. 2011. № 10. С. 11–16.

7.	 Хофер М. Ультразвуковая диагностика: базовый курс. Под ред. А.И. Кушнерова. М.: Медицинская 
литература, 2013. 128 с.

действия, продемонстрировал положительные 
эффекты в отношении снижения АД, повысил 

качество жизни пациентов, положительно повли-
ял на их приверженность к  терапии.

Таблица. Инструментальных показатели пациентов до и после терапии розувастатином  
и Мексидолом®

БИОХИМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ В НАЧАЛЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ЧЕРЕЗ 6 МЕС ИССЛЕДОВАНИЯ

АлАТ, ед./л 30,8 26,9

АсАТ, ед./л 24,1 21,3

Холестерин, ммоль/л 5,5 4,3

Глюкоза, ммоль/л Пациенты с СД – 10,2.
Пациенты без СД – 5,6

Пациенты с СД – 6,7.
Пациенты без СД – 4,9

Билирубин 19,2–4,5–14,7 16,3–4,1–12,2

УЗИ печени КВР 161 мм, Л.Д. 64 мм КВР 153 мм, Л.Д. 58 мм
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ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®  
НА ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ СЕРДЕЧНОГО РИТМА  
ПРИ КУРЕНИИ

А.В. ТАРАКАНОВ, Е.Г. ЛОСЬ, В.Ю. СКОКОВА, А.А. ТАРАКАНОВ
ГБОУ ВПО «Ростовский государственный медицинский университет» Минздрава России

Цель работы – изучить влияние препарата Мексидол® при лечении коротким курсом у курильщи-
ков без отмены курения и провокационной пробе с выкуренной «привычной» сигаретой на пока-
затели вариабельности сердечного ритма (ВСР). 

Материал и методы. Исследована ВСР у 56 курящих: 16 из них (2 группа) методом случайной 
выборки назначена пероральная форма Мексидола® (по 250 мг 3 раза в сутки, № 50). Исходно 
у всех курящих отмечалось повышение ЧСС, увеличение симпатической активности, снижение 
парасимпатической вагусной регуляции, активности автономного контура регуляции сердечного 
ритма и суммарного эффекта влияния на синусовый узел симпатического и парасимпатического 
отделов вегетативной нервной системы. Изменения наблюдались на фоне резкого снижения об-
щей спектральной мощности с увеличением коэффициента вагосимпатического баланса. 

Результаты и заключение. Курс лечения Мексидолом® не приводил к достоверным перестройкам 
показателей ВСР. Провокационная проба с выкуренной сигаретой в 1-й группе (n=40) вызывала 
достоверные сдвиги в симпатической активации в 75% изучаемых показателей ВСР с учащени-
ем ЧСС, повышением амплитуды моды (АМо) и снижением вариационного размаха (∆X). Проба с 
сигаретой во 2-й группе (Мексидол®) практически не вызвала активации симпатической актив-
ности, но с достоверным повышением активности центральных эрготропных и гуморально-мета-
болических механизмов регуляции сердечного ритма.

Ключевые слова: табакокурение, вариабельность сердечного ритма, Мексидол®.

Табакокурение в настоящее время считает-
ся одним из важных модифицирующих факто-
ров развития сердечно-сосудистых, онкологи-
ческих, респираторных и других заболеваний. 
Никотин как основное вещество, ради которого 
курят, обладает как психоактивным действием, 
так и массой других индивидуальных эффектов, 
связанных с активацией Н-холинореактивных 
структур организма. Очевидное влияние на 
организм огромного количества токсических 
веществ при курении является сверхотягощяю-
щим медицинским обстоятельством [4].

Курение среди мужского населения России 
широко распространено (63,1%). К сожалению, 
в среде медицинских работников эта привычка 
тоже не редкость. Так, распространенность таба-
кокурения среди женщин медицинских работ-
ников составляет 26,8%. При этом в возрастной 
группе 40–59 лет у курящих женщин-медиков 
средние значения систолического (САД) и диа-
столического артериального давления (ДАД) 
были выше в сравнении с некурящими [3, 10].

Программы искоренения табакокурения (но 
неприменения никотина как лекарства) носят 

государственных характер. Не вдаваясь в под-
робности уговаривания курящих о вреде этого 
пристрастия, в данной статье мы попытались 
оценить влияние курения сигарет на вариа-
бельность сердечного ритма (ВСР). 

Метод для оценки выбран нами не случайно. 
Его важная особенность – неспецифичность 
к нозологическим формам и высокая чувстви-
тельность к разнообразным внутренним и внеш-
ним воздействиям. В то же время из показателей 
ВСР возможно извлечь обширную информа-
цию о нейрогуморальной регуляции физиоло-
гических функций и адаптационных реакциях 
всего организма, понять соотношения между 
симпатическим и парасимпатическим отделами 
вегетативной нервной системы. Методы оценки 
показателей ВСР позволяют при самых разно
образных ситуациях судить о текущем функцио-
нальном состоянии организма. Это очень важно 
еще и потому, что изменения ритма сердца, как 
правило, носят упреждающий характер [1, 7, 9].

В качестве тестирующего препарата по влия-
нию на показатели ВСР у курящих был выбран 
Мексидол® (МНН – этилметилгидроксипири-
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дина сукцинат). Основные эффекты препара-
та связаны с его оригинальной химической 
структурой. Этилметилгидроксипиридина сук-
цинат состоит из двух связанных соединений: 
2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина и янтар-
ной кислоты. 3-гидроксипиридин, обеспечи-
вает его антиоксидантные и мембранотропные 
эффекты Мексидола®, уменьшает глутаматную 
эксайтотоксичность, модулирует функциони-
рование рецепторов. Сукцинат же служит суб-
стратом для повышения энергетического обме-
на в клетке. Он является продуктом 5-й реакции 
и субстратом 6-й реакции цикла трикарбоновых 
кислот. Окисление янтарной кислоты в 6-й 
реакции цикла Кребса осуществляется с помо-
щью сукцинатдегидрогеназы. Сукцинат выпол-
няет каталитическую функцию в цикле Кребса 
и снижает в крови концентрацию других интер-
медиатов цикла, которые продуцируются на 
ранних стадиях гипоксии – лактата, пирувата и 
цитрата.

Сочетание в структуре препарата Мексидол® 
двух соединений приводит к хорошей про-
ницаемости его через гематоэнцефаличе-
ский барьер, высокой биодоступности и воз-
действию на различные мишени организма. 
В  целом Мексидол® является ингибитором 
свободно-радикальных процессов, мембрано-
протектором, который обладает антигипок-
сическим, стресспротективным, ноотропным, 
противосудорожным и анксиолитическим дей-
ствием. Отметим, что Мексидол®, так же как 
и никотин, повышает содержание в головном 
мозге дофамина [8].

История создания препарата связана с при
оритетным и активным изучением в нашей 
стране свободно-радикальных процессов в 
конце прошлого века [8, 9]. Динамика и регуля-
ция свободно-радикальных процессов в орга-
низме служат одним из важнейших критериев 
метаболической стабильности [6]. Качество 
ожидаемых эффектов подчеркивается и тем 
фактом, что препарат Мексидол® (таблетки и 
раствор для инъекций) признан референтным 
препаратом (Федеральный закон от 12.04.2010 
№  61 «Об обращении лекарственных средств»). 
Исходя из широкого спектра фармакодинами-
чесвких эффектов, вмешательства в энерге-
тический обмен клеток целого организма, мы 
можем рассматривать Мексидол® как пато-
генетически-саногенический препарат при 
лечении ишемии любого генеза. Вместе с тем 
данных о применении этого препарата при 
табакокурении в литературе практически нет.

Цель работы – изучить влияние препарата 
Мексидол® при лечении коротким курсом у 
курильщиков без отмены курения и прово-
кационной пробе с выкуренной «привычной» 
сигаретой на показатели ВСР.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 56 курящих пациента, рабо-
тающих в медицинской отрасли. 16 больным 
методом случайной выборки был назначен 
Мексидол® в форме таблеток в дозе 250 мг 
(2 таб. по 125 мг) 3 раза в сутки. В контрольную 
некурящую группу вошло 45 человек.

Условиями включения в исследование куря-
щих пациентов были:
•	отсутствие выраженных нарушений здоровья 

и жалоб, тяжелых соматических заболеваний;
•	стаж курения – 10–20 лет;
•	устное согласие на участие в исследовании.

Параметры курения были следующие: 
•	содержание никотина – 0,3–0,5 мг в сигарете 

(«легкие»);
•	количество выкуренных сигарет – 15–20  штук 

в сутки;
•	время выкуривания сигареты – около 3–5  мин;
•	сигарета не докуривается 1–1,5 см до филь-

тра.
Критериями исключения из исследования 

выступали наличие у пациентов ИБС, забо-
левания легких и ЖКТ, диабет, заболевания 
сосудов и другие тяжелые соматические забо-
левания.

В контрольную, некурящую группу вошли 
люди без жалоб и тяжелых соматических забо-
леваний.

Для оценки ВСР использовался кардиоана-
лизатор АНКАР -131 (ООО «НПКФ Медиком 
ЛТД», г. Таганрог) с программным обеспече-
нием. Время записи – 5 мин со всеми рекомен-
дуемыми стандартными условиями проведения 
процедуры записи: 2 ч после приема пищи, 
затемненная комната, температура в помеще-
нии 23–26 °С, отсутствие факторов слухового и 
зрительного раздражения, адаптация к записи 
в положении лежа 8–10 мин. Терминология 
в описании показателей использовалась на 
основе данных группы Европейского кардио-
логического общества и Северо-американского 
общества стимуляции и электрофизиологии 
века [7].

В рамках исследования оценивались: 
•	ЧСС, уд./мин;
•	показатели вариационной пульсометрии: 

Мо (мода), АМо (амплитуда моды), %, ВР 
(ΔX  – вариационный размах), с, ВПР (веге-
тативный показатель ритма), 1/с, ИН (индекс 
напряжения), усл. ед., ИВР (индекс вегета-
тивного равновесия), усл. ед., ПАПР (показа-
тель адекватности nроцессов регуляции), 1/с; 

•	показатели временного анализа: SDNN 
(стандартное отклонение всех анализируе-
мых RR интервалов), мс, RMSSD (среднее 
квадратичное отклонение разницы последо-
вательных интервалов), мс;
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•	показатели спектрального анализа: ТР (общая 
спектральная мощность), мс2, HF (мощность 
волн высокой частоты), %, LF (мощность 
волн низкой частоты), %, VLF (мощность 
волн очень низкой частоты), %, LF/HF, ед., 
HFnorm, %, LFnorm, %.
Статистическую обработку результатов про-

водили с помощью набора прикладных про-
грамм STATISTICA 6.0 MS Office с использова-
нием параметрического t-критерия Стьюдента 
и непараметрического критерия χ2 Пирсона. 
Различия между двумя группами считали 
достоверными при р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Обследование изначально столкнулось с 
практическими трудностями. Они заключались 
в выборе курильщиков с определенным возрас-
том и стажем курения. Кроме этого, важным 
был вопрос о количестве выкуренных сигарет 
в сутки и содержания никотина в сигарете. 
Не праздными были вопросы о том, с какой 
скоростью и до какого уровня сигарета выку-
ривалась.

После анализа анамнестических данных было 
отобрано 56 человек, которые удовлетворя-
ли условиям включения. Результаты влияния 
курения на показатели ВСР представлены в 
табл. 1.

Сравним в начале, какие изменения отме-
чались в группах курильщиков по сравнению 
с некурящими людьми. Возраст в контроль-
ной группе и в двух группах курильщиков 
статистически не отличался. Соотношение 
полов достоверно также не различалось, хотя 
в контрольной группе женщин было несколько 
больше, чем мужчин. В группах курильщи-
ков отмечалось достоверное учащение пульса 
на 12% (71–75 уд./мин). У всех курильщиков 
регистрировалась значительная централизация 
управления ритмом сердца. Это выражалось в 
увеличении амплитуды моды (АМо) на 15–20%. 
Одновременно достоверно уменьшался вари-
ационный размах (ВР, ΔХ) – практически на 
0,1 с. Такие изменения указывают, что курение 
приводит к увеличению симпатической актив-
ности одновременно со снижением влияния 
парасимпатической вагусной регуляции.

Показателем, отражающим повышение сим-
патической регуляции, служит также индекс 
напряжения регуляторных систем (ИН). Как 
стресс-индекс, он отражает состояние цен-
трального контура регуляции. У курильщиков 
в обеих группах он повышен достоверно почти 
в 2,5 раза.

Индекс вегетативного равновесия (ИВР=AMo/
dRR), указывающий на соотношение между 
активностью симпатического и парасимпати-

ческого отделов вегетативной нервной системы 
у курильщиков, повышен в сторону симпати-
ческой активации практически в 2–2,5 раза. 
Такое преобладание симпатической активации 
объясняется стимуляцией никотином коры над-
почечников с выбросом катехоламинов.

Чем выше вегетативный показатель ритма 
(ВПР), тем ниже активность автономного 
контура регуляции. В группах курильщиков 
этот показатель оказался выше достоверно в 
1,7–1,9  раз. Полученные результаты по сдвигу 
регуляции ритма сердца в сторону симпатиче-
ской активности подчеркиваются показателем 
адекватности процессов регуляции (ПАПР = 
АМо/Мо). В то же время повышение пока-
зателя в группах курильщиков в 1–1,5 раза 
указывает на соответствие между активностью 
симпатического отдела вегетативной нервной 
системы и уровнем функционирования сину-
сового узла.

Временной анализ ВСР установил, что в груп-
пах курильщиков достоверно снижен интеграль-
ный показатель, который отражает суммарный 
эффект влияния на синусовый узел симпатиче-
ского и парасимпатического отделов вегетатив-
ной нервной системы. Стандартное отклонение 
всех RR- интервалов – «среднее квадратическое 
отклонение» (SDNN) – снижено достоверно на 
17–20 мс. Вместе с этим способность синусово-
го узла к концентрации сердечного ритма также 
снижена. Это видно по уменьшению показателя 
«среднего квадратического различия смежных 
RR» (RMSSD): он достоверно снижен у куриль-
щиков в 1,5–1,8 раза.

Только некоторые показатели спектрально-
го анализа у курящих лиц имели характерные 
сдвиги. Отмечалось резкое снижение общей 
спектральная мощности (ТР) в 2–3 раза. Этот 
показатель отражает суммарный эффект воз-
действия на сердечный ритм всех уровней регу-
ляции. Достоверных сдвигов по другим пока-
зателям в группах по сравнению с контролем 
обнаружено не было. Однако имелась четкая 
тенденция к увеличению коэффициента ваго-
симпатического баланса (LF/HF), который 
отражает отношение мощности волн низкой 
частоты (LF) к мощности волн высокой частоты 
(HF), а его повышение свидетельствует об акти-
визации симпатической нервной системы.

Таким образом, обе группы курильщиков, 
участвующих в исследовании статистически 
по показателям ВСР, не отличаются друг от 
друга. Это позволило изучить те изменения, 
которые привносит курс лечения препаратом 
Мексидол®.

Но прежде следует резюмировать следующие 
факты: курение в исследуемых группах при-
водит к учащению ритма сердца, увеличению 
симпатической активности, снижению влия-
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ния парасимпатической вагусной регуляции, 
снижению активности автономного контура 
регуляции сердечного ритма; в то же время 
отмечается соответствие между активностью 
симпатического отдела вегетативной нервной 
системы и уровнем функционирования синусо-
вого узла. У курильщиков достоверно снижены 
суммарный эффект влияния на синусовый узел 
симпатического и парасимпатического отделов 
вегетативной нервной системы и способность 
синусового узла к концентрации сердечного 
ритма. Это подтверждается резким снижением 
общей спектральной мощности как суммар-
ного эффекта воздействия на сердечный ритм 
всех уровней регуляции с увеличением коэф-
фициента вагосимпатического баланса.

После короткого курса приема пероральной 
формы Мексидола® (по 250 мг 3 раза в сутки, 
№  50 таб.) было проведено повторное исследова-

ние параметров кардиоинтервалографии (КИГ) 
в  таких же условиях. Результаты также отраже-
ны в  табл. 1. Как видно, достоверных отличий 
в показателях ЧСС, показателях вариационной 
пульсометрии (Мо, АМо, ВР (DX), ВПР, ИН, 
ИВР, ПАПР) и временного анализа (SDNN и 
RMSSD) установлено не было. Показатели спек-
трального анализа оказались более чувствитель-
ными, но недостоверными. Имелась видимая 
тенденция к увеличению ТР, что характеризует 
усиление воздействия на сердечный ритм всех 
уровней регуляции. Также отмечено увеличение 
(в %) HF. Это следствие повышения активности 
парасимпатического кардиоингибиторного цен-
тра продолговатого мозга.

Как видим, вегетативная регуляция сер-
дечного ритма у курильщиков в спокойном 
состоянии очень «ригидна» к воздействию 
препарата с мультифакторным влиянием. В 

Таблица 1. Влияние курения на показатели вариационной пульсометрии, временного и спектрального 
анализа ритмограмм (М±m)

№ ПОКАЗАТЕЛИ
КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА (N=45)

1 ГРУППА 
КУРИЛЬЩИКОВ 

(N=40)

2 ГРУППА КУРИЛЬЩИКОВ (N=16)

ДО ПРИМЕНЕНИЯ 
МЕКСИДОЛА®

ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ 
МЕКСИДОЛОМ®

1 2 3 4

1 Возраст, годы 46,0±1,0 45,3±1,1 49,3±2,2 49,3±2,2

2
Пол:
   м
   ж

18
27

22
18

9
7

9
7

3 ЧСС, уд. мин 65,6±1,0 73,2±1,1* 73,3±2,3* 72,8±3,0*

4 АМо, % 46,3±1,3 61,7±1,8 * 66,5±3,9* 62,9,5±4,6*

5 BP, ΔX, с 0,290±0,010 0,211±0,009* 0,190±0,020* 0,20±0,02*

6 ИН, усл. ед. 99,7±6,0 254±22* 284,6±46,7* 282,5±57,0*

7 ИВР, усл. ед. 180,8±10,0 396±31* 452,9±66,6* 436,2±80,1*

8 ВПР, 1/с2 4,08±0,15 7,21±0,43* 7,81±0,95* 7,81±1,08*

9 ПАПР, 1/с 50,7±1,8 76,7±3,0* 81,8±6,1* 78,8±8,1*

10 SDNN, мс 52,0±2,7 35,3±1,5* 32,1±3,7* 34,1±3,9*

11 RMSSD, мс 36,9±3,0 24,9±1,3* 20,5±2,0* 23,9±3,3*

12 ТР, мс2 2299±337 1115±82* 799±152* 949±161*

13 HF, % 18,9±1,2 19,1±1,3 14,7±1,9* 19,8±3,5

14 LF, % 31,2±1,6 33,7±1,2 31,4±3,2 31,4±3,3

15 VLF, % 49,9±2,0 47,1±0,4 53,9±3,8 48,4±4,1

16 LF/HF, ед. 2,22±0,19 2,47±0,16 2,75±0,40 3,04±0,70*

17 HFnorm, % 38,0±1,8 34,4±1,4 32,1±3,5 36,3±5,0

18 LFnorm, % 62,0±1,8 65,6±1,4 67,9±3,5 63,7±5,0

Примечание: * – достоверность по отношению к контролю по t-критерию Стьюдента при р <0,05.
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Таблица 2. Влияние выкуренной сигареты на показатели вариационной пульсометрии (М±m)

№

П
О

К
АЗ

АТ
ЕЛ

И

1 ГРУППА, КУРИЛЬЩИКИ (N=40)

П
О

В
Ы

Ш
ЕН

И
Е 

 
П

О
К

АЗ
АТ

ЕЛ
Я

2 ГРУППА, КУРИЛЬЩИКИ, ПРИМЕНЯВШИЕ 
МЕКСИДОЛ® (N=16)

П
О

В
Ы

Ш
ЕН

И
Е 

 
П

О
К

АЗ
АТ

ЕЛ
Я

ФОН
ПОСЛЕ 

СИГАРЕТЫ
ФОН (ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ) ПОСЛЕ СИГАРЕТЫ

1 2 3 4

1 ЧСС, уд. мин 73,2±1,1 77,6±1,0* + 72,8±3,0 74,6±3,3 -

2 АМо, % 61,7±1,8 66,0±1,4* + 62,9,5±4,6 63,6±4,2 +

3 BP, ΔX, с 0,211±0,009 0,189±0,008* + 0,200±0,020 0,203±0,021 -

4 ИН, усл. ед. 254±22 294±20 + 282,5±57,0 261,1±53,8 -

5 ИВР, усл. ед. 396±31 443±27 + 436,2±80,1 390,7±65,0 -

6 ВПР, 1/с2 7,21±0,43 8,10±0,37 + 7,81±1,08 7,34±1,06 -

7 ПАПР, 1/с 76,7±3,0 86,5±2,9 + 78,8±8,1 81,5±8,6 +

8 SDNN, мс 35,3±1,5 33,0±3,2 - 34,1±3,9 33,0±3,8 -

9 RMSSD, мс 24,9±1,3 26,0±3,2 + 23,9±3,3 19,8±2,9 -

10 ТР, мс2 1115±82 1625±483 + 949±161 824±167 -

11 HF, % 19,1±1,3 17,6±1,1 - 19,8±3,5 14,3±3,7* -

12 LF, % 33,7±1,2 31,5±1,4 - 31,4±3,3 24,3±1,6 -

13 VLF, % 47,1±0,4 50,9±2,6 + 48,4±4,1 61,4±4,0* +

14 LF/HF, ед. 2,47±0,16 2,65±0,25 + 3,04±0,70 2,65±0,39 -

15 HFnorm, % 34,4±1,4 36,1±1,8 + 36,3±5,0 32,8±4,3 -

16 LFnorm, % 65,6±1,4 63,9±1,8 - 63,7±5,0 67,2±4,3 +

17 Доля курильщиков с повышением показа-
теля ВСР после выкуренной сигареты 0,75 0,25**

Примечание: * – достоверность по отношению к фону по t-критерию Стьюдента при р <0,05; ** – отличия 
от 1-й группы статистически значимы, критерий χ2, р <0,05.
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то же время вероятное воздействие препара-
та Мексидол® на регуляторные механизмы, 
опосредованное через перестройку мембран 
и рецепторный аппарат, очевидно. Вероятно, 
критерии эффективности лечения необходимо 
оценить, используя добавочную провокацион-
ную пробу. Она выражалось в исследовании, 
когда в 2 группах после записи КИГ курильщик 
выкуривает «привычную» сигарету по задан-
ным условиям за 3 мин, оставляя 1 см до филь-
тра. До «пробы с сигаретой» последнее выку-
ривание было не менее чем за 2 ч. После этого 
проводится повторная запись КИГ. Результаты 
такого исследования представлены в табл. 2.

Несмотря на то что 1-я группа курильщи-
ков уже имела по сравнению с контролем 
исходные отличия по таким показателям, как 
учащение ритма, активация симпатической и 
уменьшение парасимпатической регуляции, 
выкуренная сигарета приводила к добавочным 
изменениям. Отмечалось достоверные учаще-
ние ЧСС, повышение АМо и снижение BP 
(ΔX). Остальные показатели недостоверно, но 
повышались, и общая доля такого повышения 
составила 75% от всех регистрируемых показа-
телей, что еще раз подчеркивало добавочную 
симпатическую стимуляцию.

У курильщиков 2-й группы после курса при-
менения Мексидола® отмечалась другая картина 
в показателях КИГ. Достоверные сдвиги были 
только у двух показателей спектрального ана-
лиза. Неожиданным стало снижение доли пока-
зателя HF (%), который отражает содержание 
в  спектре волны высокой частоты (дыхательные 
волны). Их уменьшение отражает понижение 
активности парасимпатического кардиоингиби-
торного центра продолговатого мозга, которое 
реализуется через блуждающий нерв.

Но в то же время значительно повысилась 
доля в регуляции показателя VLF (очень низ-
кочастотные волны). По современным поняти-
ям [1, 9], они отражают активность централь-
ных эрготропных и гуморально-метаболиче-
ских механизмов регуляции сердечного ритма. 
Как правило, их реализация осуществляется 
через изменение содержания в крови различ-
ных гормонов.

Общая доля повышения составила только 
25% от всех регистрируемых показателей, что 
достоверно по сравнению с 1-й группой. По 
нашему мнению, такие сдвиги в сторону мень-
шего влияния симпатической активации поло-
жительны и являются результатом влияния 
Мексидола® на гуморально-метаболические 
механизмы.

Полученные результаты не претендуют на 
рекомендации курильщикам курить и прини-
мать Мексидол® для снижения симпатической 
активации. Однако при включении препарата в 

программу лечения никотиновой зависимости 
он, вероятно, привнесет положительный тера-
певтический эффект. Это может быть связано 
не только с влиянием препарата на уровень 
дофамина в мозге, но и на вегетативную регу-
ляцию сердечного цикла. Как можно видеть 
(см. табл.  1 и 2), фоновое повышение ЧСС у 
курильщиков превышает показатели контро-
ля в среднем на 8 ударов, а после выкурен-
ной сигареты – на 12. По данным 30-летнего 
Фремингемского исследования, повышенная 
ЧСС связана с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, ИБС и общей смертностью. При про-
стом арифметическом расчете за 20 лет жизни 
в группах наших курильщиков их сердцу, даже 
при режиме жизни без нагрузки, придется 
перекачать дополнительно примерно 7500 т 
крови, и это все на фоне других факторов риска 
(артериальной гипертензии, гиперхолестери-
немии и др.).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Курение в возрасте 45–51 год продолжитель-
ностью 10–20 лет при количестве сигарет до 
20 в сутки приводит к учащению ЧСС, уве-
личению симпатической активности, сниже-
нию влияния парасимпатической вагусной 
регуляции, активности автономного контура 
регуляции сердечного ритма и суммарного 
эффекта влияния на синусовый узел сим-
патического и парасимпатического отделов 
вегетативной нервной системы, способности 
синусового узла к концентрации сердечного 
ритма. Эти изменения происходят на фоне 
резкого снижения общей спектральная мощ-
ности как суммарного эффекта воздействия 
на сердечный ритм всех уровней регуляции с 
увеличением коэффициента вагосимпатиче-
ского баланса.

2.	 Курс лечения препаратом Мексидол® не вызы-
вал достоверных перестроек показателей ВСР, 
что свидетельствует о ригидности вегетатив-
ной регуляция сердечного ритма у курильщи-
ков в спокойном состоянии.

3.	 Выкуренная сигарета как «провокационная» 
проба в 1-й группе курильщиков вызывала 
достоверные сдвиги в симпатической акти-
вации в 75% изучаемых показателей ВСР, 
достоверное учащение ЧСС, повышение АМо 
и снижение DX.

4.	 Выкуренная сигарета как «провокацион-
ная» проба во 2-й группе курильщиков 
(Мексидол®) практически не вызвала акти-
вации симпатической активности; при этом 
достоверно повышалась активность цен-
тральных эрготропных и гуморально-метабо-
лических механизмов регуляции сердечного  
ритма.
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МЕКСИДОЛ® В КАРДИОЛОГИИ

НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И СОПУТСТВУЮЩЕЙ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
С  ПРИМЕНЕНИЕМ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®

О. В. ХРУПОВА 
ГБУ «Рязанский областной клинический кардиодиспансер», г. Рязань

Цель работы – оценка нейропротективной эффективности Мексидола® у больных артериальной 
гипертензией (АГ) и сопутствующей хронической ишемии мозга (ХИМ). 

Материал и методы. В  исследование были включены 30 больных (25 женщин и 5 мужчин; сред-
ний возраст женщин – 65,8  лет, мужчин – 70,8 лет). Диагностическая программа включала сбор 
анамнеза, объективное обследование, лабораторное исследование, ЭКГ и динамическое на-
блюдение. Пациенты получали комбинированную антигипертензивную терапию с самоконтролем 
артериального давления (АД). Мексидол® применялся по следующей схеме: внутривенно струйно 
по 250 мг (5,0 мл) № 10, далее перорально по 250 мг (2 таб.) 2 раза в день в течение 2 мес. 

Результаты. В начале лечения у 4 пациентов отмечалось повышение АД до 160/90 мм рт.ст., 
в  дальнейшем его показатели не превышали 140/85 мм рт.ст. Гипертонических кризов не отме-
чалось. Уровень глюкозы крови у пациентов без сопутствующего сахарного диабета (СД) соста-
вил 5–5,1 ммоль/л, у пациентов с СД – 7,2 ммоль/л. Содержание общего холестерина в среднем 
равнялось 4,8 ммоль/л на фоне приема статинов. На ЭКГ ни у одного больного не отмечалась 
отрицательная динамика. У всех пациентов после курса лечения отмечалась существенная пози-
тивная динамика в клинической картине болезни – улучшение когнитивных функций, психоэмо-
ционального состояния. Побочных эффектов во время лечения не отмечалось. 

Заключение. Добавление Мексидола® к традиционной комбинированной антигипертензивной тера-
пии приводит к улучшению гемодинамических показателей и уменьшению частоты развития гипер-
тонических кризов. Нейропротективное действие Мексидола® у больных АГ с сопутствующей ХИМ 
выражается в значительном улучшении когнитивных функций. Применение Мексидола® у этих паци-
ентов не вызывает побочных эффектов, свойственных препаратам с нейропротекторным действием.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, хроническая ишемия мозга, Мексидол®.

Артериальная гипертензия (АГ) по-прежнему 
остается одной из самых острых проблем совре-
менной терапии, кардиологии и неврологии.

Распространенность АГ в европейских стра-
нах составляет 30–45% от общей популяции и 
резко увеличивается по мере старения населе-
ния. АГ – одна из основных причин развития 
таких тяжелых осложнений, как ишемический 
и геморрагический инсульт, инфаркт миокарда, 
острая коронарная смерть, почечная и сердечная 
недостаточность, сосудистая деменция.

Хроническая ишемия мозга (ХИМ) относится 
к хроническим формам нарушений мозгового 
кровообращения (НМК) и, по нашим данным, 
в сочетании с АГ встречается у амбулаторных 
пациентов старше 65 лет в 100% случаев.

Нейропротекция – стратегическое направле-
ние в терапии острых и хронических НМК, пред-
ставляющее собой комплекс универсальных мер 
защиты головного мозга от структурных повреж-
дений.

Показано, что основную опасность для нерв-
ных клеток при ишемическом поражении голов-
ного мозга представляет образование активных 
форм кислорода, накапливающихся в промежу-
точных звеньях дыхательной цепи. Нарушения 
метаболических процессов приводит к изме-
нению проницаемости мембран и накоплению 
кальция внутри нейронов. Одновременно запу-
скается реакция свободно-радикального окис-
ления белков, нуклеиновых кислот и липидов. 
Активация процессов перекисного окисления 



409

липидов (ПОЛ), истощение эндогенных анти-
оксидантов и нарушение регуляторных механиз-
мов антирадикальной защиты рассматриваются 
как ключевые звенья повреждения нейронов. 
Нейрональные структуры наиболее уязвимы в 
условиях гиперпродукции свободных радика-
лов (так называемого окислительного стресса), 
так как поступление антиоксидантных факто-
ров в  условиях ишемии из кровеносного русла 
в  головной мозг значительно снижено, а содер-
жание фосфолипидов максимально во всем орга-
низме. Таким образом, тяжелые метаболические 
нарушения, быстрая деполяризация и дестаби-
лизация клеточных мембран, неконтролируемое 
высвобождение свободных радикалов (СР), воз-
буждающих аминокислот и нейротрансмиттеров, 
а также поступление ионов кальция в клетки, 
изменение экспрессии генов – вот далеко не 
полный перечень точек приложения нейропро-
текторных препаратов.

Учитывая, что большинство пациентов АГ в 
сочетании с ХИМ составляют пожилые люди 
и для них характерно ухудшение связывания 
лекарств с белками плазмы, снижение активности 
ферментов, почечной экскреции и метаболизма 
в печени, на первый план выходит концепция 
мультимодальной фармакотерапии, когда прио-
ритет терапии отдается препарату с несколькими 
фармакологическими клиническими эффектами. 
Ярким представителем таких препаратов являет-
ся Мексидол®.

Мексидол® – оригинальный отечественный 
препарат с успешным 20-летним применением 
в реальной клинической практике, доказавший 
свою эффективность и безопасность в много-
численных клинических исследованиях.

Мексидол® состоит из двух связанных и функ-
ционально значимых соединений: 2-этил-6-
метил-3-гидроксипиридина и сукцината (янтар-
ной кислоты). Сочетание в структуре Мексидола® 
двух соединений с уникальными свойствами 
обеспечивает его хорошую проходимость через 
гематоэнцефалический барьер, высокую био-
доступность и воздействие на различные мише-
ни, следствием чего являются широкий спектр 
эффектов препарата и высокий терапевтический 
потенциал.

Механизм действия Мексидола® обусловлен 
его антиоксидантным и мембранопротекторным 
действием. Препарат ингибирует ПОЛ в  мем-
бране, изменяет ее физико-химические свойства, 
текучесть и фосфолипидный состав, а также сни-
жает уровень первичного радикала нитрооксида.

Препарат улучшает метаболизм в ткани мозга, 
микроциркуляцию и реологические свойства 
крови, уменьшает агрегацию тромбоцитов, ста-
билизирует мембранные структуры эритроци-
тов и тромбоцитов. Мексидол® также оказыва-
ет гиполипидемическое действие, уменьшает 

содержание общего холестерина и липопроте-
идов низкой плотности (ЛПНП). Кроме того, 
Мексидол® повышает содержание дофамина 
в  головном мозге. Под действием этого пре-
парата отмечается усиление компенсаторной 
активации гликолиза и снижение степени угне-
тения окислительных процессов в цикле три-
карбоновых кислот в условиях гипоксии с уве-
личением содержания АТФ и креатинфосфата, 
происходит активация энергосинтезирующих 
функций митохондрий, стабилизация клеточ-
ных мембран.

Мексидол® прерывает ишемический каскад, 
воздействуя на важнейшие его этапы – рас-
стройство энергосинтеза, глутаматную эксайто-
токсичность и оксидантный стресс. Благодаря 
универсальному механизму действия, препа-
рат может применяться при всех нозологиях, 
сопровождающихся ишемией и гипоксией, но в 
первую очередь при ишемии наиболее энергоза-
тратных органов и систем организма – нервной 
и сердечно-сосудистой.

Эффективность Мексидола® в терапии ХИМ 
подтверждена в ряде клинических исследова-
ний. Было показано, что препарат способствует 
улучшению перфузионных характеристик мозга 
при хронических цереброваскулярных заболе-
ваниях, развившихся на фоне атеросклероза, 
в  том в сочетании с умеренной АГ.

Цель работы – оценка нейропротективной 
эффективности Мексидола® у больных АГ и 
сопутствующей ХИМ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 30 больных 
(25  женщин и 5 мужчин; средний возраст жен-
щин  – 65,8 лет, мужчин – 70,8 лет). Диагно
стическая программа включала сбор анамнеза, 
объективное обследование, лабораторное исследо-
вание (общеклинические анализы, биохимические 
показатели с оценкой углеводного и липидного 
обмена), инструментальное исследование (ЭКГ) 
и динамическое наблюдение. Пациенты получали 
комбинированную антигипертензивную терапию 
(диуретики, бета-блокаторы, антагонисты каль-
ция, ингибиторы АПФ, сартаны) с самоконтролем 
артериального давления (АД).

Мексидол® в рамках исследования применялся 
по следующей схеме: внутривенно струйно по 
250  мг (5,0 мл) № 10, далее перорально по 250 мг 
(2 таб.) 2 раза в день в течение 2 мес.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В начале лечения у 4 пациентов (3 женщи-
ны и 1 мужчина) отмечалось повышение АД до 
160/90  мм рт.ст., в дальнейшем при его контроле 
показатели не превышали 140/85 мм рт.ст. (сред-
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ний показатель 130/80 мм рт.ст). Гипертонических 
кризов не отмечалось.

Уровень глюкозы крови у пациентов без 
сопутствующего сахарного диабета (СД) 
составил 5–5,1 ммоль/л, у пациентов с СД – 
7,2  ммоль/л. Содержание общего холестерина 
в среднем равнялось 4,8 ммоль/л на фоне при-
ема статинов.

На ЭКГ ни у одного больного не отмечалась 
отрицательной динамики. У всех пациентов 
после курса лечения отмечалась существенная 
позитивная динамика в клинической картине 
болезни  – улучшение когнитивных функций, 
психоэмоционального состояния. Побочных 
эффектов во время лечения не отмечалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Добавление Мексидола® к традиционной 
комбинированной антигипертензивной тера-
пии приводит к улучшению гемодинамических 
показателей и уменьшению частоты развития 
гипертонических кризов. Нейропротективное 
действие Мексидола® у больных АГ с сопут-
ствующей ХИМ выражается в значительном 
улучшении когнитивных функций. Применение 
Мексидола у этих пациентов не вызывает побоч-
ных эффектов, свойственных препаратам с 
нейропротекторным действием, что позволяет 
использовать Мексидол® с большой терапевти-
ческой широтой.
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НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ, ТРАНЗИТОРНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ 
АТАКЕ С ПРИМЕНЕНИЕМ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®

Г.М. ШАКИРОВА
ГАУЗ «Городская поликлиника № 1» г. Казани

Цель наблюдения – изучение терапевтических возможностей коррекции кризового течения ар-
териальной гипертензии (АГ) при помощи нейропротекторного препарата Мексидол®. 

Материал и методы. В городской поликлинике № 1 г. Казани с сентября 2016 по октябрь 2017 г. 
наблюдалось 115 пациентов с кризовым течением АГ. В исследование были включены больные 
с  впервые выявленными гипертоническими кризами (ГК), с некупирующимся ГК, с повторными 
ГК в течение последних 48 ч, а также пациенты, имеющие ГК с высоким риском сердечно-со-
судистых осложнений. Первая (основная) группа пациентов после купирования ГК и коррек-
ции гипотензивной терапии в схеме амбулаторного лечения получала Мексидол® внутривенно 
в дозе 100  мг/сут с последующим переходом на прием таблетированной формы препарата в 
режиме 250  мг 3 раза/сут на протяжении 2–3 мес. Второй (контрольной) группе пациентов по-
сле купирования ГК, так же как и основной группе, проводилась коррекция терапии АГ и других 
модифицируемых факторов сердечно-сосудистого риска (ССР). Гипотензивным средством, ис-
пользовавшимся в исследовании, была фиксированная комбинация лизиноприла (по 10–20 мг/
сут) и амлодипина (по 5–10 мг/сут). Обе группы пациентов постоянно наблюдались на протяжении 
6  мес. 

Результаты. В исследовании выявлена существенная польза от включения в схему лечения 
больных со злокачественным течением АГ нейрометаболического препарата Мексидол®, которое 
позволяет не только уменьшить частоту ГК и снизить резистентность к антигипертензивной тера-
пии, но и препятствует развитию когнитивных дисфункций сосудисто-дегенеративного генеза. 

Заключение. Мексидол® целесообразно рекомендовать в качестве средства, потенцирующего и 
пролонгирующего действие гипотензивной терапии у больных с АГ. Препарат имеет ряд положи-
тельных плейотропных эффектов, в числе которых улучшение когнитивных способностей боль-
ных с кризовым течением АГ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипертонический криз, транзиторная ишемическая 
атака, Мексидол®.

Артериальная гипертензия (АГ) и ее ослож-
нения продолжают занимать лидирующие 
позиции в структуре инвалидности и смерт-
ности населения планеты. Несмотря на зна-
чительные успехи последних лет в борьбе с 
АГ, она по-прежнему остается самой акту-
альной проблемой практической медицины 
ввиду широкой распространенности и угрозы 
развития витальных осложнений со стороны 
органов-мишеней. Влияние АГ на развитие и 
течение острых (транзиторная ишемическая 
атака, острая гипертоническая энцефалопатия, 
инсульт) и хронических (хроническая гиперто-
ническая энцефалопатия, атеросклероз сосу-
дов головного мозга) сосудистых заболеваний 
ЦНС, а также сердца и почек определяет ухуд-

шение дальнейшего прогноза, качества жизни и 
социальной адаптации больных.

Особую актуальность для врачей имеют вопро-
сы борьбы со злокачественным течением АГ, 
которое выражается в резистентности к терапии и 
развитии кризов, что, в свою очередь, определяет 
скорость и глубину поражения органов-мише-
ней, существенно повышает частоту осложнений. 
Так, по данным разных исследователей, в общей 
популяции гипертонические кризы (ГК) встреча-
ются у 1–7 % больных АГ. В городской поликли-
нике № 1 г. Казани ежегодно фиксируется около 
100 тыс. случаев ГК.

Необходимо помнить, что сегодня к ГК следует 
относить только те случаи, когда остро возник-
шее выраженное повышение АД предшествует 
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острому поражению органов-мишеней и служит 
одной из его причин, а не наоборот.

В накапливающихся клинических исследова-
ниях и наблюдениях отмечается благоприятное 
влияние фармакологических средств нейропро-
текторного действия на течение и прогноз  АГ. 
К  таким препаратам относится Мексидол® 
(этилметилгидроксипиридина сукцинат) – инги-
битор свободно-радикальных процессов, раз-
носторонне воздействующий на патогенетиче-
ские механизмы сосудистого и дегенеративного 
повреждения головного мозга, способный ока-
зывать благотворное влияние и на течение АГ. 
Также стоит отметить его гиполипидемическое 
действие, которое проявляется уменьшением 
содержания общего холестерина и липопротеи-
дов низкой плотности (ЛПНП).

В связи с этим целью нашей работы стало изуче-
ние терапевтических возможностей коррекции 
кризового течения АГ при помощи нейропротек-
торного препарата Мексидол® с учетом много-
численных литературных данных, свидетельству-
ющих о его антиоксидантном, антигипоксант-
ном, антиагрегантном и мебранопротекторном 
действии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В городской поликлинике № 1 г. Казани на 
протяжении года, с сентября 2016 по октябрь 
2017  г., наблюдалось 115 пациентов с кризовым 
течением АГ. Критерием включения в исследова-
ние было наблюдение по поводу неосложненного 
ГК. Наблюдались пациенты с впервые выявлен-
ными ГК, некупирующимся ГК, повторными ГК 
в течение последних 48 ч (и повторным обраще-
нием за медицинской помощью), а также паци-
енты с высоким риском сердечно-сосудистых 
осложнений (т.е. с вероятностью трансформации 
состояния в осложненный ГК).

К критериям исключения из наблюдения отно-
сились осложненный ГК, нарушения сердеч-
ного ритма, возраст старше 60 лет, беремен-
ность и лактация, коморбидная патология в ста-
дии декомпенсации, а также непереносимость 
Мексидола®. Для диагностики АГ использова-
лись критерии Европейского общества гипер-
тензии и Европейского общества кардиологов 
2013  г. Артериальное давление (АД) измерялось 
при помощи механического аппарата, когнитив-
ные функции оценивались посредством крат
кой шкалы оценки психического статуса (Mini-
Mental State Examination – MMSE).

Целью амбулаторного лечения было купирова-
ние ГК и посткризовая стабилизация состояния 
пациентов АГ с последующей профилактикой 
повторных кризов и уменьшением суммарного 
риска развития сердечно-сосудистых осложне-
ний. Критерием эффективности купирования ГК 

было исчезновение или выраженное уменьше-
ние его клинической симптоматики и снижение 
уровня АД <180/110 мм рт.ст., при этом скорость 
снижения АД должна была составлять 15–25% в 
течение 90–120 мин с последующим достижени-
ем целевого АД в течение нескольких часов, но не 
ранее 48 ч от начала терапии.

Наблюдавшиеся пациенты распределялись в 
2 группы. Первая (основная) группа пациентов 
после купирования ГК и коррекции гипотензив-
ной терапии в схеме амбулаторного лечения полу-
чала Мексидол® внутривенно в дозе 100  мг/сут с 
последующим переходом на прием таблетирован-
ной формы препарата в режиме 250 мг 3 раза/сут на 
протяжении 2–3 мес. Второй (контрольной) груп-
пе пациентов после купирования ГК, так же как 
и основной группе, проводилась коррекция тера-
пии АГ и других модифицируемых факторов сер-
дечно-сосудистого риска (ССР). Гипотензивным 
средством, использовавшимся в исследовании, 
была фиксированная комбинация лизиноприла 
(по 10–20 мг/сут) и амлодипина (по 5–10 мг/сут).

Обе группы пациентов постоянно наблюдались 
на протяжении 6 мес. Точками контроля служи-
ло значение АД во время ежемесячного визита 
к участковому врачу. Кроме этого, все пациен-
ты вели индивидуальный дневник, в котором 
дважды в день (иногда чаще) регистрировали 
показатели АД, частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), возникновение ГК и связанные с ними 
госпитализации, а также прием препаратов в 
амбулаторных условиях. Это позволило оценить 
приверженность пациентов к лечению, отследить 
динамику АД и ЧСС, а также рассчитать частоту 
ГК и показатель среднего гемодинамического 
давления (СГД) по формуле Хикема (мм рт.ст.):

где ДАД – диастолическое давление (мм рт.ст.), 
а ПД – пульсовое давление (мм рт.ст.).

Удобство этого показателя заключается в сгла-
живании суточных колебаний АД, что, в свою 
очередь, позволяет анализировать степень влия-
ния терапии на показатели АД. Обработке также 
подвергались результаты офисного измерения 
АД во время ежемесячного посещения участко-
вого врача-терапевта.

Обе группы сравнения были сопоставимы по 
возрасту и полу. Так, средний возраст пациен-
тов в первой группе составил 50,6±3,8 года, а 
во второй  – 55,3±2,9 года (р >0,05). Гендерное 
распределение пациентов обеих групп в соответ-
ствии с типом неосложненного ГК представлено 
в табл.  1.

Данные табл. 1 свидетельствуют о суще-
ственном преобладании женщин, наблюдаемых 
с  неосложненным ГК всех типов. Соотношение 
мужчин и женщин среди наблюдаемых паци-

СГД = ДАД +     ПД,1
3
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ентов составило в основной группе 1 к 2,2, 
а  в  контрольной – 1 к 2. Наибольшее количе-
ство случаев ГК в обеих группах сравнения при-
шлось на  ГК, повторившийся в течение 48  ч и 
вызвавший необходимость повторного обраще-
ния за  медицинской помощью: 19 пациентов 
(32,7%) в  основной группе и 18 (31,6%) – в груп-
пе контроля.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Все пациенты, наблюдавшиеся в условиях 
амбулаторно-поликлинического учреждения с 
диагнозом неосложненного ГК, были обследо-
ваны согласно стандартному протоколу, а также 
консультированы смежными специалистами в 
зависимости от спектра жалоб, анамнестических 
данных и результатов обследования.

В табл. 2 представлены показатели лабора-
торного обследования больных, касающие-
ся основных модифицируемых факторов ССР. 
Эти данные свидетельствуют о сопоставимо-
сти основных показателей ССР в обеих группах 
сравнения, отсутствии достоверных отличий по 
всем категориям. Среди лиц основной группы 
несколько выше оказались показатели индекса 
массы тела, глюкозы венозной крови, систоли-
ческого и диастолического АД, процент курящих 
лиц и МНО.

В табл. 3 указан спектр выявленной сопут-
ствующей патологии у участников исследования. 
Представленные данные также свидетельствуют о 
сопоставимости групп сравнения.

Отметим, что распределение нозологических 
форм, приведенное в табл. 3, свидетельствует о 
коморбидности этих заболеваний с АГ в рамках 

Таблица 1. Гендерное распределение участников исследования с различными типами 
гипертонического криза

ТИП ГИПЕРТОНИЧЕСКОГО КРИЗА 
(ГК)

ГРУППЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

МЕКСИДОЛ® (N=58) КОНТРОЛЬ (N=57)

М Ж М Ж

Впервые выявленный ГК 4 (6,8) 9 (15,5) 5 (8,7) 10 (17,5)

Не купирующийся ГК 1 (1,7) 10 (17,2) 0 10 (17,5)

Повторный ГК через 48 ч 3 (5,1) 16 (27,5) 4 (7,0) 14 (24,5)

ГК с риском осложнений 1 (1,7) 14 (24,1) 1 (1,8) 13 (26,3)

Таблица 2. Показатели модифицируемых факторов сердечно-сосудистого риска у обследованных 
пациентов (М±а)

ФАКТОРЫ РИСКА
ПОКАЗАТЕЛИ ФАКТОРОВ РИСКА В ГРУППАХ ИССЛЕДОВАНИЯ

МЕКСИДОЛ® КОНТРОЛЬ (N=57)

Индекс массы тела, кг/м2 28,7±3,4 27,9±3,6

Общий холестерин, ммоль/л 5,9±0,7 6,3±0,9

Триглицериды, ммоль/л 1,7±0,6 2,0±0,5

Глюкоза, ммоль/л 6,1±0,8 5,9±0,5

Систолическое АД, мм рт.ст. 139,2±13,4 135,2±9,6

Диастолическое АД, мм рт.ст. 85,6±8,0 80,1±7,8

Процент курящих 30,1 24,1

Урикемия, ммоль/л 345,5±73,4 356,1±57,6

МНО 1,5±0,3 1,3±0,2

Гемоглобин, г/л 128,5±16,2 136,4±15,7

СОЭ, мм/ч 11,7±4,1 13,8±3,2
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существующих сегодня представлений о патоге-
незе метаболического синдрома. 

В соответствии с целью исследования про
анализировано общее количество ГК, включая 
повторные, у пациентов обеих групп в течение 
каждого месяца. В основной группе (среди паци-
ентов, получавших Мексидол®) на протяжении 
первых двух месяцев наблюдения ни один из 
больных не был повторно госпитализирован по 
поводу осложненных ГК, в то время как в группе 
сравнения было 4 таких пациента в первый месяц 
наблюдения и 3 – во второй, причем один из этих 
пациентов госпитализировался дважды. В  тре-
тий месяц наблюдения 3 пациента из группы 
Мексидола® и 7 пациентов контрольной группы 
лечились стационарно. При этом у 3  пациентов 
контрольной группы ГК осложнился в одном 
случае острой гипертензивной энцефалопатией 
(ОГЭ), а в другом – острым коронарным син-
дромом (ОКС). Аналогичная динамика была 
зарегистрирована на четвертый месяц наблю-

дения: 4 больных из группы Мексидол® и 11 из 
контрольной группы были госпитализированы. 
При этом у 2 пациентов основной группы ГК 
осложнился транзиторной ишемической атакой 
(ТИА) в вертебробазилярном сосудистом бассей-
не. В группе сравнения также у 2 пациентов ГК 
осложнился ТИА, но при этом у одного пациента 
он трансформировался в ишемический инсульт. 
Также в группе сравнения у одной пациентки 
на фоне повторного ГК остро возникла деком-
пенсация когнитивных функций с развитием 
тяжелой деменции, но без грубого неврологи-
ческого дефицита. Проведенное на третий день 
пребывания в стационаре магнитно-резонансное 
исследование головного мозга выявило у больной 
наличие свежего очага в коре медиабазального 
отдела правой лобной доли. Динамика частоты 
ГК в группах наблюдения представлена на рис. 1.

Как видно из рис. 1, у пациентов, получавших в 
схеме лечения Мексидол®, уже на втором месяце 
наблюдения отмечалось существенное снижение 

Таблица 3. Характеристика групп исследования по спектру сопутствующей патологии

НОЗОЛОГИЯ

ГРУППЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

МЕКСИДОЛ® (N=58) КОНТРОЛЬ (N=57)

АБС. % АБС. %

Артериальная гипертензия (АГ) I стадии 15 25,8 13 22,8

АГ II стадии 40 62,9 38 66,6

АГ III стадии 13 22,4 11 19,2

Дисциркуляторная энцефалопатия I–II стадии 31 53,4 28 49,1

ИБС 20 34,4 22 38,5

Подагра 6 10,3 8 14,0

Гипотиреоз 9 15,5 10 17,5

Хроническая обструктивная болезнь легких 14 24,1 12 21,0

Артрозоартрит 17 29,3 15 26,3

Сахарный диабет 15 25,8 14 24,5

Анемия 7 12,0 5 8,7

Гепатоз/гепатит 25 43,1 20 35,0

Желчнокаменная болезнь 7 12,0 8 14,0

Язвенная болезнь 4 6,8 3 5,2

Облитерирующий атеросклероз нижних конечностей 5 8,6 1 1,7
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частоты ГК по сравнению с контрольной группой 
пациентов. Максимальное снижение этого показа-
теля в обеих группах отмечено на 3-й месяц после 
выписки из стационара, при этом количество ГК 
в группе Мексидола® было в 2,5 раза меньшим. В 
последующем (3–5-й месяц наблюдения) отме-
чалось небольшое возрастание количества ГК в 
обеих группах, что, по-видимому, связано с нача-
лом истощения положительных эффектов прове-
денного лечения и нарастающей резистентностью 
к гипотензивной терапии. При этом количество 
зарегистрированных в основной группе ГК остава-
лось существенно меньшим: в  3  раза на 4-й месяц 
и в 2 раза на 5-й месяц наблюдения, что говорит о 
снижении резистентности к гипотензивной тера-
пии и пролонгации лечебного эффекта, связанных 
с приемом Мексидола®.

Рисунок 2 отражает аналогичную динамику: 
число повторно «кризующих» лиц за 5 мес наблю-
дения. В группе пациентов, принимавших в схеме 
лечения Мексидол®, число таких пациентов было 
значительно меньшим. Разница между группами 
более чем в 2 раза сохранялась вплоть до конца 
периода наблюдения.

Результаты ежемесячного измерения офисного 
АД у групп сравнения представлены в табл. 4. 
Эти данные свидетельствуют о более выражен-
ной реакции на гипотензивную терапию в группе 
лиц, получавших в схеме лечения Мексидол®. 
Положительная динамика показателей АД отме-
чалась сразу после коррекции антигипертензив-
ной терапии в обеих группах, однако в группе 
Мексидола® она более существенна. Несмотря 
на более выраженное снижение АД в основной 

Таблица 4. Динамика офисного артериального давления в группах исследования (М±m)

МЕСЯЦ  
ИССЛЕДОВАНИЯ

ПОКАЗАТЕЛИ ОФИСНОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ (АД)

СИСТОЛИЧЕСКОЕ АД,  
ММ РТ.СТ.

ДИАСТОЛИЧЕСКОЕ АД, 
ММ РТ.СТ.

СИСТОЛИЧЕСКОЕ АД, 
ММ РТ.СТ.

ДИАСТОЛИЧЕСКОЕ АД, 
ММ РТ.СТ.

МЕКСИДОЛ® (N=58) КОНТРОЛЬ (N=57)

1-й 139,2±2,4 86,6±1,3 141,6±2,0 84,9±1,6

2-й 141,8±2,5 88,7±1,4 146,1±2,2 87,2±1,5

3-й 150,7±3,0 85,1±1,4 151,1±2,4 89,0±1,4

4-й 160,1±2,1 91,2±1,1 157,5±1,7 93,8±1,4

5-й 139,2±13,4 92,3±1,3 164,3±2,4 95,6±1,6
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Рис. 2. Динамика количества «кризующих» 
пациентов во время наблюдения в группах 
исследования
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Рис. 1. Общее количество всех гипертонических 
кризов среди участников исследования  
по месяцам наблюдения
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группе, статистически значимая разница появля-
лась лишь на 4-м и 5-м месяце наблюдения. Так, 
систолическое АД на 4-м месяце наблюдения в 
основной группе составило 160,1±2,1 мм рт.ст., а 
в группе контроля – 157,5±1,7 мм рт.ст. Такой же 
результат получен и в отношении диастолическо-
го АД: 91,2±1,1 мм рт.ст. в группе Мексидола® и 
93,8±1,4 мм рт.ст. в контрольной группе.

На 5-м месяце достоверные отличия были 
получены только по показателям систоличе-
ского АД: в основной группе оно состави-
ло 139,2±3,4 мм рт.ст., а в контрольной – 
164,3±2,4 мм рт.ст. Таким образом, результаты 
изучения динамики офисного АД после про-
веденного курса лечения свидетельствуют о 
более выраженном снижении АД у лиц, в схему 
терапии которых был добавлен Мексидол®. 
Кроме этого, более низкие цифры офисного 
АД у пациентов основной группы также сви-
детельствуют о снижении резистентности к 
гипотензивной терапии.

В табл. 5 представлены результаты изучения 
5-месячной динамики СГД, рассчитанного по 
данным индивидуальных дневников пациен-
тов. Как видно из нее, начиная с 3-го меся-
ца, в основной группе больных наблюдалось 
большее снижение показателей СГД. При этом 
статистически значимое снижение этого пока-
зателя у больных, принимавших Мексидол®, 
отмечается на 3-й, 4-й и 5-й месяц регистра-
ции ими показателей АД в индивидуальных 
дневниках. Таким образом, результаты анализа 
показателей СГД подтверждают данные, полу-
ченные при изучении офисного АД и часто-
ты возникновения повторных ГК в группах 
сравнения, и свидетельствуют о положитель-
ном влиянии нейрометаболической терапии на 
течение АГ.

Необходимо отметить, что 2 пациента жен-
ского пола (3,4%) из основной группы были 
исключены из представленного анализа в связи 
с развитием побочных реакций. Так, у одной 

(1,7%) из них возникла аллергическая реакция 
по типу крапивницы, но однозначную связь с 
приемом тестируемого препарата установить 
не удалось, поскольку проявления аллергии 
сохранились и после его отмены. У другой 
(1,7%) пациентки 65 лет во время амбулатор-
ного лечения было зарегистрировано неси-
стемное головокружение. Этот нежелательный 
эффект исчез на пятый день после отмены 
препарата и был связан с обнаруженным впо-
следствии гемодинамически значимым (70%) 
стенозом левой внутренней сонной артерии. 
В целом следует отметить хорошую перено-
симость Мексидола®: зарегистрированные 
побочные реакции были редкими, клинически 
нетяжелыми и в большинстве случаев исчезали 
после отмены препарата. Возникновение таких 
побочных реакций, как аритмии и пресинко-
пе, диктует необходимость более тщательного 
скрининга на этапе отбора пациентов и отча-
сти объясняется недостаточностью диагности-
ческих возможностей, поскольку не всем паци-
ентам с ГК с учетом современных реалий про-
водится холтеровское мониторирование ЭКГ и 
ультразвуковое сканирование магистральных 
сосудов головы и шеи.

Суммируя полученные в исследовании 
результаты, необходимо отметить существен-
ную пользу от включения в схему лечения 
больных со злокачественным течением АГ ней-
рометаболической терапии, которая позволяет 
не только уменьшить частоту ГК и снизить 
резистентность к антигипертензивной тера-
пии, но и препятствует развитию когнитив-
ных дисфункций сосудисто-дегенеративного  
генеза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Мексидол® служит эффективным нейроме-
таболическим средством борьбы со злокаче-
ственным течением АГ, способствуя сниже-

Таблица 5. Динамика среднего гемодинамического давления (М±m)

МЕСЯЦ
ГРУППЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

МЕКСИДОЛ® (N=58), ММ РТ.СТ. КОНТРОЛЬ (N=57), ММ РТ.СТ.

1-й 104,0±1,3 104,1±1,1

2-й 105,8±1,2 106,9 ± 1,2

3-й 104,1 ± 1,1 110,1 ± 1,3

4-й 111,1 ± 1,2 116,2 ± 1,6

5-й 113,7 ± 1,5 118,8 ± 1,4
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нию частоты ГК, уменьшая резистентность к 
антигипертензивной терапии и обеспечивая 
пролонгирование терапевтического эффекта, 
достигнутого в ходе амбулаторного лечения.

2.	 Мексидол® следует рекомендовать в качестве 
средства, потенцирующего и пролонгирующе-

го действие гипотензивной терапии у больных 
с АГ.

3.	 Мексидол® имеет ряд положительных плейо
тропных эффектов, в числе которых улуч-
шение когнитивных способностей больных с 
кризовым течением АГ.
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ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® НА ЧАСТОТУ 
РАЗВИТИЯ НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА  
У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

И.Е. ЮНОНИН, Д.В. ОМЕЛЬЧЕНКО
ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский университет» Минздрава России

Цель исследования – оценить целесообразность включения препарата Мексидол® в схему комп
лексной терапии ишемической болезни сердца (ИБС), оценить эффективность его воздействия 
на клиническое течение заболевания и качество жизни. 

Материал и методы. В исследование были включены 30 больных (18 мужчин и 12 женщин),  
группу контроля составили 30 здоровых пациентов. Суточное мониторирование ЭКГ проводили  
с  помощью прибора «Кардиотехника 04 АД» («Инкарт» Санкт-Петербург) по стандартной мето-
дике. Основной группе пациентов была назначена базисная терапия в сочетании с Мексидолом® 
в  дозе 250 мг 2 раза/сут. Продолжительность лечения составила 8 нед, длительность наблюде-
ния  – 12  нед. Все пациенты находились на амбулаторном лечении. 

Результаты. Применение Мексидола® способствовало снижению уровня тревоги, улучшению 
клинических показателей и субъективной оценки качества жизни больных ИБС. У большинства 
пациентов, получавших препарат, происходили нормализация суточной структуры сердечного 
ритма, стабилизация коллатерального коронарного кровотока, снижение количества пароксиз-
мальных нарушений ритма и частоты приступов стенокардии, уменьшение средней продолжи-
тельности ишемии и средней продолжительности ишемии за сутки, а также увеличение толе-
рантности к физическим нагрузкам. 

Заключение. Включение Мексидола® в стандартную терапию у больных ИБС позволяет суще-
ственно снизить обращаемость пациентов в лечебно-профилактические учреждения и времен-
ную нетрудоспособность.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, нарушение ритма сердца, стенокардия, коронар-
ная недостаточность, пароксизмальные нарушения ритма, Мексидол®.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) в течение 
долгих лет остается одной из главных причин 
смертности и увеличения временной нетрудо-
способности в развитых странах. Современные 
достижения в кардиологии позволили выявить, 
что важную роль в развитии нарушений функции 
сердца у больных ИБС играют расстройства мета-
болизма в ишемизированном миокарде, в связи 
с чем представляется патогенетически обос
нованным применение препаратов-кардиоцито-
протекторов, способных оказывать прямое или 
опосредованное положительное воздействие на 
биохимические механизмы в пораженных участ-
ках сердечной мышцы. Наиболее перспектив-
ным метаболическим цитопротектором из груп-
пы антигипоксантов и антиоксидантов прямого 
действия можно признать Мексидол®. С учетом 
многогранного влияния этого препарата как на 
сосудистую, так и нейроэндокринную системы 
нами было предложено включить его в схему 

комплексной терапии ИБС, оценить эффектив-
ность воздействия на клиническое течение забо-
левания и качество жизни.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование на базе ГУЗ «Клиническая боль-
ница № 8» Ярославской области (г. Ярославль) 
были включены 30 больных (18 мужчин и 12 жен-
щин), группу контроля составили 30 здоровых 
пациентов. Диагноз устанавливался на основа-
нии данных анамнеза, клинического и лабора-
торного обследований.

Суточное мониторирование ЭКГ прово-
дили с помощью прибора «Кардиотехника 04 
АД» («Инкарт» Санкт-Петербург) по стан-
дартной методике. Основной группе пациен-
тов была назначена базисная терапия в соче-
тании с Мексидолом® в дозе 250 мг 2 раза/сут. 
Продолжительность лечения составила 8 нед, 
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длительность наблюдения – 12 нед. Все пациенты 
находились на амбулаторном лечении.

Всем пациентам проводили общеклиническое 
обследование. Учитывались особенности течения 
основного заболевания, включая оценку болево-
го синдрома и частоту возникновения нарушений 
сердечного ритма. Также оценивались основ-
ные показатели встречаемости нарушений ритма 
сердца по данным холтеровского мониторирова-
ния ЭКГ в виде числа наджелудочковых и желу-
дочковых экстрасистол, пароксизмов мерцания и 
трепетания предсердий. Другие нарушения ритма 
у исследованного контингента больных не встре-
чались. Суточный мониторинг проводился перед 
добавлением Мексидола® к базовой терапии и 
после завершения его использования.

Статистическая обработка данных осуществля-
лась с помощью пакета статистических программ 
Statistica 9.0 и Microsoft Excel. Данные иссле-
дований были представлены в виде mean±sd. 
При однофакторном анализе для протяженных 
величин применялся парный t-тест Стьюдента. 
Параметры, распределение вариационного ряда 
которых не подчиняется закону нормального рас-
пределения, были представлены в виде медианы 
и интерквартильных интервалов. В случае ненор-
мального распределения сравнивались протя-
женные переменные в двух группах с помощью 
теста Манна‒Уитни. Для определения взаимо
связи явлений использовался коэффициент ран-
говой корреляции Spearman (R).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В группе пациентов, получавших в составе ком-
плексного лечения Мексидол®, были выявлены 
незначительное снижение общего холестерина, 
триглицеридов, а также тенденция к снижению 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
коэффициента атерогенности и повышению 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) по 
сравнению с исходными данными.

Отмечалось достоверное снижение количества 
наджелудочковых экстрасистол, в том числе оди-

ночных, парных и групповых, пароксизмальных 
нарушений ритма в виде пароксизмов мерцания 
предсердий. Пациенты констатировали сниже-
ние частоты приступов стенокардии на фоне при-
менявшегося лечения. Все это способствовало 
улучшению качества жизни, снижению уровня 
тревоги и повышению толерантности к физиче-
ским нагрузкам.

Применение Мексидола® приводит к улучше-
нию метаболической функции миокарда на фоне 
ишемии, что, в свою очередь, снижает частоту 
встречаемости как желудочковых, наджелудоч-
ковых нарушений ритма сердца и пароксизмов 
мерцания предсердий, так и снижение сегментов 
ST и приступов стенокардии. Это также связано 
с положительным эффектом препарата на улуч-
шение систоло-диастолической функции левого 
желудочка, что, в свою очередь, снижает индекс 
локальной сократимости и способствует возрас-
танию фракции выброса. Полученные данные 
нашли подтверждения в проводимых исследова-
ниях других авторов.

Мексидол®, помимо вышеперечисленных 
эффектов, оказывает пролонгированное влияние 
на мозговой и предсердный натрийуретический 
пептид, значительно усиливая его накопление и 
выведение в предсердных кардиомиоцитах. Это 
вызывает дополнительный кардиопротекторный 
эффект, уменьшая развитие кардиосклероза. 
Таким образом, Мексидол® открывает новые воз-
можности комбинированной терапии больных 
ИБС, способствуя их скорейшему выздоровле-
нию с возобновлением привычной жизнедея-
тельности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование Мексидола® в качестве допол-
нительной терапии у больных хронической ИБС 
способствует уменьшению числа нарушений 
сердечного ритма. Улучшение метаболической 
функции ишемизированного миокарда в резуль-
тате приема препарата приводит к положитель-
ной динамике восстановления функций сердца.
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Цель исследования – оценка эффективности сочетанного применения препаратов Мексидол® и 
Кортексин® на раннем этапе реабилитации больных опийной наркоманией и анализ результатов 
по биопсихосоциальному принципу. 

Материал и методы. В исследовании приняли участие 40 пациентов-мужчин 18–47 лет с диагно-
стированной 2 стадией зависимости от наркотика (код по МКБ-10 F11.2) с длительностью заболе-
вания от 1 года до 19 лет. После прекращения приема наркотиков и купирования компульсивного 
влечения в «острых» стационарных отделениях наркологического диспансера больные основной 
группы (n=20) получали лечение Кортексином® и Мексидолом® общим курсом 25 дней. Пациенты 
контрольной группы (n=20), сопоставимые с основной группой по клиническим, возрастным и со-
циальным характеристикам, получали стандартную терапию Сонапакс® + Феназепам + Карбама-
зепин. 

Результаты. Психопатологические и соматовегетативные проявления абстиненции быстрее и 
в большей степени редуцировались в основной группе. Патологическое влечение к наркотику 
снижалось на 5-й день и исчезало к 20-му дню при лечении Мексидолом® и Кортексином®, тогда 
как при стандартной терапии этот симптом снижался лишь на 10-й день и в слабой степени со-
хранялся до 25-го дня.

Заключение. Сравнение фармакотерапевтических эффектов комбинации Мексидола® и Кортек-
сина® со стандартной терапией больных опийной наркоманией на этапах острой абстиненции и 
постабстинентных расстройств показало, что в первом случае происходит более быстрая и пол-
ная редукция психопатологических и соматовегетативных расстройств при меньшей седации и 
релаксации пациентов.

Ключевые слова: наркотическая зависимость, абстиненция, постабстинентные расстройства, 
Мексидол®, Кортексин®.

Психопатологические и соматоневрологи-
ческие последствия наркотизации сложны по 
клиническим проявлениям и патогенетиче-
ским механизмам, поэтому для лечения нар-
козависимых всегда используется комплексное 
лечение, включающее препараты разных фар-
макологическимх групп: андидепрессанты, 
транквилизаторы, антипсихотики, нормотими-
ки, витамины, ноотропы, антиоксиданты и др. 
Фармакотерапевтические принципы клиниче-
ской и патогенетической обоснованности лече-
ния требуют четкой определенности в квалифи-
кации клинических проявлений и их патогенети-
ческой обусловленности.

В настоящее время фармакотерапия наркозави-
симых пациентов подробно разработана в статьях 

и руководствах, предложены стандарты лечения, 
но большие различия больных по клиническим, 
биологическим, социальным и психологиче-
ским характеристикам часто требуют дополне-
ний стандартного лечения другими препаратами 
и их комбинациями. Запрос на оптимизацию 
медикаментозного лечения наркозависимых 
пациентов актуален и побуждает исследовате-
лей изучать возможности внедрения в клиниче-
скую практику высокоэффективных препаратов 
комбинированного действия с минимальными 
побочными эффектами и действующими на раз-
личные звенья патогенеза. Это перспективно в 
плане повышения степени и скорости редукции 
клинических проявлений заболевания, сокраще-
ния традиционно длительных сроков терапии, 
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уменьшения полипрагмазии, снижения затрат на 
лечение и повышения его эффективности.

В настоящее время в лечении больных нарко-
маниями принято выделять 4 этапа:
•	отнятие наркотика;
•	купирование абстинентных расстройств;
•	купирование физической и психической 

зависимости;
•	профилактика рецидивов.

Эти этапы отражают ступени движения лечеб-
ного процесса с биологического уровня на психи-
ческий и социальный. На каждом этапе решаются 
«свои» задачи и применяются соответствующие 
им методики.

Перспективным методическим подходом к изу-
чению закономерностей процесса перехода нар-
козависимых от состояния болезни к ремиссии 
служит структурно-динамический анализ этого 
процесса с дифференциацией структурных эле-
ментов на биологическую, социальную и психо-
логическую (духовную) составляющие. В начале 
лечения наркозависимых на этапе острой абсти-
ненции терапевтические воздействия направле-
ны на коррекцию расстройств биологического 
уровня. По мере их редукции становятся воз-
можными и эффективными воздействия на рас-
стройства личностно-социального уровня, а на 
завершающем этапе лечебно-реабилитацион-
ного процесса работа с пациентами ведется на 
личностно-духовном уровне. Алгоритм смены 
терапевтических мишеней с телесного уровня 
на социальный, а затем на духовный является 
общим. Однако скорость реализации этого алго-
ритма может быть различной. Сокращение его 
длительности даст экономию времени и ресурсов 
больных и наркологической службы. 

В специальной литературе недостаточно раз-
работан алгоритм лечения больных наркомани-
ями на этапе перехода терапии с биологическо-
го уровня на личностно-социальный. Этот этап 
начинается после купирования компульсивного 
влечения и наиболее грубых симптомов острой 
абстиненции, в среднем на 8–12-й день после 
прекращения приема наркотика. На этом этапе 
начинается психотерапевтическая коррекция 
личностных и поведенческих расстройств, созда-
ние установок на выполнение реабилитационной 
программы и формирование мотивации на отказ 
от употребления всех психоактивных веществ 
на всю жизнь. Работа с личностью в это время 
осложняется наличием психических и соматиче-
ских расстройств, ограничивающих психотера-
певтические воздействия. По патогенетическим 
механизмам их можно подразделить на 2 группы:

a) постабстинентные соматовегетативные и 
психические нарушения, обусловленные пред-
шествующей острой интоксикацией;

b) психические расстройства, обусловленные 
хронической интоксикацией.

Основными психопатологическими симпто-
мами в постабстинентном периоде являются 
астения и раздражительность, эмоциональная и 
волевая неустойчивость, недостаточная целена-
правленность и последовательность в поведении, 
непродуктивность в занятиях. Патогенетические 
механизмы описанных расстройств включают 
дефициты всех нейромедиаторных систем, энер-
гообразования и всех видов обмена. Известно, 
что основным фармакотерапевтическим под-
ходом для коррекции разбалансированности 
сопряженных нейромедиаторных, психических и 
соматовегетативных нарушений, формирующих 
абстинентные расстройства у больных опийной 
наркоманией, служит применение препаратов, 
усиливающих активность тормозных (ГАМК-
ергических) систем и снижающих активность 
возбуждающих (глютаматных) систем. 

Стимуляция ГАМК-рецепторов бензодиазепи-
новыми транквилизаторами, вальпроатами, кар-
бамазепином способствует уменьшению тревоги, 
раздражительности, бессонницы, а также сниже-
нию эмоциональной, волевой, интеллектуальной, 
поведенческой и социальной активности. Эти 
фармакотерапевтические эффекты востребованы 
в остром периоде абстиненции, когда приоритет-
ной задачей выступает купирование соматовеге-
тативных расстройств, компульсивного влечения 
и бессонницы. Однако эти же эффекты создают 
проблемы по окончании острого периода абсти-
ненции, а также в постабстинентном периоде, 
когда начинают актуализироваться потребности 
социального характера, предполагающие воле-
вые и интеллектуальные усилия пациентов. На 
этом этапе ГАМК-ергическая релаксация снижа-
ет мотивацию больных к собственным усилиям и 
даже может воспроизводить эффекты алкоголь-
ного опьянения и способствовать усилению тяги 
к алкоголю или наркотику.

К психопатологическим и соматовегетатив-
ным проявлениям, обусловленным хронической 
интоксикацией, относятся нарушения памяти, 
внимания, мышления. На этом этапе клинически 
обоснованным является комплексное лечение, 
включающее психофармако- и психотерапию. 
Психофармакотерапия этого этапа сложна тем, 
что должна, с одной стороны, способствовать 
редукции психических расстройств, но, с дру-
гой ‒ не должна создавать дополнительных пре-
пятствий для интеллектуальных, волевых и эмо-
циональных усилий пациентов.

Для уточнения задач психофармакотерапии 
необходима дифференциация патогенетических 
механизмов актуальных психических расстройств 
и выбор препаратов, у которых спектр психо-
тропной активности будет соответствовать этим 
механизмам.

Среди больных, находящихся на реабилитации, 
выделяют группу пациентов с более выраженными 
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когнитивными расстройствами, которые обу-
словлены как дополнительными экзогенны-
ми вредностями, так и возрастными фактора-
ми. Клинически эти расстройства проявляются 
большей утомляемостью, трудностью усвоения 
информационной составляющей реабилитаци-
онной программы из-за слабости образования 
связи между фактами и мыслями, невозмож-
ностью абстрагирования, упрощением сужде-
ний, заключений при написании дневниковых 
записей, выполнении заданий. Записи и задания 
носят поверхностный характер, обнаруживается 
бедность словарного запаса, конкретность, при-
митивность и ограниченность суждений.

Целью настоящего исследования была оценка 
эффективности сочетанного применения препа-
ратов Кортексин® и Мексидол® на раннем этапе 
реабилитации больных опийной наркоманией 
и анализ результатов по биопсихосоциальному 
принципу.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование охватило 40 пациентов с диагно-
стированной 2 стадией зависимости от наркотика 
(код по МКБ-10 F11.2). Все они были мужчинами 
в возрасте от 18 до 47 лет с длительностью заболе-
вания от 1 года до 19 лет. 

Отнятие наркотика и купирование компульсив-
ного влечения как проявления физической зави-
симости проводилось в «острых» стационарных 
отделениях Республиканского наркологического 
диспансера Минздрава Республики Татарстан по 
стандартным методикам в течение 10 дней. На 
этом этапе терапия была преимущественно сома-
тотропной, направленной на коррекцию наруше-
ний деятельности внутренних органов, гомеоста-
за и грубых психических нарушений.

Затем больные поступали в наше, 5-е реабили-
тационное отделение Республиканского нарко-
логического диспансера Минздрава Республики 
Татарстан на первый, мотивационный этап реа-
билитации. Психопатологические симптомы 
выявлялись в процессе расспроса пациентов и 
круглосуточного наблюдения за ними среднего 
медперсонала. По качественным характеристи-
кам эти симптомы квалифицировались согласно 
глоссарию, их количественные характеристики 
оценивались по специальным 4-балльным шка-
лам выраженности симптомов (отсутствие симп
тома – 0, слабая выраженность – 1, средняя – 2, 
высокая – 3 балла). Все изучавшиеся параметры 
заносились в регистрационную карту, составлен-
ную на основе «Карты обследования больных 
наркоманиями» (Рохлина М.Л., Козлов  А.А.). 
Сравнение степени и скорости редукции абсти-
нентных и постабстинентных проявлений нарко
зависимости на фоне лечения проводилось в 
результате вычисления среднеарифметических 

значений каждого симптома в основной и кон-
трольной группах.

В основной группе (20 пациентов) проводи-
лось лечение Кортексином® и Мексидолом®. 
Кортексин® назначался эндоназально мето-
дом элекрофореза в течение 10 суток через 
день. Мексидол применялся в сочетании с 
Кортексином® в первые 5 дней по 250 мг 3 раза/
сут, в последующие 20 дней – по 125 мг 3 раза в 
день. Общий курс лечения составил 25 дней. 

В контрольной группе (20 пациентов) прово-
дилось лечение по стандартной методике, вклю-
чавшей препараты Сонапакс® по 50–100 мг/сут, 
Феназепам по 1–2 мг/сут и Карбамазепин по 
200 мг 3 раза/сут.

Для оценки скорости редукции симптомов их 
оценка и регистрация в обеих группах проводи-
лись 6 раз с интервалом 5 дней: до начала лече-
ния, через 5, 10, 15, 20 и 25 дней.

По клиническим, возрастным, социальным 
характеристикам пациентов группы не имели 
существенных различий.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Наблюдения и беседы с больными обнаружи-
вали сходные для всех участников исследования 
расстройства. Все пациенты до начала лечения 
чувствовали себя некофмортно, в беседах жало-
вались на плохое самочувствие, общую слабость 
и «разбитость», головные боли, головокружение, 
бессонницу, плохое настроение, раздражитель-
ность. В отделении они не могли найти себе заня-
тия, часто ложились отдыхать, но из-за тревоги и 
дискомфорта поднимались с постели, бесцель-
но бродили по отделению, пытались смотреть 
телепередачи, просматривать газеты, журналы 
и книги, но им быстро все надоедало, появля-
лась скука и усталость, пропадал интерес, и они 
снова ложились отдыхать. На беседы к врачу 
не стремились, во время разговоров были вяло-
ватыми, пассивными, проявляли озабоченность 
соматическим состоянием, высказывали много 
жалоб на здоровье, отмечали полную неспособ-
ность к каким-либо усилиям, признавали частую 
тягу к наркотику, что их огорчало и раздражало. 
Настроение у них было сниженным и неустой-
чивым, поведение – бесцельным, представления 
о перспективах – аморфными, планы – кратко-
срочными, ограниченными соматической и пси-
хической несостоятельностью. Количественные 
оценки названных симптомов приведены в 
таблице в столбцах «до лечения». В ней же пред-
ставлено сравнение динамики редукции сим-
птомов абстиненции у больных опийной нар-
команией в результате лечения Кортексином® 

и Мексидолом® и по стандартной методике с 
использованием ГАМК-ергических препаратов 
(Феназепама и Карбамазепина).
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ЛЕЧЕНИЕ КОРТЕКСИНОМ И МЕКСИДОЛОМ СТАНДАРТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Д
О

 Л
ЕЧ

ЕН
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5 
Д

ЕН
Ь

10
 Д

ЕН
Ь

15
 Д

ЕН
Ь

20
 Д

ЕН
Ь

25
 Д

ЕН
Ь

Д
О

 Л
ЕЧ

ЕН
И

Я

5 
Д

ЕН
Ь

10
 Д

ЕН
Ь

15
 Д

ЕН
Ь

20
 Д

ЕН
Ь

25
 Д

ЕН
Ь

Ра
з

би
то

ст
ь

3,0±0,2 3±0,2 2,2±0,2** 1,1±0,1*** 0,2±0,1*** 0,0*** 3,0±0,3 3,0±0,2 3,0±0,2 2,1±0,2 1,5±0,2 1,0±0,1

Тя
ж

ес
ть

 
в 

го
ло

ве

3,0±0,3 2,3±0,2* 1,1±0,1*** 0,5±0,1*** 0,0*** 0,0*** 3,0±0,2 3,0±0,2 3,0±0,2 2,1±0,2 1,5±0,1 1,0±0,1

Го
ло

во


кр
уж

ен
ие

2,0±0,1 1,2±0,2** 0,5±0,1*** 0,2±0,0*** 0,0 0,0 2,2±0,1 2,1±0,2 2,0±0,2 1,1±0,1 0,0 0,0

Ко
ле

ба
ни

я 
АД 2,0±0,2 1,3±0,1*** 0,0*** 0,0*** 0,0 0,0 2,2±0,1 2,1±0,2 2,0±0,2 1,1±0,1 0,0 0,0

Н
ар

уш
ен

ия
 

сн
а

3,0±0,2 1,3±0,1*** 1,1±0,1*** 0,0*** 0,0*** 0,0 3,0±0,2 3,0±0,2 2,2±0,2 2,1±0,1 1,5±0,1 0,0

Ра
зд

ра


ж
ит

ел
ьн

ос
ть

3,0±0,3 1,4±0,1*** 0,5±0,1*** 0,2±0,0*** 0,0*** 0,0*** 3,0±0,2 3,0±0,3 2,3±0,2 2,2±0,2 1,5±0,2 1,0±0,1

Тр
ев

ог
а

3,0±0,2 1,4±0,1*** 0,5±0,1*** 0,2±0,0*** 0,0*** 0,0*** 3,0±0,3 3,0±0,3 2,5±0,2 2,1±0,2 1,5±0,1 1,0±0,1

Ап
ат

ия

2,0±0,2 1,4±0,1*** 0,5±0,1*** 0,3±0,1*** 0,0*** 0,0 2,5±0,2 2,3±0,2 2,1±0,2 1,5±0,2 0,5±0,1 0,0

И
по


хо

нд
ри

я

3,0±0,2 1,3±0,1*** 0,4±0,1*** 0,2±0,0*** 0,0*** 0,0 3,0±0,2 3,0±0,2 2,2±0,2 1,5±0,1 0,5±0,2 0,0

И
ст

ер
оф

ор
м

ны
е 

ра
сс

тр
ой

ст
ва

1,2±0,1 1,2±0,1 0,4±0,1*** 0,1±0,0*** 0,0* 0,0 1,1±0,1 1,1±0,1 1,0±0,1 0,5±0,1 0,3±0,1 0,0

О
бо

ст
ре

ни
е 

вл
еч

ен
ия

3,0±0,2 2,2±0,2* 1,4±0,1*** 1,1±0,1*** 1,0 0,0*** 3,0±0,2 3,0±0,3 2,3±0,2 2,1±0,2 1,1 1,0±0,1

Примечания: * – статистически достоверное отличие показателя при лечении Мексидолом и Кортексином от 
того же показателя при лечении по стандартной методике с p <0,05; ** – то же с p <0,01; *** – то же с p <0,001.

Таблица. Сравнение динамики редукции симптомов абстиненции у больных опийной наркоманией 
в результате лечения Кортексином®, Мексидолом® и по стандартной методике
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Из таблицы видно, что симптомы абстинент-
ных и постабстинентных расстройств у боль-
ных опийной наркоманией в процессе лечения 
Мексидолом® и Кортексином® редуцировались 
быстрее и в большей степени, нежели при лечении 
по стандартной методике.

Психопатологические проявления абстинен-
ции  – раздражительность, тревога, апатия, ипо-
хондрия – в основной группе существенно реду-
цировались уже на 5-й день терапии, в группе 
сравнения – на 10-й день.

Соматовегетативные проявления – тяжесть в 
голове, головокружение, разбитость, колебания 
артериального давления, нарушения сна – также 
быстрее и в большей степени редуцировались в 
результате лечения Мексидолом® и Кортексином®.

Ключевой симптом – патологическое влече-
ние к наркотику – снижался на 5-й день и исче-
зал к 20-му дню при лечении Мексидолом® и 
Кортексином®, тогда как при стандартной тера-
пии он снижался лишь на 10-й день и в слабой 
степени сохранялся до 25-го дня.

Сравнение поведения больных в отделении 
выявило, что пациенты, леченные Мексидолом® 
и Кортексином®, раньше обретали способность к 
социально-нормативному поведению, конструк-
тивным и продуктивным действиям в лечебно-
реабилитационном процессе. Меньшая степень 
седации позволяла им сохранять более высокий 
уровень внимания, целенаправленности мышле-
ния и поведения. У них с первой недели лечения 
появлялось стремление выполнять гигиениче-
ские процедуры, бриться, поддерживать опрят-
ность в одежде и палате. На беседах они были 
более активны и заинтересованы, сами задавали 
вопросы о своих перспективах, в том числе соци-
альных. Речь у них была более нормативной в 
плане подбора слов с более четкими формулиров-
ками ответов на тестовые вопросы. Отношения с 
родственниками и людьми из микросоциального 
окружения для этих пациентов были более зна-
чимы, чем в группе сравнения. В лечебном про-
цессе они проявляли инициативу при прохожде-
нии диагностических и лечебных процедур, были 
более открыты, доступны и синтонны на заня-
тиях с психологом и психотерапевтом. Они про-
являли готовность к разработке планов не только 
соматического оздоровления, но и трудоустрой-
ства, создания семьи, повышению образования, 
социального, морального и духовного уров-
ня. У пациентов этой группы на ранних этапах 

реабилитации в течение 1 мес удавалось сфор-
мировать стойкие мотивации на трезвый, здоро-
вый образ жизни с актуализацией социальных и 
духовных потребностей.

Описанная положительная динамика была 
отмечена у 18 пациентов (90%) основной группы. 
У 2 больных (10%) не удалось сформировать моти-
ваций к отказу от наркотиков на всю жизнь, пре-
одолеть безразличие к своему настоящему и буду-
щему и эгоистически-иждивенческое отношение 
к медикам и родителям. Во время лечения они 
заявляли, что в настоящее время наркотизация для 
них не актуальна, но кардинально изменить образ 
жизни, круг друзей и занятий были не готовы.

Таким образом, при наличии высокого реаби-
литационного потенциала у пациентов, особенно 
в отношении социального и духовного компонен-
тов, лечение Мексидолом® и Кортексином® спо-
собствовало его реализации, а при низком реаби-
литационном потенциале положительные резуль-
таты фармакотерапии ограничивались улучшени-
ем состояния больных на соматическом уровне.

Из возможных кожных, гематологических, 
неврологических и психических побочных 
эффектов Кортексина® отмечено возникновение 
мелкой сыпи на коже у 2 больных. Она, впро-
чем, не причиняла им беспокойства и исчезла 
после назначения симптоматической терапии 
Диазолином.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Сравнение фармакотерапевтических эффектов 
комбинации Мексидола® и Кортексина® со стан-
дартной терапией больных опийной наркомани-
ей на этапах острой абстиненции и постабсти-
нентных расстройств показало, что в основной 
группе исследования (Мексидол® + Кортексин®) 
способствует более быстрой и полной редук-
ции психопатологических и соматовегетативных 
расстройств при меньшей седации и релакса-
ции пациентов. Клиническими наблюдениями 
подтверждены стабилизация настроения, отно-
сительное улучшение когнитивных функций и 
социального функционирования при приме-
нении этих препаратов. В лечебно-реабилита-
ционном процессе укоряется переход с биоло-
гического уровня на социальный и духовный. 
Реабилитационный потенциал больных реализу-
ется в более полной степени, чем при стандарт-
ной терапии.
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В последние годы проблема изучения дизайнер-
ских наркотиков все более актуальна для врачей-
наркологов и психиатров. Согласно данным МВД 
и ФСКН России, среди общей массы изымаемых 
и употребляемых наркотических веществ синтети-
ческие наркотики находятся на четвертом месте, 
уступая лишь натуральным каннабиноидам, геро-
ину и амфетаминам, при этом процент их среди 
прочих растет едва ли не в геометрической про-
грессии. По данным Управления ООН по наркоти-
кам и преступности, с 1990–1991 по 2000–2001 гг. 
доля конфискованных синтетических наркотиков 
возросла практически в 10 раз, а производство 
натуральных наркотических веществ снизилось. 
В 2014 г. была предоставлена статистика по России 
за предыдущие 7 лет, согласно которой объем 
изъятых синтетических наркотиков увеличился 
более чем в 130 раз, а за 2016 г. было изъято 33 т 
наркотиков. Эти данные говорят о том, что «дизай-
нерские» наркотики продолжают постепенно 
замещать натуральные на рынке. Также имеется 

информация, что наркоманы часто переходят с 
натуральных наркотических веществ на «дизай-
нерские» препараты или сочетают их друг с другом 
(феномен полинаркомании).

К сожалению, наиболее активным потреби-
телем этой группы наркотиков является моло-
дежь, что обусловлено в первую очередь их деше-
визной (синтетические каннабиноиды почти в 
7 раз дешевле натуральных), легкодоступностью 
и «легальностью». Как отмечено в Федеральном 
законе «О наркотических средствах и психотроп-
ных веществах», такие вещества имеют подвиж-
ную структуру, и, изменив в ней лишь один фраг-
мент, можно получить качественно новый нарко-
тик в обход реестра запрещенных наркотических 
веществ. Это позволяет продавцам рекламировать 
такие вещества как безопасные и легальные.

Все перечисленные факторы играют важную 
роль в массовой популяризации «дизайнерских» 
наркотиков, что никак не отменяет их пагуб-
ного влияния на психическое и физическое 

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® В ТЕРАПИИ 
ОСТРОЙ ИНТОКСИКАЦИИ СИНТЕТИЧЕСКИМИ 
НАРКОТИКАМИ И АБСТИНЕНТНЫХ СОСТОЯНИЙ 		
В РЕЗУЛЬТАТЕ ИХ УПОТРЕБЛЕНИЯ

А.Ю. МИШУКОВА
Кафедра психиатрии, наркологии, психотерапии и клинической психологии ФГБОУ ВО «Саратовский 
государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» Минздрава России

Цель исследования – оценить влияние препарата Мексидол® на состояние пациентов, поступив-
ших на лечение в связи с острой интоксикацией синтетическими («дизайнерскими») наркотиче-
скими средствами. 

Материал и методы. У 15 пациентов наркологического стационара мужского пола 18–35 лет наря-
ду со стандартной терапией острой интоксикации психоактивными веществами и наркотической 
абстиненции в течение 15 дней применялась парентеральная форма Мексидола® по 100–400 мг 
2 раза/сут (200–800 мг/сут). Для изучения состояния больных использовались клиническая шка-
ла оценки патологического влечения к наркотику (Винникова М.А., 1999), шкала Гамильтона для 
оценки депрессии, шкала тревоги Кови. 

Результаты. К 15-му дню терапии у пациентов было отмечено значительное снижение показа-
телей наличия навязчивых мыслей, доли сновидений на наркотические темы, показателей де-
прессии и тревоги, а также возрастание критичного отношения к своему заболеванию наряду с 
положительными установками на лечение. 

Заключение. Выявленные данные позволяют предположить достаточно высокую эффективность 
применения Мексидола® в комплексной терапии пациентов с острой интоксикацией синтети-
ческими наркотическими средствами, однако данный вопрос требует дальнейшего изучения на 
более широкой выборке пациентов.

Ключевые слова: наркотическая зависимость, абстиненция, Мексидол®.
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здоровье человека. Малая же степень изученности 
воздействия этих веществ негативно отражается 
на своевременной диагностике и тактике лечения 
пациентов.

Цель работы – изучить влияние препарата 
Мексидол® на состояние пациентов, поступивших 
на лечение в связи с острой интоксикацией психо-
активными веществами (ПАВ) – синтетическими 
наркотическими средствами («соли», «спайсы», 
«цветы» и т.п.).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Объем выборки составил 15 пациентов нарколо-
гического стационара мужского пола в возрасте от 
18 до 35 лет. 

Для изучения состояния больных использова-
лись клиническая шкала оценки патологического 
влечения к наркотику (Винникова М.А., 1999), 
шкала Гамильтона для оценки депрессии, шкала 
тревоги Кови.

Мексидол® применялся вместе со стандартной 
терапией острой интоксикации ПАВ и наркоти-
ческой абстиненции парентерально по 100–400 мг 
2 раза/сут (200–800 мг/сут) в течение 15 дней. 
Психометрическое исследование проводится с 
1-го дня терапии 1 раз в 3 дня: на 1-й, 3-й, 6-й, 
9-й, 12-й, 15-й день терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В ходе исследования состояния пациентов при 
госпитализации были выявлены следующие данные:
•	по шкале патологического влечения к нарко-

тику у всех испытуемых отмечались высокие 
показатели (от 24 до 30 баллов), что свиде-
тельствовало о высоком влечении к наркоти-
ческому веществу. Было выявлено, что у пре-
обладающего числа пациентов отмечались 
навязчивые мысли на наркотическую тема-
тику (86,67%), нарушения сна и сновидения 
на наркотические темы (80%) и формально-
вынужденная установка на лечение (46,67%). 
Остальные показатели варьировались;

•	по шкале Гамильтона лишь у 1 испытуе-
мого (6,67%) было выявлено депрессивное 
расстройство тяжелой степени, у 3 испы-
туемых (20%) – средней степени тяжести, 
у 11 (73,33%) – легкое депрессивное рас-
стройство. Необходимо отметить, что из 
доминирующих клинических проявлений 
наблюдались ажитация (60%) и соматическая 

тревога (73,33%), наряду с которыми отме-
чались низкие показатели ощущения вины 
(40%) и критики собственного состояния 
(33,33%);

•	по шкале тревоги Кови показатели всех испы-
туемых были очень высокими (9–12 баллов), 
при этом из клинических проявлений преоб-
ладали ощущение нервозности, напряжение, 
взвинченность и трудности в выполнении 
поставленных задач (86,67%).
К 15-му дню терапии отмечалась положитель-

ная динамика указанных симптомов:
•	по шкале патологического влечения к нар-

котику показатели наличия навязчивых мыс-
лей снизились до 13,33%, а процент сно-
видений на наркотическую тематику до 
20%. Положительные установки на лечение 
наблюдались уже в 93,33% случаев;

•	по шкале Гамильтона также были отмече-
ны положительные изменения: у 6,67% 
(1 пациент) было выявлено депрессивное 
расстройство средней степени тяжести, у 
46,67% (7 пациентов) сохранялись легкие 
депрессивные проявления. У 80% пациентов 
отмечалось критичное отношение к свое-
му заболеванию наряду с положительными 
установками на лечение, однако показатель 
чувства виновности также увеличился (60%);

•	по шкале Кови показатель тревоги снизил-
ся у всех пациентов: у 26,67% он составил 
4–5 баллов, у 66,67% – 6–8 баллов, у 6,67% – 
9 баллов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Согласно проведенному исследованию, при 
подключении препарата Мексидол® к стандарт-
ной терапии острой интоксикации ПАВ и нар-
котической абстиненции у пациентов, прини-
мающих «дизайнерские» наркотики, отмечается 
положительная динамика состояния. У боль-
шинства больных, принявших участие в иссле-
довании, купировался абстинентный синдром, 
пропала тяга к наркотическому веществу, снизи-
лись показатели тревоги и депрессии.

Выявленные данные позволяют предположить 
достаточно высокую эффективность примене-
ния Мексидола® в комплексной терапии паци-
ентов с острой интоксикацией синтетически-
ми наркотическими средствами, однако данный 
вопрос требует дальнейшего изучения на более 
широкой выборке пациентов.
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Об оригинальном препарате Мексидол® напи-

сана масса научных статей, однако в рамках этой 
статьи хочется еще раз отметить положительное 
действие этого препарата при ишемических, 
токсических процессах, интоксикациях и рас-
сказать об опыте его применения в наркологи-
ческом диспансере.

Мексидол® (этилметилгидроксипиридина 
сукцинат) – оригинальный препарат, дока-
завший свою эффективность и безопасность в 
клинических исследованиях и успешно при-
меняемый в реальной медицинской практике. 
Благодаря универсальному механизму действия 
этот препарат может использоваться при всех 
нозологиях, сопровождающихся ишемией и 
гипоксией, и в первую очередь при заболева-
ниях нервной и сердечно-сосудистой систем. 
Мексидол® быстро распределяется в органы и 
ткани, в том числе в головной мозг (проникает 
через гематоэнцефалический барьер). Обладая 
чрезвычайно широким спектром фармаколо-
гических эффектов (церебропротективный, 
противогипоксический, транквилизирующий, 
антистрессорный, ноотропный, вегетотропный, 
противосудорожный, улучшение и стабилиза-
ция мозгового метаболизма и кровоснабжения 
головного мозга, коррекция расстройств в регу-
ляторной и микроциркулярной системах, улуч-
шение реологических свойств крови, подавле-
ние агрегации тромбоцитов, активация иммун-
ной системы), Мексидол® оказывает влияние на 

основные звенья патогенеза психоневрологиче-
ских заболеваний.

Мексидол® является антиоксидантом, ингибито-
ром свободных радикалов, мембранопротектором. 
Он уменьшает активацию перекисного окисления 
липидов, повышает активность физиологической 
антиоксидантной системы в целом. Мексидол® – 
антигипоксант прямого энергизирующего дей-
ствия, он активизирует энергосинтезирующие 
функции митохондрий, улучшает энергетический 
объем в клетке, а также обладает гиполипидемиче-
ским действием, уменьшая уровень общего холе-
стерина (ОХС) и липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП). Таким образом, Мексидол® именно 
в условиях интоксикации проявляет антигипок-
сические и антиоксидантные свойства, оказы-
вая положительное действие на процессы энерго
образования в клетке, уменьшая продукцию сво-
бодных радикалов и восстанавливая активность 
ферментов антиоксидантной защиты. Препарат 
активизирует внутриклеточный синтез белка и 
нуклеиновых кислот (ферментативные процессы 
цикла Кребса), способствует утилизации глюкозы, 
синтезу и внутриклеточному накоплению АТФ, 
сниженный синтез которого в условиях ишемии 
и гипоксии служит пусковым механизмом пато-
морфологических изменений в нервных клетках. 
Мексидол® обладает также антиишемическими 
свойствами, улучшает кровоток, ограничивает 
зону ишемического повреждения и стимулирует 
репаративный процесс.

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® ПРИ ЛЕЧЕНИИ СИНДРОМА 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ АЛКОГОЛЯ

О.М. СВЕТЛИЧНАЯ
ГБУЗ «Волгоградский областной клинический наркологический диспансер»

В статье приведен опыт применения многоцелевого препарата Мексидол® в терапии алкоголь-
ной зависимости. Как показывает практика, включение препарата в качестве обязательного ком-
понента поэтапной курсовой терапии пациентов с различными психопатологическими проявле-
ниями по своим ближнесрочным и отдаленным конечным результатам может быть существенным 
фактором, повышающим эффективность и оптимизирующим индивидуальное лечение алкоголь-
ной зависимости. У пациентов, применявших Мексидол®, выявлена достоверная опережающая 
динамика в регрессе неврологических нарушений и достоверное функциональное улучшение по 
сравнению с пациентами, не получавших этот препарат.

Ключевые слова: алкогольная зависимость, абстинентный синдром, Мексидол®. 
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Сохраняющаяся во всем мире в течение послед-
них десятилетий тенденция к увеличению упо-
требления спиртных напитков привела к зна-
чительному увеличению числа больных алко-
голизмом и возрастанию числа соматических 
заболеваний, связанных со злоупотреблением 
алкоголя. Алкогольная ситуация в России также 
характеризуется высоким уровнем потребления 
алкоголя на душу населения и широкой распро-
страненностью разнообразной патологии, при-
чинно связанной с этанолом.

В последние годы резко активизировались уси-
лия по поиску новых методов и средств лечения 
алкоголизма. Эта цель может быть достигнута 
при адекватном выборе терапевтической мише-
ни. Адекватное лечение проявлений алкогольной 
зависимости во многом определяет дальнейшее 
течение болезни, так как на этом этапе лечения 
закладывается фундамент для предупреждения 
раннего рецидива заболевания.

Известно, что психофармакологические пре-
параты, используемые при терапии алкоголизма, 
характеризуются определенной избирательно-
стью точек приложения. Увы, но высокая сте-
пень риска тяжелых осложнений после их приема 
(нейролептический синдром, непереносимость 
лекарственных средств, вторичная депрессия, 
поздняя дискинезия) ограничивает возможно-
сти их использования. Кроме этого, некоторые 
медицинские препараты, применяемые для лече-
ния алкоголизма, часто оказывают побочное 
действие, создают дополнительную нагрузку на 
печень, к некоторым из них развивается привы-
кание, а также возникают аллергические реак-
ции.

Одна из особенностей Мексидола® состоит в 
том, что он лишен таких негативных свойств. 
Я  работаю неврологом в наркологическом дис-
пансере более 5 лет и все это время активно при-
меняю Мексидол® в своей практике.

Препарат был разработан ведущими научными 
учреждениями (ИБХФ им. Н.М. Эммануэля РАН, 
НИИ фармакологии РАМН и ВНЦ БАВ). Он не 
имеет аналогов в России и за рубежом. Первая 
промышленная партия препарата, выпущенная 
в 1999 г. фирмой «Фармасофт», прошла допол-
нительные клинические испытания в 25 лечеб-
ных учреждениях страны. Специалисты высоко 
оценили клинический эффект Мексидола®, что 
позволило Комитету здравоохранения г. Москвы 
своим приказом от 13.07.2000 № 301 включить 
препарат в Перечень лекарственных средств и 
изделий медицинского назначения, отпускаемых 
по рецептам врачей бесплатно или со скидкой в 
г. Москве, а также рекомендовать его стациона-
рам для закупок (приказ Комитета здравоохра-
нения г. Москвы от 16.02.200 № 79). Мексидол® 
также включен в Список необходимых и важ-
нейших лекарственных средств для применения 

в учреждениях Медицинского центра Управления 
делами Президента РФ. За создание и внедрение 
препарата в лечебную практику в 2003 г. коллек-
тиву ученых присуждена Премия Правительства 
РФ в области науки и техники.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА 
И МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ

Мексидол® устраняет неврологические и ней-
ротоксические проявления острой алкогольной 
интоксикации, вызванной однократным введе-
нием высоких доз этанола, а также восстанав-
ливает нарушения поведения, вегетативного и 
эмоционального статуса, ухудшение когнитив-
ных функций, процессов обучения и памяти, 
вызванные длительным употреблением алкоголя 
и его отменой. По антигипоксической активности 
Мексидол® значительно превосходит известное 
ноотропное средство пирацетам.

Мексидол® обладает выраженной способностью 
оказывать потенцирующее действие на эффекты 
других психотропных препаратов. Под его влия-
нием усиливается действие транквилизирующих, 
нейролептических, антидепрессивных, снотвор
ных, противосудорожных и анальгезирующих 
средств, что позволяет снизить их дозы и таким 
образом уменьшить дозозависимые побоч-
ные эффекты. В  частности, при комбина-
ции Мексидола®  с карбамазепином дозиров-
ку антиконвульсанта можно уменьшить в 2 раза 
без снижения его терапевтического эффекта. 
Комбинированное применение этих препаратов 
позволяет осуществлять адекватную патогенети
ческую терапию эпилептических припадков в 
абстиненции, уменьшать побочное действие карба-
мазепина при длительном применении, не снижая 
его терапевтической эффективности и тем самым 
оптимизировать лечение больных эпилепсией.

ФАРМАКОКИНЕТИКА

При внутримышечном введении Мексидола® его 
активное вещество определяется в плазме крови 
на протяжении 4 ч после введения. Время дости-
жения максимальной концентрации составляет 
0,45–0,50 ч, максимальная концентрация при дозах 
400–500 мг достигается через 2–3 ч. Мексидол® 
быстро переходит из кровеносного русла в органы 
и ткани и быстро элиминируется из организма. 
Время удержания препарата в организме составля-
ет 0,7–1,3 ч.

Мексидол® выводится из организма с мочой в 
основном в глюкуроноконъюгированной форме 
и в незначительных количествах в неизмененном 
виде. Препарат назначают внутривенно (струйно 
или капельно), внутримышечно и внутрь. При 
внутривенном способе введения препарат следует 
разводить водой для инъекций или физиологиче-
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ским раствором натрия хлорида. Максимальный 
эффект достигается к 14–20 дню применения пре-
парата.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ МЕКСИДОЛА® 
ПРИ АЛКОГОЛЬНОЙ ЗАВИСИМОСТИ

С учетом вышеперечисленных особенно-
стей фармакологического действия препарата 
Мексидол® необходимо выделить следующие 
показания к его применению у больных алко-
гольной зависимостью:
•	синдром зависимости от алкоголя с делирием;
•	синдром отмены от алкоголя (абстинентный 

синдром);
•	алкогольная энцефалопатия (а также в соче-

тании с дисциркуляторной и посттравматиче-
ской), когнитивные расстройства вследствие 
употребления алкоголя;

•	алкогольная полинейропатия;
•	алкогольная эпилепсия;
•	нарушения сна и тревожные расстройства на 

фоне употребления алкоголя;
•	устранение влечения к алкоголю;
•	соматические осложнения хронического алко-

голизма (хронический алкогольный гепатит, 
алкогольная кардиомиопатия);

•	когнитивные расстройства у лиц пожилого воз-
раста на фоне алкогольной зависимости.
При алкогольном делирии при назначении 

Мексидола® больные уже через несколько часов 
(даже при тяжелом делирии к концу первых суток) 
приходили в сознание, были ориентированы и 
активно вступали в контакт с врачами. При отсут-
ствии препарата в назначениях делириозное состо-
яние могло затягиваться до двух суток. Вводили 
Мексидол® внутривенно капельно с физраствором 
по 6,0–8,0 мл 1–2 дня с последующим снижением 
дозы до 4 мл после восстановления сознания.

Мексидол® оказывает положительное действие 
при амнезии, улучшает способность к концентра-
ции внимания, кратковременную память на теку-
щие события и долговременную память на про-
шлое. Препарат назначают по 200 мг (4 мл) вну-
тримышечно 2 раза в сутки в течение 10–15 дней, 
далее пациенты принимают препарат перорально 
по 250 мг 3 раза в сутки в продолжение 1–1,5 мес. 
Подобные курсы повторяют каждые 5–6 мес.

Мексидол® эффективен в качестве средства 
для купирования алкогольного абстинентного 
синдрома с соматоневрологическими и психи-
ческими расстройствами в связи с его выражен-
ным антиоксидантным и транквилизирующим 
эффектами. При сравнении скорости купирую-
щего эффекта Мексидола® в отношении отдель-
ных симптомов алкогольного абстинентно-
го синдрома с эффективностью традиционных 
дезинтоксикационных средств было установлено 
существенное преимущество этого препарата. 

Мексидол® является эффективным средством 
для быстрого купирования алкогольного абсти-
нентного синдрома с широким спектром воз-
действия как на его психопатологические ком-
поненты, так и на вегетососудистые проявления. 
Инъекционная форма препарата эффективна в 
отношении аффективной патологии; устраняя 
тревогу, Мексидол® оказывает позитивное вли-
яние на сон, восстанавливая его длительность и 
глубину, способствуя восстановлению правиль-
ного ритма сна в достоверно более короткие 
сроки.

В своей практике при тяжелых формах абсти-
нентного синдрома я рекомендую Мексидол® 
по 300–400 мг (6–8 мл) внутривенно струйно на 
10,0–16,0 мл изотонического раствора хлорида 
натрия ежедневно в течение 10–15 дней. Далее 
возможен переход на внутримышечное введение 
препарата в дозе 200–300 мг (4–6 мл), ежедневно, 
в течение 10 дней, с последующим переходом на 
прием таблетированной формы по 125–250 мг 
3 раза в сутки в продолжение 4–6 нед. В ряде 
случаев возможно сочетание внутримышечного 
введения препарата (в описанных дозировках) и 
таблетированной формы в амбулаторных услови-
ях, так как больные выписываются из стационара 
с уже наступившим улучшением.

При алкогольной полинейропатии я назна-
чаю Мексидол® по следующей схеме: в первые 
5–7 дней внутримышечно по 4 мл 2 раза в сутки, 
далее внутрь по 2 таб. (250 мг) 3 раза в сутки дли-
тельностью до 2 мес. Уже через неделю примене-
ния препарата отмечается улучшение походки, 
нарастание мышечной силы в руках и ногах.

Установлено, что ежедневное введение 
Мексидола® предупреждает или нивелирует экс-
трапирамидные расстройства при назначении ней-
ролептиков, рекомендуемых для устранения про-
явлений патологического влечения к алкоголю.

Мексидол® сочетается практически со всеми 
лекарственными средствами, используемыми 
в комплексной терапии синдрома алкогольной 
зависимости. Он потенцирует действие про-
тивосудорожных средств, транквилизаторов, 
противопаркинсонических средств, анальгети-
ков, уменьшает токсические эффекты этилового 
спирта. Можно полагать, что механизм лечебного 
эффекта Мексидола® при алкогольной зависи-
мости реализуется на уровне одного из основных 
патогенетических звеньев деструктивного про-
цесса, вызываемого этанолом, и определяется его 
мембраностабилизирующим и антиоксидантным 
действием, способностью препарата предотвра-
щать активацию процессов перекисного окис-
ления липидов, восстанавливать нарушенное 
структурно-функциональное состояние мембран.

В связи с низкой токсичностью передозиров-
ка Мексидолом® маловероятна, и до настоя-
щего времени о таких случаях не сообщалось. 
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Теоретически в случае передозировки препара-
том возможно возникновение сонливости и седа-
ции. Терапия Мексидолом® не имеет ограни-
чений по возрасту (у меня есть успешный опыт 
его назначения как 20-летним, так и 78-летним 
пациентам), побочные эффекты у него практиче-
ски не выявлены.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Включение Мексидола® в качестве обязатель-
ного компонента поэтапной курсовой терапии 
больных алкогольной зависимостью с различ-

ными психопатологическими проявлениями по 
своим конечным результатам (ближайшим и 
отдаленным) может быть существенным факто-
ром, повышающим эффективность и оптимизи-
рующим индивидуальное лечение. У пациентов, 
принимавших Мексидол®, выявлена достоверная 
опережающая динамика в регрессе неврологиче-
ских нарушений и достоверное функциональное 
улучшение по сравнению с пациентами, не полу-
чавших этот препарат. В целом же использование 
Мексидола® в наркологии позволит существенно 
повысить уровень комплексных мероприятий по 
оздоровлению населения.
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Нейролептический синдром возникает в резуль-
тате приема нейролептиков различных групп. 
Классические нейролептики вызывают экстра-
пирамидные расстройства с возрастающей зако-
номерностью от алифатических к пиперазиновым 
производным фенотиазина и к бутирофенонам. 
При этом изменяется характер побочных экс-
трапирамидных эффектов – от преобладающего 
акинетико-ригидного синдрома к гиперкинетиче-
скому и дискинетическому синдрому. Атипичные 
нейролептики обладают дозозависимым эффек-
том в плане влияния на развитие экстрапира-
мидных расстройств. При применении депо ней-
ролептиков нейролептический синдром может 
протекать значительно тяжелее и длиться дольше.

К экстрапирамидному синдрому (ЭПС), раз-
вивающемуся при приеме антипсихотиков, отно-
сятся острая дистония, акатизия, псевдопар-
кинсонизм и поздняя дискинезия. Добавление 
антихолинергического препарата, снижение дозы 
типичного антипсихотика или перевод на лече-
ние антипсихотиком второго поколения (в насто-
ящее время предпочтение отдается именно такой 
замене) составляют возможности выбора при 
возникновении нежелательных эффектов. Риск 
развития ЭПС выше при лечении нейролепти-

ками из группы пиперазиновых фенотиазинов и 
бутирофенонов. ЭПС легко распознаются, одна-
ко их возникновение весьма трудно предвидеть, 
так как оно связано отчасти с дозировкой, отча-
сти с особенностями самого препарата, отчасти 
с индивидуальной чувствительностью пациента.

ПРОБЛЕМА ПРОФИЛАКТИКИ 
ЭКСТРАПИРАМИДНОГО СИНДРОМА

Паркинсоническая симптоматика исчезает 
после отмены препарата или может быть умень-
шена присоединением центральных антихоли-
нергических средств, так называемых корректо-
ров нейролептической терапии (тригексифени-
дил, бипериден). Назначение этих препаратов для 
профилактики экстрапирамидных расстройств 
при антипсихотической терапии необоснованно 
и не рекомендуется, поскольку они развиваются 
не у каждого больного. Кроме того, антипар-
кинсонические препараты могут способствовать 
развитию поздней дискинезии и ухудшать ее 
течение, а также вызывать лекарственную зави-
симость и когнитивные нарушения.

В то же время возникновение ЭПС может быть 
субъективно тягостным для пациента и снижать 

ПРОФИЛАКТИКА ЭКСТРАПИРАМИДНЫХ ПОБОЧНЫХ 
ЭФФЕКТОВ АНТИПСИХОТИКОВ ПРИ ТЕРАПИИ 
ШИЗОФРЕНИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ®

С.В. СИЗОВ
ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет 
им. В.И. Разумовского» Минздрава России

К экстрапирамидному синдрому (ЭПС) при приеме антипсихотиков относятся острая дистония, 
акатизия, псевдопаркинсонизм и поздняя дискинезия. Применение центральных антихолинерги-
ческих препаратов для профилактики ЭПС при шизофрении не рекомендуется. Необходим поиск 
лекарственных средств, способствующих профилактике нейролептического ЭПС. В статье при-
веден ряд литературных данных, посвященных возможностям применения препарата Мексидол® 
при экстрапирамидных побочных эффектах антипсихотической терапии. Имеются весьма убеди-
тельные доказательства эффективности Мексидола® при этой проблеме как в эксперименте, так 
и в клинике. Кроме того, Мексидол® обладает высоким уровнем безопасности и широким диапа-
зоном дозирования. Это позволяет рекомендовать его как эффективный и безопасный препарат 
не только для терапии, но и профилактики экстрапирамидных побочных эффектов антипсихоти-
ков. 

Ключевые слова: экстрапирамидный синдром, антипсихотическая терапия, Мексидол®.
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комплаенс. Это определяет активный поиск пре-
паратов, которые, с одной стороны, эффектив-
ны в плане профилактики нейролептического 
ЭПС, а с другой – безопасны для организма, и 
без того испытывающего серьезную лекарствен-
ную нагрузку. Необходимость одновременного 
выполнения этих требований заставляет обратить 
пристальное внимание на препарат Мексидол® 
(этилметилгидроксипиридина сукцинат), обла-
дающий широким спектром фармакологического 
действия.

Мексидол® – отечественный препарат с ори-
гинальным механизмом действия и спектром 
фармакологических эффектов, реализуемых по 
крайней мере на двух уровнях – нейрональном и 
сосудистом. Препарат оказывает анксиолитиче-
ское, антистрессорное, антиалкогольное, проти-
восудорожное, церебропротекторное, ноотроп-
ное, противогипоксическое, противопаркинсо-
ническое, вегетотропное действие. Показано, что 
Мексидол® (25–200 мг/кг) обладает выраженным 
анксиолитическим эффектом (методика кон-
фликтной ситуации у крыс), который в противо-
положность бензодиазепиновым транквилизато-
рам не сопровождается седативным и миорелак-
сантным действием и нарушениями памяти.

Мексидол® (50–200 мг/кг) оказывает антиамне-
стическое действие на модели шоковой амнезии 
условного рефлекса пассивного избегания у крыс 
и увеличивает продолжительность жизни и число 
выживших мышей в условиях острой гипобари-
ческой гипоксии. Механизм действия препарата 
определяется его антиоксидантным и мембра-
нопротекторным действием. Мексидол® актив-
но ингибирует свободно-радикальное окисление 
липидов биомембраны, повышает активность 
антиоксидантных ферментов, оказывает липид-
регулирующее действие, повышая содержание 
полярных фракций липидов, уменьшая вязкость 
мембраны и ее текучесть, вызывает модулирую-
щее действие на мембраносвязанные рецепторы 
(ГАМК, бензодиазепиновые и др.) и ферменты 
(фосфодиэстераза и др.), что способствует сохра-
нению упорядоченной структурно-функциональ-
ной организации биомембран. 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ МЕКСИДОЛА® 
ПРИ ЭКСТРАПИРАМИДНОМ СИНДРОМЕ: 
ОПЫТЫ НА ЖИВОТНЫХ

В диссертационной работе О.А. Поповой (2009) 
[8] гимантан в дозе 10 мг/кг вызывал снижение 
продолжительности тремора, вызванного ареко-
лином у мышей, в 1,55 раза. При сочетанном 
применении с Мексидолом® эффект препарата 
значительно возрастал – продолжительность тре-
мора сокращалась в 2,1 раза.

Галоперидол в дозе 1 мг/кг вызывал у 100% 
крыс каталепсию максимальной интенсивности. 

Мексидол® в дозе 200 мг/кг значительно снижал 
каталептогенный эффект этого лекарственного 
средства. Достоверное снижение экстрапирамид-
ных нарушений на фоне применения Мексидола® 
наблюдалось через 1, 2, 3 и 6 ч после введения 
галоперидола. Влияние Мексидола® на выра-
женность каталепсии также отразилось в умень-
шении числа животных, у которых показатель 
каталепсии не достигал максимального значения. 
Выявлено собственное дозозависимое противо-
паркинсоническое действие Мексидола®.

Предварительное введение Мексидола® мышам 
при индуцированном 1-метил-4-фенил-1,2,3,6-
тетрагидропиридином (МФТП) паркинсонизме 
предупреждает образование малонового диальде-
гида в стриатуме. При сочетанном применении с 
малыми (20 мг/кг) дозами L-ДОФА Мексидол® 
снижает олигокинезию и мышечную ригидность, 
увеличивает содержание дофамина, диокси-
фенилуксусной и гомованилиновой кислоты в 
стриатуме животных. Комплексное применение 
Мексидола® с антипаркинсоническим препара-
том леводопой позволило снизить дозу послед-
него в 5 раз и повысить эффективность антипар-
кинсонической терапии.

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
МЕКСИДОЛА®

Мексидол® находит применение в невроло-
гии при паркинсонической симптоматике. 
Назначение препарата (по 4,0 мл внутривенно 
капельно в течение 10 дней) пациентам с болез-
нью Паркинсона, получающих базовую терапию 
противопаркинсоническими средствами, при-
водило к достоверному уменьшению тремора, 
ригидности и брадикинезии. Наиболее выражен-
ный эффект отмечался у больных с начальными 
стадиями заболевания и с преобладанием в кли-
нической картине дрожания. Результаты клини-
ческого исследования подтверждались данными 
электромиографии (ЭМГ) и электронейромио-
графии (ЭНМГ).

Мексидол® способен оказывать воздействие 
на общую и специфическую иммунологическую 
реактивность организма и нормализовать гомео
стаз; он может использоваться для коррекции 
проявлений нейролептического синдрома как у 
детей, так и у больных пожилого возраста.

В.Г. Косенко с соавт. применяли Мексидол® 
у пациентов с нейролептическим синдромом в 
условиях отделения реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ). Препарат вводился внутривен-
но струйно по 4 мл 2 раза в сутки с момента посту-
пления в первые 5 суток, а после, в 6-10-е сутки, 
в дозировке 2 мл внутривенно струйно утром и 
2 мл внутримышечно вечером. С 11-го дня пре-
бывания в ОРИТ пациенты получали перораль-
ную форму Мексидола® по 125 мг 3 раза в сутки.
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При нарушенном сознании Мексидол® изме-
нял его уровень до границ легкого седативного 
сна, показатели ЭМГ – до оптимальных значений. 
Также препарат влиял на спектральный состав ЭЭГ 
(характер волновой активности). При использова-
нии Мексидола® происходило нарастание быстро-
волновой части спектра ЭЭГ.

У пациентов с нейролептическим синдромом 
наблюдалось улучшение показателей белой крови: 
снижение лейкоцитоза с нормализацией палочко-
ядерного и сегментоядерного сдвигов, нарастание 
числа лимфоцитов как в относительном, так и в 
абсолютном содержании клеток.

Биохимические изменения у больных с нейролеп-
тическим синдромом, принимавших Мексидол®, 
включали повышение общего белка и триглицери-
дов, снижение интенсивности гиперферментемии 
(АЛТ, АСТ, ЛДГ, КФК, ГГТ), билирубинемии, 
амилазы.

У больных с нейролептическим синдромом, при-
нимавших Мексидол®, помимо улучшения невро-
логической симптоматики, отмечалось сокращение 
сроков пребывания больного на койке в ОРИТ, 
уменьшение соматических осложнений, низкий 
процент летальности.

Также, по данным В.Г. Косенко с соавт., про-
тивопаркинсонический эффект Мексидола® при 
нейролептическом синдроме проявляется уже со 
2–3-го дня терапии и заключается в уменьшении 
выраженности гиперкинезов, их полной редукции 
к 7–14-му дню лечения, а также в нивелировании 
слабости, вялости, скованности, гипокинезии и 
гипомимии, явлений ортостатизма, головокруже-
ний, колебаний артериального давления (АД). При 
этом противопаркинсонический эффект препарата 
сохраняется в течение 3–5 дней после его отмены.

Мексидол® обладает выраженным положитель-
ным эффектом при лечении хронического нейро-
лептического синдрома с явлениями поздней дис-
кинезии и подострым нейролептическим синдро-
мом у детей и подростков. У этой категории больных 
действие препарата также начинает проявляться 
уже со 2–3 дня терапии и заключается в уменьше-
нии выраженности орально-лингвального гипер-
кинеза, последующем снижении тремора конечно-
стей, гипокинезии, улучшении походки больных, 
которая переставала быть шаркающей, семенящей, 
становилась более свободной. Также отмечается 

тенденция к нормализации Мексидолом® АД при 
лекарственной гипотонии, причем на нормальное 
АД препарат действия не оказывает.

Оправданно включение Мексидола® в стандарт-
ную схему терапии галоперидолом, тригексифени-
дилом при непрерывной параноидной шизофре-
нии в случае умеренной тардивной экстрапирамид-
ной симптоматики. По данным А.Л. Дьяконова [4], 
положительный результат появлялся к 3-й неделе 
дополнительной терапии и усиливался к 6-й неде-
ле. Согласно шкалам, наибольший положительный 
результат имел место при наличии патологиче-
ских произвольных движений (AIMS) и акати-
зии Барнеса (BAS). Показатели неврологической 
шкалы Симпсона–Ангуса при включении в схему 
Мексидола® изменялись в меньшей степени и не в 
полном объеме.

Аналогичным образом Мексидол® (по 300–400 мг 
в сутки внутривенно 7–14 дней) уменьшает выра-
женность гиперкинезов, тремора, мышечной 
ригидности и при острой интоксикации антипси-
хотиками.

Существенное достоинство Мексидола® заклю-
чается в том, что он является малотоксичным пре-
паратом с большой терапевтической широтой, 
практически не обладает побочными эффектами 
традиционных нейропсихотропных препаратов, в 
частности не оказывает седативного, миорелак-
сантного, стимулирующего, эйфоризирующего 
действия, а также не имеет побочных эффектов, 
свойственных нейропротекторным препаратам.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение центральных антихолинергических 
средств для профилактики ЭПС при шизофрении 
не рекомендуется, так как они могут способство-
вать развитию поздней дискинезии и ухудшать ее 
течение, а также вызывать лекарственную зависи-
мость и когнитивные нарушения. Имеются весь-
ма убедительные доказательства эффективности 
Мексидола® при терапии ЭПС как в эксперименте, 
так и в клинике. При этом Мексидол® обладает 
высоким уровнем переносимости, широким диапа-
зоном дозирования. Это позволяет предложить его 
как эффективный и безопасный препарат не только 
для терапии, но и для профилактики экстрапира-
мидных побочных эффектов антипсихотиков.
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Дислептики – это природные или синтетиче-
ские вещества, токсическое действие которых 
сопровождается нарушением процессов воспри-
ятия, памяти, обучения, мышления и формиро-
ванием состояния, характеризующегося неадек-
ватными поведенческими реакциями личности 
на внешние раздражители. Опасность психодис-
лептиков для молодых людей заключается в про-
стоте употребления (возможен ингаляционный 
и пероральный прием), сложности прогнозиро-
вания эффекта от их использования и расчета 
принятой дозы. Все это приводит к устойчиво 
высокому количеству пациентов, обращающихся 
за помощью с клиникой острого отравления пси-
ходислептиками.

Так, в 2015 г. в отделение острых отравлений 
было госпитализировано 307 пациентов с отрав-
лением психодислептиками, в 2016 г. – 278, а за 
9 мес 2017 г. – 190 пациентов. В общей структуре 

отравлений, по поводу которых больные госпита-
лизировались в Областную клиническую больни-
цу № 3 в 2015–2017 гг., отравление психодислеп-
тиками составляет 18,6–21,1%.

Целью исследования стало изучение влияния 
препарата Мексидол® на результаты лечения 
пациентов с острым отравлением психодислеп-
тиками. Задачами исследования были оценка 
скорости выхода пациентов из состояния сопо-
ра при отравлении психодислептиками и изу-
чение когнитивного дефицита впоследствии. 
Достоверность оценивали с помощью линейно-
статистической регрессии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 12 пациентов 
(мужчины) в возрасте 20–35 лет (средний возраст 
27±2,1 лет) с диагнозом «острое отравление пси-

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ 
ОТРАВЛЕНИЕМ ПСИХОДИСЛЕПТИКАМИ

А.А. СТАКАНОВ, А.В. ЧУПРИКОВ 
ГБУЗ «Областная клиническая больница № 3», отделение острых отравлений, г. Челябинск

Цель исследования – изучение влияния препарата Мексидол® на результаты лечения пациентов 
с острым отравлением психодислептиками.

Материал и методы. В исследование были включены 12 пациентов (мужчины) в возрасте 
20–35 лет (средний возраст 27±2,1 лет) с диагнозом «острое отравление психодислептиками» 
(Т.40.9). В исследование включались пациенты с клинической картиной токсико-гипоксической 
энцефалопатии (глубокое угнетение сознания – сопор). Первая (основная) группа исследования 
в дополнение к базовой терапии (дезинтоксикация, витаминотерапия в условиях реанимацион-
ной палаты отделения острых отравлений) получала препарат Мексидол® в дозе 10 мл в сутки 
внутривенно капельно в течение 4 дней. Во второй (контрольной) группе применялось только 
базовое лечение. Оценка состояния проводилась по шкале комы Глазго и Монреальской шкале 
оценки когнитивных функций.

Результаты. Добавление Мексидола® к базовой терапии пациентов с острыми отравлениями 
психодислептиками способствовало более быстрому выходу пациентов из состояния токсико-ги-
поксической энцефалопатии и с меньшим когнитивным дефицитом. Также больные, получавшие 
Мексидол®, выявили большую мотивацию, были менее агрессивны, меньше истощались при вы-
полнении умственной деятельности по сравнению с пациентами контрольной группы.

Заключение. Можно рекомендовать добавление Мексидола® к базовой терапии острых отравле-
ний психодислептиками.

Ключевые слова: острое отравление, психодислептики, психостимуляторы, каннабимиметики, 
токсико-гипоксическая энцефалопатия, сопор, шкала комы Глазго, Монреальская шкала оценки 
когнитивных функций, Мексидол®.
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ходислептиками» (Т.40.9). В исследование вклю-
чались пациенты с клинической картиной ток-
сико-гипоксической энцефалопатии (глубокое 
угнетение сознания – сопор). Оценка состояния 
производилась по шкале комы Глазго, включа-
ющей оценку открывания глаз (от 1 до 4  бал-
лов), двигательной активности (1–6 баллов) и 
речевой реакции (1–5 баллов). Интерпретация 
результатов в соответствии с этой Шкалой следу-
ющая: 4–8 баллов – кома; 9–12 баллов – сопор; 
13–14  баллов – оглушение; 15 баллов – ясное 
сознание.

Пациенты были разделены на две группы слу-
чайным образом. Первая (основная) группа в 
дополнение к базовой терапии (дезинтоксика-
ция, витаминотерапия в условиях реанимаци-
онной палаты отделения острых отравлений) 
получала препарат Мексидол® в дозе 10 мл в 
сутки внутривенно капельно в течение 4 дней. 
Во второй (контрольной) группе применялось 
только базовое лечение.

В ходе исследовании устанавливалось время 
выхода из сопора. Когнитивные расстройства 
после выхода из состояния сопора оценивались 
с помощью Монреальской шкалы оценки когни-
тивных функций (МoCa), включающей следую-
щие задания: 
1.	 оценка оптико-пространственной деятель-

ности/исполнительных функций – пациента 

просят перерисовать куб, соединить А–1–Б–
2–В–3–Г–4–Д–5 (максимум 5 баллов);

2.	 указать название трех животных по картинке 
(3 балла);

3.	 оценка памяти – повторить прочитанные 
слова за две попытки, одна из которых отсро-
ченная (5 баллов);

4.	 оценка внимания – повторить ряд цифр в пря-
мом и обратном порядке (2 балла), прочитать 
ряд букв (1 балл), совершить серию вычитаний 
из 100 по 7 (3 балла);

5.	 оценка речи – повторить две абракадабры 
(2 балла); 

6.	 оценка ориентировки – назвать число, день 
недели, месяц, место, год, город (6 баллов).

Нормой считается результат в 26–30 баллов. 
Если пациент набирает менее 26 баллов, это 
служит свидетельством различных степеней ког-
нитивного дефицита. Достоверность результа-
тов определяли с помощью парного критерия 
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Пациенты, получавшие дополнительно к базо-
вой терапии Мексидол®, уже через сутки находи-
лись в ясном сознании, тогда как пациенты кон-
трольной группы через 24 ч лечения находились 
в состоянии оглушения (табл. 1). При оценке по 

ГРУППЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
ОЦЕНКА ПО ШКАЛЕ КОМЫ ГЛАЗГО, БАЛЛЫ

ПРИ ПОСТУПЛЕНИИ ЧЕРЕЗ 24 Ч ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
Основная группа 

(базовая терапия+ Мексидол®), n=6 9,5±0,2 15

Контрольная группа 
(базовая терапия), n=6 9,5±0,2 13,8±0,4

ГРУППЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

ОЦЕНКА ПО МОНРЕАЛЬСКОЙ ШКАЛЕ ОЦЕНКИ КОГНИТИВНЫХ 
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Основная группа 
(базовая терапия + 

Мексидол®), n=6
4,4±0,4 2,8±0,2 4,2±0,6 5,1±0,5 1,1±0,1 6±0 22,6±0,6

Контрольная группа 
(базовая терапия), n=6 3,5±0,3 2,5±0,3 2,2±0,5 3,2±0,2 1,1±0,2 6±0 18,5±0,7

Таблица 2. Результаты оценки когнитивных функций в группах исследования на 3 сут терапии

Примечание: р <0,05.

Таблица1. Динамика токсико-гипоксической энцефалопатии в группах исследования
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шкале комы Глазго ясное состояние сознания у 
всех пациентов основной группы было зареги-
стрировано через 36 ч от начала терапии.

Оценку когнитивных функций проводили по 
методике МоСа на 3 сут после начала лечения 
больных, когда пациенты обеих групп находи-
лись в ясном сознании (в соответствии со шкалой 
Глазго). Результаты в контрольной группе оказа-
лись значительно хуже, чем в основной (табл. 2): 
входившие в нее больные субъективно более 
агрессивно реагировали на просьбы о выпол-
нении заданий, выявили низкую мотивацию и 
быструю утомляемость, отказ от деятельности. 
Пациенты, получавшие Мексидол®, более пози-
тивно отнеслись к заданиям, лучше справились 
с тестом. В  итоге в основной группе итоговый 
балл тестирования оказался на ≈20 % лучше, чем 
в контрольной.

Исследование показало, что добавление пре-
парата Мексидол® к базовой терапии пациентов с 
острыми отравлениями психодислептиками спо-
собствует более быстрому выходу из состояния 
токсико-гипоксической энцефалопатии и с мень-
шим когнитивным дефицитом. Также больные, 
получавшие Мексидол®, выявили большую моти-

вацию, были менее агрессивны, меньше истоща-
лись при выполнении умственной деятельности 
по сравнению с пациентами контрольной группы.

Эти данные совпадают с результатами, полу-
ченными при изучении влияния других антиги-
поксантов на пациентов с острым отравлением 
психодислептиками. Также есть сведения о пози-
тивном влиянии Мексидола® при остром экзо-
генном отравлении уксусной кислотой. В  целом 
полученные результаты требуют детального изу-
чения и более серьезного (двойного слепого пла-
цебо-контролируемого) исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Применение Мексидола® ускоряло выход 
пациентов с острым отравлением психодис-
лептиками из токсико-гипоксической энце-
фалопатии.

2.	 Применение Мексидола® уменьшало выра-
женность последующих когнитивных нару-
шений.

3.	 Можно рекомендовать добавление Мексидола® 
к базовой терапии острых отравлений психо-
дислептиками.
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Препарат Мексидол® является эффективным 
средством противоишемической защиты мозга. 
Наряду с этим он уменьшает чувство усталости, 
слабости, устраняет ощущение тревоги и страха, 
возникающего в конкретных ситуациях, обла-
дает лечебным эффектом при расстройствах сна 
пресомнического, постсомнического и особенно 
интрасомнического характера, повышает коэф-
фициенты социальной адаптации.

Наиболее выраженная положительная дина-
мика при терапии Мексидолом®, включая ком-
плексное лечение острого абстинентного синдро-
ма, наблюдается в отношении таких симптомов, 
как снижение работоспособности, двигательной 
активности, головокружение, головная боль, 
нарушения памяти, тревожность социальная 
дезадаптация.

Целью нашей работы было доказатель-
ство эффективности применения препара-
та Мексидол® для купирования абстинентного 
синдрома у алко- и наркозависимых пациентов. 
В задачи наблюдения входили:

•	анализ фармакокинетических свойств 
Мексидола®;

•	динамический мониторинг пациентов, нахо-
дящихся в абстинентном состоянии и прини-
мающих препарат Мексидол® для купирования 
этого состояния;

•	анализ изменений в поведении и общем состо-
янии у больных наркоманией и алкоголизмом, 
получавших лечение Мексидолом®;

•	выявление возможных побочных действий пре-
парата.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 30 человек: 
10 пациентов с диагнозом «наркомания» (33%) и 
20 (67%) с диагнозом «алкоголизм» (67%).

Все пролеченные больные имели стаж потре-
бления психоактивных веществ от 3 до 15 лет 
(средний стаж 7 лет), отягощенный соматический 
статус, страдали болезнью печени. Больные были 
с высокой наследственной предрасположенно-

ПРЕПАРАТ МЕКСИДОЛ® В ТЕРАПИИ ОСТРОГО 
АБСТИНЕНТНОГО СИНДРОМА

Р.Ф. ХАЕВА, Б.И. ГАТИН
ГАУЗ «Республиканский наркологический диспансер» Министерства здравоохранения Республики 
Татарстан

Цель исследования – изучение эффективности препарата Мексидол® для купирования абсти-
нентного синдрома у алко- и наркозависимых пациентов.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 30 человек: 10 пациентов с диагнозом 
«наркомания» (33%) и 20 (67%) с диагнозом «алкоголизм» (67%). Участники исследования в те-
чение 7 дней получали комплексную терапию, включавшую инфузии электролитных растворов, 
седативные препараты, а также Мексидол® в составе инфузионной терапии.

Результаты. Субъективный и объективный позитивный эффект при лечении больных алкоголиз-
мом и наркоманией препаратом Мексидол® наблюдался к концу недели терапии. За это время 
наблюдалось быстрое восстановление соматовегетативных и психопатологических проявлений 
абстинентного синдрома. В процессе лечения были выявлены антитоксические, антигипокси-
ческие, анксиолитические, транквилизирующие свойства Мексидола®, что позволило сократить 
сроки вывода данной категории больных из состояния абстиненции и предотвратить развитие 
тяжелых, ургентных состояний, в том числе алкогольного делирия. При этом отмечалась хорошая 
переносимость препарата.

Заключение. У пациентов с абстинентным синдромом применение препарата способствует по-
вышению концентрации внимания, улучшению сна, исчезновению галлюцинаторных явлений, 
уменьшению тревожного состояния и влечения к психоактивным веществам. 

Ключевые слова: абстинентный синдром, алкоголизм, наркомания, Мексидол®.
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стью к зависимости, преобладанием периоди-
ческой формы злоупотребления алкогольными 
напитками и наркотических веществ, высокой 
суточной толерантностью, длительными и часты-
ми псевдозапоями, входили в категорию пациен-
тов с повышенной угрозой развития постабсти-
нентного алкогольного делирия.

Участники исследования в течение 7 дней полу-
чали комплексную терапию, включавшую инфу-
зии электролитных растворов, седативные препа-
раты, а также Мексидол® в составе инфузионной 
терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Проявления абстинентного синдрома у алко- 
и наркозависимых пациентов в первые сутки 
после применения Мексидола® представлены на 
рис. 1. У 20% алкозависимых наблюдался тре-
мор верхних конечностей, 30% наркозависимых 
отметили, что бессонное состояние у них понем-
ногу снижается, но присутствует головная боль 
(50% опрошенных наркозависимых пациентов). 
Положительный эффект Мексидола® наблюдал-
ся уже через 1–1,5 ч после введения препарата, а 
стойкое улучшение в состоянии наступало через 
2–3 дня.

Мексидол® вызывал уменьшение головных 
болей и проявлений тревоги, депрессии, слез-
ливости на 2–3 день приема, оказывал положи-
тельное влияние на функцию ЦНС, улучшение 
памяти, особенно на текущие события, повышал 
концентрацию внимания, усвоение информации 
по соблюдению лечебного режима отделения. 
По спектру действия препарат можно отнести к 
дневным транквилизаторам, показавшим свою 
эффективность в условиях стационара.

В процессе лечения наблюдалось заметное 
улучшение общего состояния пациентов; в конце 
абстинентного синдрома большинство (60%) 
больных алкоголизмом отмечало отсутствие 
жалоб на тремор, слабость, плохое самочувствие 

(рис. 2). Большая часть наркозависимых паци-
ентов также констатировала снижение симпто-
мов абстинентного синдрома (70%), правда, у 
20%  больных головная боль сохранялась на 5-й 
день использования Мексидола®.

При наблюдении за наркозависимыми паци-
ентами было выявлено заметное улучшение 
поведения и общего состояния на фоне про-
веденного лечения (рис. 3). На 7-й день терапии 
Мексидолом® все пациенты (100%) констатиро-
вали уменьшение тревоги, отсутствие внутрен-
него напряжения, исчезновение гипнотических 
галлюцинаций. 80% пациентов утверждали, 
что у них улучшилась концентрация внимания, 
70%  отмечали расслабленность, 60% подтверди-
ли, что безотчетный страх, который присутство-
вал на момент поступления и начало исследова-
ния, у них исчез. Кроме этого, на фоне лечения 
Мексидолом® наркозависимые больные отмеча-
ли «появление бодрости, активности», снижение 
влечения к наркотикам, чувство просветления, 
ясности в голове, уменьшение головных болей, 
осмысления прочитанной литературы, появление 
комфортного состояния, исчезновение кошмар-
ных сновидений и снов на наркотическую тему, 
просоночных состояний.

Антиалкогольное действие препарата 
Мексидол® проявляется протрезвляющим эффек-
том и используется для купирования абстинент-
ного синдрома и лечения острых отравлений. 
Одновременный прием с алкоголем не усугубля-
ет опьянение, а предотвращает его. Мексидол® 
понижает резистентность организма к психо-
тропным препаратам и усиливает их действие, что 
обусловливает возможность уменьшения тера-
певтических доз и вероятности развития дозоза-
висимых побочных эффектов этих препаратов. 

Высокую эффективность Мексидол® пока-
зал при лечении алкогольного абстинентного 
синдрома с соматоневрологическими и психи-
ческими симптомами. Доза препарата соста-
вила 100–400 мг в сутки, длительность курса 

Рис. 1. Динамическая картина структуры 
абстинентного синдрома на 1–3 день терапии 
препаратом Мексидол®

Рис. 2. Динамическая картина структуры 
абстинентного синдрома на 5–7 день терапии 
препаратом Мексидол®
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5–7  дней (на фоне обычных дезинтоксика-
ционных средств). Мексидол® эффективно и 
быстро купировал алкогольный абстинентный 
синдром, воздействуя как на его психопатоло-
гические компоненты, так и вегетососудистые 
проявления. Инъекционная форма препарата, 
в отличие от таблетированной, является более 
эффективной в отношении аффективной пато-
логии, устраняет тревогу в достоверно более 
короткие сроки.

Эффект Мексидола® наблюдается уже через 
1–1,5 ч после введения препарата, а стойкое 
улучшение в состоянии – через 2–6 дней.

При наблюдении за алкозависимыми паци-
ентами нами были выявлены заметные улучше-
ния в их поведении и общем состоянии (рис. 4). 
На 5–7 день терапии Мексидолом® у всех паци-
ентов (100%) исчезли тремор конечностей, агрес-
сивность, галлюцинации. 90% пациентов утверж-
дали, что у них улучшилась речь, слова стали 
более внятными, текст, который они говори-
ли, был более осмысленным. 75% исследуемых 
отмечали нормализацию сна, 80% к концу курса 
применения Мексидола® подтвердили, что ранее 
нарушенная координация движений пришла у 
них также пришла в норму.

Среди 30 пациентов, пролеченных препара-
том Мексидол®, побочные эффекты возникали 
в исключительных случаях (рис. 5). В структу-
ре выявленных побочных эффектов Мексидола® 
наблюдалась горечь во рту (37%), сухость губ 
(13%), головокружение (25%), слабость (25%), 
которые быстро исчезли самостоятельно на 
4 день применения препарата. 

В целом в сравнении с церебропротекторны-
ми и психотропными препаратами Мексидол® 
хорошо переносится больными и вызывает 
лишь единичные и преходящие нежелательные 
реакции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Субъективный и объективный позитивный 
эффект при лечении больных алкоголиз-

Рис. 3. Динамика изменений в поведении 
и общем состоянии больных наркоманией, 
получавших лечение препаратом Мексидол®

Рис. 4. Анализ изменений в поведении и общем 
состоянии у алкозависимых пациентов, 
получавших лечение препаратом Мексидол®

Рис. 5. Структура выявленных побочных 
эффектов среди больных, пролеченных 
препаратом Мексидол®
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мом и наркоманией препаратом Мексидол® 
наблюдается, как правило, к концу недели 
терапии. 

2.	 За недельный курс лечения Мексидолом® 
наблюдалось быстрое восстановление сома-
товегетативных и психопатологических про-
явлений абстинентного синдрома. В про-
цессе лечения были выявлены антитоксиче-
ские, антигипоксические, анксиолитические, 
транквилизирующие свойства Мексидола®, 
что позволило сократить сроки вывода дан-

ной категории больных из состояния абсти-
ненции и предотвратить развитие тяжелых, 
ургентных состояний, в том числе алкоголь-
ного делирия.

3.	 У наркозависимых пациентов применение 
препарата Мексидол® дало хорошие резуль-
таты: к концу лечения наблюдалась высо-
кая концентрация внимания, улучшение сна, 
отсутствие галлюцинаторных явлений, умень-
шение тревожного состояния и влечения к 
психоактивным веществам.
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артерии Адамкевича (рис. 1) характерны следую-
щие нарушения:
•	парез или плегия обеих нижних конечностей;
•	нарушение всех видов чувствительности от 

нижнегрудных сегментов спинного мозга;
•	нарушение функций тазовых органов.

Предрасполагающими факторами к развитию 
острого нарушения спинального кровообраще-
ния (ОНСК) служат употребление алкоголя, 
физическое перенапряжение, перегрев, резкие 
движения в позвоночнике.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ НАБЛЮДЕНИЯ

В течение неполных 2 лет (с мая 2015 по март 
2017 г.) мною наблюдался больной С. 1974 г.р., 
перенесший ОНСК, осложненное выраженными 
двигательными и тазовыми нарушениями.

Анамнез заболевания:
•	01.05.2015 принял суррогат алкоголя в количе-

стве ≈ 250 мл;
•	02.05.2015 утром проснулся с обездвиженны-

ми нижними конечностями и непроизвольным 
отхождением мочи;

•	травму позвоночника пациент отрицает. 
Госпитализирован в н/о МУЗ «Городская боль-
ница № 1» по экстренным показателям с Ds: 
«Ишемический инфаркт спинного мозга в бас-
сейне артерии Адамкевича (область пояснич-

ного утолщения) с нижней вялой параплегией 
и тазовыми нарушениями». Основной диагноз 
(МКБ-10): G.95.1 «Острая сосудистая миело-
патия. Ишемический инфаркт в бассейне арте-
рии Адамкевича, нижняя параплегия, тазовые 
нарушения спинального типа. Сопутствующие 
диагнозы: М.51.1 Поражение межпозвоноч-
ных дисков поясничного отдела позвоночни-
ка с радикулопатией, поясничный остеохон-
дроз, грыжа L5 диска. Синдром раздраженной 
толстой кишки, эрозивный сигмоидит. F.10.1 
Пагубное употребление алкоголя с вредными 
последствиями: хронический гепатит, токсиче-
ская энцефалопатия».
Объективный статус при поступлении:

•	состояние средней степени тяжести. АД = 
130/80 мм рт.ст., ЧСС = 90 уд./мин, дыхание 
везикулярное, печень +1,5 см, живот умеренно 
вздут, болезнен при пальпации в левой под-
вздошной области;

•	неврологический статус:
‣‣ менингеальных симптомов нет;
‣‣ ч-н: без особенностей;
‣‣ мышечный тонус: низкий в ногах. Сила мышц 
в ногах – 0 баллов, в руках – 5 баллов, d = s. 
Схр: живые с рук, схр с ног: abs. Нет нормаль-
ных подошвенных рефлексов;
‣‣ верхние брюшные: живые, d = s; средние и 
нижние: abs. Гипестезия по проводниковому 
типу с уровня Тh10, с 2 сторон;

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В КОМПЛЕКСНОМ РЕАБИЛИТАЦИОННОМ ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНОГО СО СПИНАЛЬНЫМ ИНСУЛЬТОМ, 
ПРОИЗОШЕДШИМ НА ФОНЕ ОТРАВЛЕНИЯ 
СУРРОГАТОМ АЛКОГОЛЯ

Л.А. ЧЕПУХИНА
Санаторий-профилакторий «Ставрополь», г. Тольятти

В статье изложены данные 3-годичного клинического наблюдения за пациентом с острым на-
рушением спинального кровообращения, наступившим вследствие приема алкогольного сур-
рогата (≈ 250 мл) и проявлявшимся обездвиженностью нижних конечностей и непроизвольным 
отхождением мочи. Использование препарата Мексидол® (по ступенчатой схеме: внутривенно – 
внутримышечно – перорально) в качестве основного препарата в составе комплексного лечения 
улучшил течение и прогноз спинального инсульта. На фоне его регулярного применения у пере-
несшего спинальный инсульт пациента более успешно восстановился двигательный дефицит и 
тазовые нарушения, а также уменьшились проявления депрессии и тревоги.

Ключевые слова: спинальный инсульт, двигательный дефицит, тазовые нарушения, Мексидол®.
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‣‣ координаторная сфера: в норме;
•	05.05.2015 консультация нарколога, заключе-

ние: пагубное употребление алкоголя с вредны-
ми для здоровья последствиями. Токсическая 
энцефалопатия;

•	06.05.2015 консультация окулиста, заключе-
ние: ангиопатия сетчатки по ишемическому 
типу;

•	15.05.2015 колопроктолог, диагноз: синдром 
раздраженной кишки. Эрозивный сигмоидит;

•	20.05.2015 нейрохирург, заключение: пояснич-
ный остеохондроз, выпавшая грыжа L5 диска. 
ОНСК на уровне Тh 10; нижняя параплегия, 
нарушение функции тазовых органов.
Лабораторные исследования

•	02.05.2015 биохимический анализ крови: 
фибриноген – 3,26 г/л, мочевина – 7,6 мм/л, 
креатинин – 143 мкм/л, общий билирубин – 
48,0 мкм/л, холестерин – 2,0, глюкоза крови – 
4,6 мм/л, АЛАТ – 900,0, АСАТ – 430,0, ПТИ – 
85%, МНО = 1,34, АЧТВ – 41с;

•	02.05.2015 определение этанола в крови 0,01 г/л, 
анализ крови на RW(-);

•	05.05.2015 общий анализ крови: СОЭ = 
30 мм/ч, Hb – 147 г/л, эр – 4,6×1012, L – 6,6×109, 
л – 17%, моноциты – 4%;

•	общий анализ мочи: уд. вес = 1017, белок – 
отрицательный, L – 5-6 в п.зр.;

•	08.05.2015 ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС=94 уд./
мин, тахикардия;

•	12.05.2015 МРТ грудного отдела позвоночни-
ка (с контрастом). Заключение: МР-картина 
структурных изменений спинного мозга на 
уровне Th 7 – Th 8 (наиболее вероятно спиналь-
ное ОНМК по ишемическому типу). Вторичная 
миелопатия. Дегенеративно-дистрофические 
изменения грудного отдела позвоночника. 
Клиновидная деформация тела ThVII V;

•	12.05.2015 МРТ пояснично-крестцового отде-
ла позвоночника. Заключение: МР-картина 
дегенеративно-дистрофических изменений 
пояснично-крестцового отдела позвоночника, 
грыжа L5-S1 диска;

•	13.05.2015 ЭФГДС. Заключение: эритематозная 
гастропатия в антральном отделе желудка;

•	14.05.2015 электромиография (ЭМГ) нижних 
конечностей. Заключение: ЭМГ – признаки 
аксональной нейропатии малоберцового нерва 
с двух сторон тяжелой степени. Отмечается 
значительное увеличение резидуальной латент-
ности, что может свидетельствовать о токсиче-
ском поражении нервной системы, т.е. когда 
процесс начинается с синапсов и терминалей. 
Отмечается снижение СПИ при исследовании 
сенсорной проводимости в дистальных отделах 
ног с двух сторон, более выраженное справа;

•	14.05.2015 ректосигмоидоколоноскопия тоталь-
ная. Заключение: эрозивно-язвенный колоит с 
поражением левых отделов ободочной кишки 
(возможно, в результате копростаза);

Рис. 1. Анатомия кровоснабжения спинного мозга в нижнегрудном его отделе (артерия Адамкевича)
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•	27.06.2015 МРТ грудного отдела позвоноч-
ника в динамике. Заключение: МР-картина 
кистозно-атрофических изменений спинного 
мозга на уровне сегмента Th 7 – Th 8 (послед-
ствия спинального ОНМК по ишемическому 
типу. Дегенеративно-дистрофические измене-
ния грудного отдела позвоночника, клиновид-
ная деформация тела Th 7 V);

•	27.06.2015 МРТ пояснично-крестцового отдела 
позвоночника в динамике: МР-картина дегене-
ративно-дистрофических изменений пояснич-
но-крестцового отдела позвоночника, грыжа 
L5-S1 диска. Патологическая узость спинно-
мозгового канала (10 мм на уровне L5-S1);

•	в отделении неврологии больной получал пен-
токсифиллин внутривенно капельно, рибоксин 
внутривенно струйно, никотиновую кислоту, 
этамзилат и витамины В1 и В6 внутримышечно, 
физиотерапевтическое лечение – магнитотера-
пию на нижние конечности.
Объективный статус при выписке

•	Жалобы на слабость и онемение в ногах, невоз-
можность самостоятельно передвижения, 
недержание мочи.

•	Состояние ближе к удовлетворительному. АД = 
130/80 мм рт. ст., ЧСС = 85 уд./мин. Сознание 
ясное. Ориентирован верно. Менингеальных 
симптомов нет. Ч.н: глазные щели s=d, движения 
глазных яблок в полном объеме, нистагма нет.

•	Лицо симметрично, девиации языка нет. 
Хоботковый рефлекс, рефлекс Маринеску–
Радовичи с двух сторон. Мышечный тонус в 
руках: в норме, d=s.

•	Мышечный тонус в ногах: резко снижен. Сила 
мышц в руках 5 баллов, в ногах 0 баллов, d=s.

•	Схр с рук: живые d=s. Схр с ног: резко сни-
жены, d=s. Брюшные рефлексы: вызываются 
верхние и средние, нижние: abs, с двух сто-
рон. Пролежней нет. Гипестезия боли с уровня 
ТhXII – LI слева, с уровня ТhXI справа, по прово-
дниковому типу.

•	В позе Ромберга: не исследован.
•	ПНП: удовлетворительно, с двух сторон.
•	Тазовые нарушения: по типу задержки (моча по 

катетеру Фоли).
•	Улучшились несколько настроение и сон.

Рекомендовано при выписке
1.	 Наблюдение у невролога, уролога, нейрохирур-

га, нарколога, терапевта по месту жительства.
2.	 Пентоксифиллин по 600 мг 2 раза в день 

(1 мес).
3.	 Комплекс витаминов группы B по 2 таб. 2 раза 

в день (2 мес).
4.	 Тиоктовая кислота по 1 таб. 3 раза в день (3 мес).
5.	 Ипидакрин по 20 мг 3 раза в день (3 мес).
6.	 При отсутствии положительной динамики 

через 3–4 мес – оформление на I группу инва-
лидности на 2 года (общее заболевание).

Рис. 2. Соотношение удельного веса препарата Мексидол® ко всем другим составляющим терапии 
на протяжении 3-летнего лечения
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7.	 Санаторно-курортное лечение (в специализи-
рованных санаториях), с сопровождающим.

•	В течение 1-го года после выписки пациент 
получал лечение ежеквартально: в VIII, XI 
2015  г.; в II, V, VIII и XI 2016 г., а также III 
2017 г.

•	Основным медикаментозным препаратом был 
выбран Мексидол® (этилметилгидроксипири-
дина сукцинат), который обладает антигипок-
сантными и антиоксидантными свойствами. 
Мексидол® ингибирует свободно-радикаль-
ные процессы, перекисное окисление липи-
дов, стабилизирует биомембраны, активирует 
энергосинтезирующие функции митохондрий, 
модулирует рецепторные комплексы, улучшает 
синаптическую передачу. 
Среди известных антиоксидантов Мексидол® 

занимает особое положение, поскольку оказыва-
ет влияние на разные звенья свободно-радикаль-
ных процессов в биомембранах и внутри клет-
ки и не обладает прооксидантным действием, 
что при определенных условиях характерно для 
многих других антиоксидантов. С одной сторо-
ны, Мексидол ингибирует процессы перекисного 
окисления липидов, активно реагирует с первич-
ными и гидроксильными радикалами пептидов 
и снижает повышенный при патологии уровень 
NO в мозге. С другой стороны, препарат повы-
шает активность антиоксидантных ферментов, в 
частности супероксиддисмутазы и глутатионпе-
роксидазы, ответственных за образование и рас-
ходование перекисей липидов, а также активных 
форм кислорода.

Мексидол® был назначен пациенту в каждом 
курсе лечения по следующей схеме: сначала в виде 

внутривенных капельных инфузий (по 600 мг на 
200 мл физиологического раствора) №  14, затем 
по 200 мг внутримышечно 3 раза в день (20 дней) 
и далее по 250 мг 3 раза в день до еды (в течение 
2 мес).
•	Дополнительно в разных курсах назначались 

следующие лекарственные средства: винпоце-
тин, пентоксифиллин, ницерголин, актовегин, 
церебролизин, холина альфосцерат, кортексин, 
витамины группы В, никотиновая кислота, 
неостигмина метилсульфат. 

•	Немедикаментозные методы лечения включа-
ли иглорефлексотерапию, гирудотерапию, маг-
нито- и лазеротерапию, электростимуляцию 
мышц, лечебную физкультуру и ручной массаж. 
Также применялись психотерапия, психокор-
рекция, антидепрессанты. 

•	Соотношение удельного веса препарата 
Мексидол® ко всем другим составляющим 
лечения на протяжении 2015–2017 гг. отражено 
на рис. 2. Терапевтический эффект Мексидола® 
имеет дозозависимый характер. С повышени-
ем дозы препарата до определенного уровня 
наблюдается, как правило, усиление эффекта.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В результате длительного, регулярного при-
менения Мексидола® наблюдалось четкое поло-
жительное влияние его на состояние пациента: 
уменьшилась степень двигательных нарушений 
от вялой нижней параплегии до парапареза, гру-
бого справа и умеренного слева.

К концу второго года реабилитационного лече-
ния (март 2017 г.) больной встает с постели само-
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1 Слабость 
в конечностях

О баллов справа
О баллов слева

О б. D
1 б. S
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1 б. D
2 б. S

1 б. D
2 б. S

1 б. D
2 б. S

1 б. D
3 б. S

2 б. D
3 б. S

2 Судороги в ногах + + + + + + + + + + + + -

3 Недержание мочи + + + + + + + + + + + + +
+
-

(ночное)
4 Запоры + + + + + + + + + + + + + + +
5 Депрессия + + + + + + + - - -
6 Тревога + + + + + + + + - -
7 Нарушение сна + + + + + + + + + + + + + -

8 Нарушение способности 
к самообслуживанию + + + + + + + + + + + + + + +

Таблица 1. Динамика жалоб больного на фоне проводимого лечения препаратом Мексидол®
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стоятельно, передвигается по квартире с помо-
щью ходунков, при этом частично себя обслу-
живает. Он контролирует дневной и частично 
ночной диурез, запоры сохраняются (стул 1 раз в 
3–4 дня). Уменьшились проявления депрессии и 
тревоги, улучшился сон. Больной занялся деко-
ративным ручным промыслом, выпиливанием по 
дереву, полностью отказался от алкоголя.

В табл. 1 приведена динамика жалоб на фоне 
проводимого лечения, где можно проследить рост 
мышечной силы в нижних конечностях, улучше-
ние тазовых функций и психоэмоционального 
состояния пациента.

В табл. 2 отражены данные по используе-
мым в неврологии шкалам: индексу активности 
Бартела, шкале Рэнкина, индексу мобильности 
Ревермида, 6-балльной шкале оценки мышеч-
ной силы, а также по шкале депрессии и тре-
воги Гамильтона. Здесь также заметна положи-
тельная динамика в виде регресса двигательных 
нарушений, улучшения тазовых функций и сни-
жения выраженности тревожно-депрессивного 
синдрома.

Динамику улучшения биохимических показа-
телей крови (печеночных трансаминаз, билиру-
бина) можно проследить по рис. 3.

Высокая клиническая эффективность 
Мексидола® при лечении сосудистых и нейро-
дегенеративных заболеваний определяется его 
комплексной фармакодинамикой и прежде всего 
антиоксидантным (ингибирование как фермен-
тативных, так и неферментативных процессов 
перекисного окисления липидов, снижение уров-
ня NO, повышение активности антиоксидантных 
ферментов) и мембранопротекторным (уменьше-

№ ШКАЛЫ ДЛЯ ОЦЕНКИ 
ТЯЖЕСТИ ОНСК
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О
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ТЯ
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М
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Т
1

Индекс активности 
повседневной жизни 

Бартела 
(0–100)

0 5 10 10 15 20 20 25

2
Модифицированная 

шкала Рэнкина 
(0–6 баллов)

5 5 4 4 4 3 3 3

3
Индекс мобильности 

Ревермида 
(1–15 баллов)

1 2 3 3 4 6 6 7

4
6-балльная оценка 

мышечной силы 
(0–6 баллов)

правая 
нога 0 
левая 
нога 0

правая 
нога 0
левая 
нога 1

правая 
нога 1
левая 
нога 1

правая 
нога 1
левая 
нога 2

правая 
нога 1
левая 
нога 2

правая 
нога 1
левая 
нога 2

правая 
нога 1
левая 
нога 3

правая 
нога 1
левая 
нога 3

5
Шкала Гамильтона 
(оценка депрессии) 

в баллах

16 (сред-
ней 

степени 
тяжести)

16 15

13
(легкой 
степени 
тяжести)

11 10 9 8

6
Шкала Гамильтона 
(оценка тревоги) 

в баллах
14 14 12 12 10 8 7 6

Таблица 2. Динамика регресса двигательных нарушений на фоне лечения препаратом Мексидол®

Рис. 3. Диаграмма биохимических показателей 
крови до и после лечения препаратом Мексидол®
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ние вязкости и увеличение текучести мембран, 
изменение фосфолипидного состава) действием, 
а также способностью ослаблять глутаматную 
эксайтотоксичность и, что особенно важно, вос-
станавливать энергетический баланс клетки.

Как видно из рис. 2, Мексидол® и здесь про-
являет антигипоксический и мембраностабили-
зирующий эффекты на гепатоциты и эндотелий 
желудочно-кишечного тракта.

Согласно результатам наблюдения и лечения, 
у исследуемого больного, перенесшего спиналь-
ный инсульт, мы видим положительный эффект, 
вызванный применением Мексидолом®, который 
был выбран в качестве основного лекарственного 
препарата во всех проведенных курсах реабилита-
ции. Мексидол® оказывает отчетливое лечебное 
действие при ишемии мозга, которая возника-
ет при нарушении системной гемодинамики и 
изменениях в сосудах, приводящих к метаболи-
ческим реакциям, когда в зоне ишемии увели-
чиваются концентрация субстратов перекисного 
окисления липидов и генерация активных форм 
кислорода, накапливаются прооксиданты (сти-
муляторы перекисного окисления липидов), а 
также снижается активность антиоксидантных 
ферментов. Таким образом, Мексидол® оказыва-
ет специфическое нейропротекторное действие 
в пострадавших участках спинного мозга, повы-
шает степень устойчивости к гипоксии и окси-
дантному стрессу, активизирует обмен амино-
пептидов. Этим он уменьшает и локализует зону 
поражения в спинном мозге, способствуя восста-
новлению межнейрональных связей и регенера-
ции проводящих путей. В данном случае влияние 

Мексидола® на восстановление после ишеми-
ческого инфаркта спинного мозга сходно с его 
влиянием на головной мозг после перенесенного 
мозгового инсульта, что подкреплено многочис-
ленными доказательствами.

К сожалению, ишемический инфаркт спи-
нального мозга пока не фигурирует в офици-
альной литературе как показание к применению 
Мексидола®, но, возможно, уже есть аналогич-
ные случаи успешного применения этого пре-
парата в лечении острых нарушений спиналь-
ного кровообращения у моих коллег. В случае 
обобщения таких данных, если таковые имеются, 
можно было бы расширить список показаний к 
назначению Мексидола®, чтобы добиться ско-
рейшего восстановления спинальных больных и 
улучшения качества их жизни.

ЗАКЛЮЧЕНИЯ

1.	 Использование Мексидола® в качестве основ-
ного препарата улучшает течение и прогноз 
спинального инсульта.

2.	 На фоне регулярного применения Мексидола® 
более успешно восстанавливаются двигатель-
ный дефицит и тазовые нарушения у перенес-
шего спинальный инсульт больного, а также 
уменьшаются проявления депрессии и тре-
воги.

3.	 У пациента, злоупотребляющего алкоголем, 
Мексидол® улучшает функцию печеночных 
клеток и нейронов мозга, что также способ-
ствует улучшению реабилитационного про-
цесса.
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По статистике Российского центра судебно-
медицинской экспертизы, в нашей стране резко 
возросло количество отравлений органически-
ми растворителями и техническими жидкостями. 
С середины августа 2006 г. на территории России 
начали регистрироваться массовые случаи отравле-
ний от употребления в качестве суррогатного алко-
голя спиртосодержащей непищевой продукции и 
продукции неустановленного происхождения.

В результате проведенных мероприятий по рас-
следованию отравлений суррогатами алкоголя 
выявлено, что абсолютное большинство постра-
давших – лица, регулярно употребляющие спирт-
ные напитки, асоциального поведения, не рабо-
тающие и без определенного места жительства, в 
возрасте от 20 до 66 лет, преимущественно мужчи-
ны (75–85%).

В качестве суррогатного алкоголя употреблялись:
•	спиртосодержащие жидкости неизвестного про-

исхождения, приобретаемые с рук у частных 
лиц;

•	дезинфицирующие средства «Антисептин», 
«Экстрасепт», содержащие до 95% этилового 
неденатурированного спирта и реализуемого в 
емкостях по 5 л;

•	лекарственные галеновые препараты Перца 
стручкового настойка, Боярышника настойка;

•	парфюмерно-косметические средства «Боя
рышник», «Трояр», «Кристалл»;

•	другие технические средства («Крепыш», 
«Льдинка», «Снежинка», «Светош», «Кирюша», 
«Бытовой»), приобретаемые с рук, в аптеках или 
магазинах бытовой химии.
В результате лабораторного анализа данных 

спиртосодержащих жидкостей выявлено, что в их 
состав входило вещество полигексаметиленгуани-
дин гидрохлорид (Биопаг Д). Указанное веще-
ство является действующим началом дезинфици-
рующих средств «Экстрасепт 1», «Антисептин», 
зарегистрированных в реестре Роспотребнадзора. 
Исследованные спиртосодержащие жидкости по 
хроматографическому профилю и количественно-

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ ОТРАВЛЕНИЕМ 
СПИРТОСОДЕРЖАЩИМИ ЖИДКОСТЯМИ 
С ПРЕИМУЩЕСТВЕННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ ПЕЧЕНИ

А.В. ЧУПРИКОВ
ГБУЗ «Областная клиническая больница № 3», отделение острых отравлений, г. Челябинск

Цель исследования – изучение влияния препарата Мексидол® на клинические симптомы острого 
отравления спиртосодержащими жидкостями с преимущественным поражением печени, ослож-
ненного острым токсическим поражением этого органа.

Материал и методы. В исследование были включены 34 пациента среднего возраста 48±3,2 лет, 
употреблявшие спиртосодержащие жидкости для наружного применения, с диагнозом «отравле-
ние неуточненным гепатотоксическим ядом». Пациенты были случайным образом разделены на 
две группы по 17 человек: в первой группе применялась базовая терапия, во второй – базовая 
терапия в сочетании с Мексидолом®. Оценку состояния пациентов проводили через 1 и 3 нед, да-
лее они выписывались под контроль участкового врача для дальнейшего лечения и наблюдения с 
предполагаемым контролем через 3 мес.

Результаты. Применение Мексидола® улучшало общее состояние пациентов с острым отравлени-
ем спиртосодержащими жидкостями с преимущественным поражением печени, осложнившимся 
острым токсическим поражением печени. У всех пациентов нивелировались симптомы астении, 
улучшался аппетит. На клинические параметры не было отмечено значимого влияния препарата.

Заключение. Добавление Мексидола® в стандартную схему лечения токсического гепатита уско-
ряет стабилизацию общего субъективного состояния пациентов, приводит к более быстрой кор-
рекции цитолиза, потенцирует эффект стандартной терапии, что проявляется в сокращении вре-
мени начала  редукции клинической картины и более быстрой регрессии цитолиза.

Ключевые слова:  отравление гепатотоксичным ядом, токсический гепатит, астения, Мексидол®.
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му составу наиболее близко совпадали с дезинфи-
цирующим средством «Экстрасепт 1».

Данная продукция реализовывалась оптовым 
покупателям и впоследствии продавалась населе-
нию в условиях и в количествах, не предполагаю-
щих ее использование по назначению, что явля-
ется нарушением условий регистрации дезинфи-
цирующих средств и области применения средств 
бытовой химии и парфюмерно-косметической 
продукции.

Основным клиническим проявлением отравле-
ния ядовитыми алкогольными суррогатами было 
поражение печени с упорным холестатическим 
синдромом, резистентным к разным видам тера-
пии, в том числе к экстракорпоральной детоксика-
ции. При патологии печени, независимо от этио-
логии, ведущим патоморфологическим синдромом 
выступает цитолиз, обусловленный повышением 
проницаемости и/или разрушением мембран гепа-
тоцитов и их органелл. Это определяет необходи-
мость изучения клеточно-молекулярных звеньев 
патогенеза токсических поражений печени и поис-
ка лекарственных препаратов, способных защи-
щать клетку и увеличивать ее жизнеспособность.

Для коррекции цитолитического синдрома в 
настоящее время считают целесообразным вклю-
чать в современную фармакотерапию средства с 
мембраностабилизирующим действием, например 
синтетические антиоксиданты. Один из перспек-
тивных препаратов этой группы – Мексидол®. 
Он ингибирует процессы свободно-радикального 
окисления (СРО) липидов, оказывает влияние на 
физико-химические свойства мембраны, умень-
шает вязкость липидного слоя, модулирует актив-
ность мембраносвязанных ферментов, активирует 
энергосинтезирующие функции митохондрий и 
улучшает энергетический обмен в клетке.

Целью исследования стало изучение влияния 
Мексидола® на клинические симптомы острого 

отравления спиртосодержащими жидкостями с 
преимущественным поражением печени, ослож-
ненного острым токсическим поражением этого 
органа.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 34 пациента 
(21  мужчина и 13 женщин) в возрасте 25–74  года 
(средний возраст 48±3,2 лет), употреблявшие 
спиртосодержащие жидкости для наружного при-
менения, с диагнозом «отравление неуточненным 
гепатотоксическим ядом» (код по МКБ Т65.9).

У всех пациентов наблюдалась выраженная асте-
ния, интенсивная желтуха, диспепсия (тошнота, 
снижение аппетита), у половины больных – кож-
ный зуд. В общем анализе крови определялся 
лейкоцитоз 15–35×109/л, палочкоядерный сдвиг 
влево, повышение СОЭ до 40 мм/ч. В биохими-
ческом анализе крови отмечалась гипербилиру-
бинемия за счет прямой фракции (до 20 норм), 
повышение АСТ, АЛТ, ГГТФ и ЩФ до 25 норм, 
гипопротеинемия. На ЭКГ специфических изме-
нений не было. По данным УЗИ гепатомегалия 
имела место у трети больных, у всех диффузные 
изменения печени и поджелудочной железы.

Пациенты были случайным образом разделены 
на две группы по 17 человек: в первой группе при-
менялась базовая терапия (Гептрал® по 1200  мг, 
преднизолон по 40 мг, дезинтоксикационная тера-
пия), во второй группе больные дополнительно к 
базовой терапии получали Мексидол® в дозе 10 мл 
внутривенно капельно длительностью 14 дней в 
условиях стационара с последующим переходом 
на пероральный прием препарата по 2 таб.  3 раза в 
сутки в течение 3 мес. Оценку состояния пациентов 
проводили через 1 и 3 нед, далее они выписывались 
под контроль участкового врача для дальнейшего 
лечения и наблюдения с предполагаемым контро-

Рисунок. Динамика показателей цитолиза в группах исследования через 1 и 3 нед стационарного 
лечения

Примечание: первая группа – только базовая терапия; вторая группа – базовая терапия + Мексидол®.
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лем через 3 мес. Достоверность результатов оцени-
вали с помощью парного критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В первую неделю стационарного лечения умерло 
3 пациента (2 из первой группы и 1 из второй). 
Во второй группе (где пациенты дополнительно 
получали Мексидол®) общее состояние пациентов 
значимо улучшалось уже через неделю лечения: 
нивелировались симптомы астении, улучшился 
аппетит, прошли тошнота и кожный зуд, тогда как 
в группе контроля улучшение общего состояния 
наблюдалось только через две недели стационар-
ного лечения. Через неделю стационарного лече-
ния во второй группе была отмечена положитель-
ная динамика показателей цитолиза (коррекция 
≈50%), а вот в первой группе этот показатель был 
не таким значительным (снижение ≈20%) (рис.). 

Достоверных различий в изменении клиниче-
ских параметров через 3 нед лечения между груп-
пами не наблюдалось (табл.).

К сожалению, за последующий анализируемый 
период пациенты продолжали злоупотреблять 
спиртосодержащими жидкостями, не проводили 
лечение, не обращались к участковому терапевту. 
Известно, что по меньшей мере 4 пациента умер-
ли в течение 3 мес после выписки из стационара, 
причем это были пациенты из группы, не получав-
шей Мексидол®. С учетом асоциального поведения 
испытуемых проследить дальнейшую их судьбу 
было затруднительно.

В результате наблюдения пациентов с острым 
отравлением спиртосодержащими жидкостями с 
преимущественным поражением печени, ослож-
ненным острым токсическим гепатитом, была 
выявлена более быстрая и полная коррекция симп
томов астении в группе, получавшей Мексидол®, 
по сравнению с группой контроля. В обеих груп-
пах исследования лучшей коррекции поддавались 
показатели цитолиза, гипербилирубинемии и лей-
коцитоза,  но достоверных количественных раз-
личий между группами через 3 нед стационарного 
лечения выявлено не было. Однако во второй 

группе было отмечено снижение на ≈50% показа-
телей АСТ и АЛТ от исходных, тогда как в первой 
группе коррекция через неделю терапию составила 
лишь ≈20%. Такие результаты соответствуют полу-
ченным ранее. Показатели ГГТП и ЩФ мало под-
давались коррекции в обеих группах. Заметим, что 
более высокая смертность в первой группе пациен-
тов не может достоверно свидетельствовать о пре-
имуществах Мексидола®, так как деление на груп-
пы было случайным, и дальнейшая доживаемость, 
скорее, зависела от образа жизни пациентов.

По клиническим данным, на момент обращения 
в 100% случаев отмечались интенсивная желтуха, 
диспепсия (тошнота, снижение аппетита), астени-
ческий синдром, в 60% – кожный зуд, в 33% – боли 
в правом подреберье, гепатомегалия, в 12% – лихо-
радка, артериальная гипотензия, брадикардия. 
В  общем анализе крови определялся лейкоцитоз 
от 1,5 до 4 норм, палочкоядерный сдвиг, повыше-
ние СОЭ до 3 норм. По биохимическим данным, в 
100% случаев наблюдались гипербилирубинемия 
от 2 до 24 норм за счет прямой фракции, повы-
шение уровня ГГТП – от 4,5 до 80 норм, ЩФ – от 
1,5 до 25 норм. В 80% случаев выявлялась гиперхо-
лестеринемия до 2–3 норм, повышение активности 
АсАТ до 32 норм и АлАТ – до 25 норм. Показатели 
гемостаза были следующими: протромбиновый 
индекс (ПТИ) оставался в пределах нормы, уро-
вень фибриногена повышен до 2,5 нормы, РФМК-
тест – в 1,5–7 раз, эуглобиновый фибринолиз уве-
личен до 1,5 нормы, что свидетельствует о латентно 
протекающем ДВС-синдроме. В общем анализе 
мочи снижена величина относительной плотности 
и обнаружены желчные пигменты. В ходе УЗИ 
органов брюшной полости гепатомегалия была 
обнаружена у 33% больных, во всех случаях обна-
руживались диффузные изменения печени и под-
желудочной железы.

Всем пациентам проведено курсовое лечение 
преднизолоном (начальная суточная доза 40 мг), 
дезинтоксикационная терапия, терапия энтеро-
сорбентами, витаминами. В первый месяц забо-
левания по причине печеночной недостаточности 
умерли 16 (20%) пациентов, причем 12  из них в 

КЛИНИЧЕСКИЕ 
ПАРАМЕТРЫ

ЛЕЙКОЦИТЫ 
(×109)

БИЛИРУБИН 
(МКМОЛЬ/Л) АЛТ (МЕ/Л) АСТ (МЕ/Л) ГГТП 

(МЕ/Л) ЩФ (МЕ/Л)

При поступлении 25,5±2,1 185,2±6,3 322,8±11,3 380,7±14,3 2025,9±51,5 890,3±22,2
Через 3 нед тера-

пии
Первая группа 

(базовая терапия) 11,2±1,5 64,2±4,1 107,4±7,4 132,3±9,5 1907,4±41,2 789,4±18,2

Вторая группа 
(базовая терапия + 

Мексидол®)
11,3±0,9 63,5±3,9 104,3±3,1 128,9±7,1 1881,2±39,7 740,2±17,1

Таблица. Динамика клинических параметров в группах исследования
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течение первой недели стационарного лечения. 
По данным судебно-медицинской экспертизы, у 
всех умерших выявлен ТГ, у 3 пациентов – на 
фоне алкогольного цирроза печени. Поражение 
почек (токсическая нефропатия/некронефроз) 
отмечено в 2/3 случаев, дистрофические изме-
нения миокарда – у 8 пациентов, алкогольная 
кардиомиопатия  – у 3, пневмония – в половине 
случаев. У подавляющего большинства погибших 
наблюдались острые расстройства гемодинамики 
с полнокровием венозного русла, отек легких, отек 
головного мозга, что указывает на скоропостижное 
наступление смерти. У остальных больных, несмо-
тря на тяжесть выявленных изменений (выражен-
ный холестаз, высокая активность воспалительно-
го процесса в печени), общее состояние оставалось 
удовлетворительным. В результате лечения про-
ходил кожный зуд, достоверно (р <0,05) снизились 
показатели цитолиза и системного воспалительно-
го ответа при сохраняющемся холестазе. Желтуха 
сохранялась от 6 до 12 мес с достоверным (р <0,05) 
снижением уровня общего и прямого билирубина, 
без значимой динамики ГГТП, ЩФ и холестерина. 
За последующий анализируемый период умерли 
13 больных (19%). Однако при беседе с их род-
ственниками выяснилось, что все эти пациенты 
продолжали злоупотребление СА (см. рис.). Всем 
пациентам проведены курсовое лечение преднизо-

лоном (начальная суточная доза 40 мг), дезинток-
сикационная терапия, терапия энтеросорбентами, 
витаминами, гепато- и гастопротекторами.

Пациентам проводились следующие методы 
обследования: общий анализ крови и мочи, биохи-
мическое обследование крови (билирубин, транс-
аминазы, щелочная фосфатаза и ГГТП, холестерин 
и р-липопротеиды, мочевина, креатинин, белки 
крови, MHO, амилаза, электролиты), ИФА для 
исключения вирусных гепатитов, ЭКГ и УЗИ по 
показаниям. Биохимическое исследование функ-
ции печени проводились до и после лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Добавление Мексидола® в стандартную схему 
лечения токсического гепатита ускоряет ста-
билизацию общего субъективного состояния 
пациентов (коррекция астении, восстановление 
аппетита, исчезновение тошноты и кожного 
зуда). 

2.	 Включение Мексидола® в терапию токсическо-
го гепатита приводит к более быстрой коррек-
ции цитолиза.

3.	 Введение Мексидола® потенцирует эффект 
стандартной терапии, что проявляется в сокра-
щении времени начала  редукции клинической 
картины и более быстрой регрессии цитолиза.
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ПРИМЕНЕНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ ТЕРАПИИ  
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ  
ПЕРВИЧНОЙ ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМЫ

Д.А. ДОРОФЕЕВ
ГБУЗ «Областная клиническая больница № 3», г. Челябинск

Цель исследования – оценить эффективность применения препарата Мексидол® в комплексной 
терапии первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ). 

Материалы и методы. В проспективном исследовании под наблюдением находились 30 паци-
ентов (60 глаз) с ПОУГ (с широким, средним или узким углами) развитой стадии. Пациенты из 
группы наблюдения (n=15; 30 глаз) получали внутрь Мексидол® по 250 мг 3 раза/сут, больные 
контрольной группы (n=15; 30 глаз) не получали ретинопротекторной терапии. Группы были сопо-
ставимы по возрасту, длительности, выраженности заболевания и другим ключевым параметрам. 

Результаты. В ходе исследования выявлено, что 2-недельный прием внутрь препарата Мекси-
дол® по 6 таб. (125 мг)/сут обеспечивает ретинопротекторное действие. Эффект препарата по 
окончании указанного курса лечения проявился в увеличении светочувствительности сетчатки. 
Спустя 2–4 недели после завершения приема Мексидола также возросли скоростные показатели 
кровотока в центральной артерии сетчатки и хориоидеи. 

Заключение. Мексидол® (этилметилгидроксипиридина сукцинат) обладает выраженным ретино-
протекторным эффектом при ПОУГ.

Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, ретинопротекция, Мексидол®.

Первичная открытоугольная глаукома 
(ПОУГ)  – распространенное заболевание орга-
на зрения, приводящее к снижению качества 
жизни пациентов в результате слепоты и слабо-
видения. В настоящее время рассматривается 
большое количество факторов риска развития и 
прогрессирования ПОУГ: возраст, наследствен-
ная предрасположенность, курение, сердеч-
но-сосудистая патология, нарушение питания. 
В ряде случаев ПОУГ прогрессирует, несмо-
тря на стабилизацию внутриглазного давления 
(ВГД). Основной целью лечения этого заболе-
вания является сохранение остроты зрения на 
фоне проводимого лечения, при этом важный 
момент наблюдения за пациентом – исполь-
зование высокоинформативных, воспроизводи-
мых методов контроля. И если положительное 
действие гипотензивных препаратов при ПОУГ 
в значительной степени изучено, то влияние 
ретинопротекторной терапии требует дальней-
шего изучения, что и продиктовало цель нашего 
исследования – оценить эффективность приме-
нения препарата Мексидол (этилметилгидрок-
сипиридина сукцината) в комплексной терапии 
ПОУГ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Было проведено краткосрочное проспектив-
ное исследование, в котором изучался эффект 
Мексидола® на динамику остроты зрения, све-
точувствительности сетчатки и состояния вну-
триглазного кровотока. Исследование продол-
жалось в течение 3 мес.

Под наблюдением находилось 30 пациен-
тов (60  глаз) с ПОУГ (с широким, средним 
или узким углами) развитой стадии. Работа 
выполнялась в период с мая по июль 2017 г. 
(исследование продолжается) на базе област-
ной клинической больницы № 3 г. Челябинска. 
Характеристики больных на момент включения 
в исследование:
•	возраст 45–89 лет;
•	ВГД компенсировано;
•	клиническая рефракция в диапазоне 

±6,0  дптр и астигматизм ±1,5 дптр;
•	средняя светочувствительность сетчатки 

(MD) от -6,0 dB до -12 dB, показатель ЦТР от 
520 до 580 мкм;

•	режим местной антиглаукомной гипотензив-
ной терапии любой.
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К критериям исключения из исследования 
относились любая другая форма ПОУГ, кроме 
указанной выше, смена гипотензивной терапии 
в течение периода наблюдения, выраженные 
помутнения оптических сред, препятствующие 
выполнению периметрических исследований с 
помощью стандартной автоматической периме-
трии (САП), другие заболевания сетчатки (состо-
яния после окклюзий, диабетическая ретино-
патия и ее осложнения и др., как это приня-
то согласно методике проведения клинических 
исследований), оперативное офтальмологиче-
ское лечение в анамнезе (кроме факоэмульси-
фикации катаракты, прошедшей без осложнений 
более 6 мес назад), травмы и заболевания органа 
зрения, затрудняющие проведение тонометрии 
по Маклакову, другие общие заболевания, требу-
ющие гормональной терапии.

ВЕРИФИКАЦИЯ ДИАГНОЗОВ И МЕТОДЫ

Во всех случаях диагноз был установлен в соот-
ветствии с системой дифференциальной диа-
гностики заболеваний и верифицирован специ-
альными методами исследования. Стадия глау-
комы была подтверждена данными офтальмо-
скопии, САП, выполненной на периметре для 
определения поля зрения Сenterfield II, OСULUS 
Optikgerate GmbH (Germany) с использовани-
ем программы пороговой периметрии Threshold 
30-2 и оптической когерентной томографии 
(ОКТ) (томограф офтальмологический когерент-
ный оптический RTVue-100, версия 6.2 Optovue, 
Inс.  (USA)). Исследовалась острота зрения: 
некорригированная (НКОЗ) и максимально кор-
ригированная (МКОЗ) вдаль с расстояния 5 м по 
таблице Сивцева–Головина. Также определялась 
клиническая рефракция, измерялся тонометри-
ческий уровень ВГД (тонометрия по Маклакову 
грузом 5, 10 и 15 г). Степень компенсации ВГД 
была основана на данных клинических реко-
мендаций Российского глаукомного общества от 
2015  г.

МЕТОДЫ СТАТИСТИЧЕСКОГО АНАЛИЗА

Обработка полученных данных проводилась 
R Сore Team (2016). R: A language and environment 
for statistiсal сomputing. R Foundation for Statistiсal 
Сomputing, Vienna, Austria. URL https://www.R-
projeсt.org/. Приводимые параметры, имеющие 
нормальное распределение (нормальность распре-
деления проверялась с помощью теста Шапиро–
Уилка, гомогенность дисперсии с помощью теста 
Бартлетта), представлены в формате М±σ, где М – 
среднее значение, σ  – стандартное отклонение 
среднего значения. Параметры, имеющие распре-
деление отличное от нормального, представлены 
в формате Мe (Q25%; Q75%), где Мe – медиана, 

Q25% и Q75%  – квартили 95%. При нормальном 
распределении параметров для сравнения 2 неза-
висимых групп или повторных внутригрупповых 
изменений использовался t-критерий Стьюдента, 
для расчета корреляции коэффициент Пирсона. 
При отличном от нормального распределения 
параметров при сравнении двух выборок исполь-
зовался критерий Уилкоксона, для расчета кор-
реляции коэффициент Спирмена. Критический 
уровень значимости при проверке статистических 
гипотез принимался равным <0,05.

ХАРАКТЕРИСТИКА ГРУПП

Проведено параллельное проспективное иссле-
дование 30 пациентов (60 глаз), средний воз-
раст 68,61±8,63 (M±σ); 68,62 (63,25; 75,25) (Ме, 
Q25%; Q75%) лет с ПОУГ (развитая стадия) сред-
нее отклонение светочувствительности сетчат-
ки (MD) -8,55±5,10 (M±σ); -8,09 (-7,82; -9,85) 
(Ме, Q25%; Q75%) dB, стандартное отклонение 
светочувствительности сетчатки (PSD) 3,99±1,81 
(M±σ); 3,49 (2,75; 4,50) (Ме, Q25%; Q75%) dB.

Участники исследования были распределены 
на 2 равные группы:

в группу наблюдения вошли 15 пациентов 
(3 мужчины и 12 женщин, 30 глаз) в возрасте 
67,12±8,20 (62,82; 72,55) лет и с продолжитель-
ностью заболевания 4,93 ±4,63; 3,90 (1,47; 5,95) 
года. Все участники этой группы получали внутрь 
Мексидол® по 250 мг 3 раза/сут;

контрольную группу составили 15 пациен-
тов (4 мужчин и 11 женщин, 30 глаз) в возрас-
те 71,61±8,94; 69,20 (66,40; 78,60) года и про-
должительностью заболевания 3,61 ±3,67; 2,60 
(1,00; 4,90) года (Wвозраст=357,5; pвозраст=0,17; 
WПОУГ=241; рПОУГ=0,34). Эта группа не полу-
чала ретинопротекторного лечения.

Период терапии составил 14 дней. До лече-
ния и в период от одного дня до 2 нед после 
терапии проводилось комплексное обследование 
пациентов: биомикроскопия, эластотонометрия, 
гониоскопия, визометрия, стандартная автома-
тическая периметрия, оптическая когерентная 
томография, допплерографическая оценка кро-
вотока сетчатки и зрительного нерва. Данные 
стандартной автоматизированной компьютерной 
периметрии на момент включения:
•	в группе наблюдения: MD -8,58±5,10 (M±σ); 

-8,19 (-7,68; -9,58) (Ме, Q25%; Q75%) dB, 
PSD 3,91±1,81 (M±σ); 3,20 (2,74; 4,38) (Ме, 
Q25%; Q75%) dB;

•	в группе контроля: MD -8,43±5,12 (M±σ); 
-8,01 (-7,05; -9,43) (Ме, Q25%; Q75%) dB, 
PSD 4,15±1,82 (M±σ); 3,87 (2,84; 4,54) (Ме, 
Q25%; Q75%) dB.
Светочувствительность сетчатки в группах ста-

тистически не отличалась (Vmd=959, pmd=0,34; 
Vpsd=1228, ppsd=0,30).



460

МЕКСИДОЛ® В ОФТАЛЬМОЛОГИИ

По данным оптической когерентной томогра-
фии перипапиллярного слоя нервных волокон 
сетчатки (СНВС) ее средняя толщина была ста-
тистически сопоставима в обеих группах (t=-0,43; 
р=0,66):

в группе наблюдения: 84,88±12,82 (M±σ); 86,00 
(79,75; 922) (Ме, Q25%; Q75%) мкм;

в группе контроля: 83,53±15,06 (M±σ); 85,50 
(79,5; 92) (Ме, Q25%; Q75%) мкм.

РЕЗУЛЬТАТЫ

За время наблюдения ни у одного пациента не 
было выявлено нежелательных побочных эффек-
тов, однако стоит отметить, что у одного пациен-
та группы наблюдения отмечалась расстройство 
стула в начале приема, самостоятельно купиро-
вавшееся через 2 дня.

Острота зрения и толщина СНВС не измени-
лась за период наблюдения. При сравнении ВГД 
у пациентов, получавших лечение, и группы кон-
троля в целом не получено статистически значи-
мых отличий ни на старте лечения, ни через 2 нед 
после начала приема Мексидола® (табл.), однако 
статистически отличалось ВГД при измерении 
грузом 15 г (W=1413,5, p=0,016).

После 14 дней лечения у пациентов группы 
наблюдения было отмечено улучшение офталь-
мологического статуса, что характеризовалось 
увеличением MD и снижением PSD. В груп-
пе наблюдения после лечения MD -7,96±4,10 
(M±σ); -8,01 (-7,21; -9,13) (Ме, Q25%; Q75%) 
dB, PSD 3,73±1,92 (M±σ); 3,00 (2,66; 4,18) (Ме, 
Q25%; Q75%) dB (до и после лечения VMD=712,5; 

pMD=0,02; VPSD=2657,5; pPSD=0,0016). В груп-
пе контроля статистически значимых измене-
ний не выявлено, хотя также отмечается некото-
рое улучшение светочувствительности сетчатки, 
вероятно, связанное с эффектом «научения». MD 
-8,33±4,93 (M±σ); -7,97 (-7,10; -9,54) (Ме, Q25%; 
Q75%) dB, PSD 4,11±1,96 (M±σ); 3,88 (2,74; 4,44) 
(Ме, Q25%; Q75%) dB. Светочувствительность 
сетчатки в группах после лечения так же, как 
и в начале лечения, не отличалась статисти-
чески (VMD=1298,5; pMD=0,74; VPSD=525; 
pPSD=0,73).

К гемодинамически значимым эффектам 
применения этилметилгидроксипиридина сук-
цината (Мексидол®) можно отнести увеличе-
ние минимальной скорости кровотока в глаз-
ной артерии (ГА) с 5,7(4,3; 7,7); 6,0±2,6 до 
6,9(5,4; 9,6); 7,4±3,0 (Wдо и после=8634; pдо 
и после=0,0006) с соответствующим значимым 
изменением индекса резистентности и пульсо-
вым индексом. Кровоток в центральной арте-
рии сетчатки (ЦАС), центральной вене сетчатки 
(ЦВС), задних коротких цилиарных артериях 
(ЗКЦА) значимо не изменился, а в хориоидее с 
темпоральной стороны изменилась только мак-
симальная скорость кровотока с 6,3(4,7; 8,6); 
6,8±2,7 до 7,55(5,32; 10,8); 8,2±3,3 (WПОУГ vs 
N=3474; p ПОУГ vs N=0,004). Такие гемоди-
намические изменения можно трактовать как 
увеличение притока крови в область орбиты по 
системе глазной артерии и увеличение гемо-
перфузии хориоидеи, что, возможно, оказыва-
ет благотворное влияние на функциональные 
характеристики; ретинопротекторное действие 

Таблица. Изменение внутриглазного давления (ВГД) за период наблюдения (M±σ); (Ме, Q25%; Q75%)

ВГД ДО ЛЕЧЕНИЯ ВГД ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

5 г 10 г 15 г 5 г 10 г 15 г

Группа  
наблюдения

17,32±2,97;
17,5 (5,0; 19,0)

22,43±2,81;
22,00 (20,5; 24,5)

27,60±3,35;
27,50  

(25,0; 29,62)

17,55±2,28;
17,25  

(16,0; 19,0)

22,35±2,51;
22,00  

(20,0; 24,0)

27,54±2,7;
27,0*  

(25,5; 29,5)

Группа  
контроля

17,38±1,94;
17,0 (16,38; 18,5)

22,8±2,55;
22,5 (22,0; 24,0)

28,52±2,25;
28,0  

(27,38; 29,1)

17,9±2,2;
18,0 

(16,88; 19,2)

23,02±2,45;
23,00 

(21,75; 25,2)

28,8±2,4;
28,0* 

(27,0; 
30,75)

Примечание: * – значимые межгрупповые различия: W=1413,5, p=0,016.
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курсового применения Мексидола у пациентов 
с ПОУГ предположительно связано с его анти-
гипоксическим действием, вызванным увеличе-
нием регионарной гемоперфузии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мексидол® (этилметилгидроксипиридина сукци-
нат) в комплексном лечении первичной открыто

угольной глаукомы (ПОУГ) оказывает ретинопро-
текторное действие (2 нед от начала лечения), 
вероятно, обусловленное изменениями скорости 
кровотока в глазной артерии и хориоидее, однако 
эффективность его применения в этом исследо-
вании изучена на небольшой выборке и коротких 
сроках наблюдения. В связи с этим исследование 
продолжается для изучения длительности эффекта 
Мексидола® при повторных курсах применения.
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Несмотря на большое количество исследова-
ний, посвященных проблеме первичной откры-
тоугольной глаукомы (ПОУГ), эта тема оста-
ется крайне актуальной и в настоящее время. 
Распространенность ПОУГ в возрасте до 60 лет 
составляет 0,88 на 1000 населения, а в возрасте 71 
года и старше достигает 17,4 на 1000. ПОУГ оста-
ется одной из главных причин неизлечимой сле-
поты, несмотря на успехи, достигнутые в медика-
ментозном, хирургическом и лазерном лечении.

В лечении больных ПОУГ существуют 2 направ-
ления:
•	достижение целевого внутриглазного давле-

ния (ВГД) медикаментозным, лазерным либо 
хирургическим путем или их комбинацией;

•	нейропротекция, нацеленная на коррекцию 
гемоциркуляторных и метаболических нару-
шений, имеющих место при ПОУГ.
Очевидно, что эффективное нейропротектив-

ное лечение и сохранение зрительных функций 
возможно только на фоне достижения целевого 
ВГД [9]. Поэтому контроль ВГД – ведущий фак-
тор успеха в лечении и предотвращении дальней-
шего развития глаукомы, на который мы можем 
воздействовать разными путями. Однако даже 
при достижении целевого ВГД в определенном 
проценте случаев происходит прогрессирование 
глаукомы.

В связи с этим в настоящее время лечение 
ПОУГ не ограничивается только контролем 

МЕСТО ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 						    
В НЕЙРОПРОТЕКТОРНОМ ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ 		
С ПЕРВИЧНОЙ ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМОЙ

Т.А. ЧЕХОВА, Н.С. АРБЕНЬЕВА, В.И. БРАТКО
ФГАУ «МНТК „Микрохирургия глаза” им. акад. С.Н. Федорова» 
Минздрава России, Новосибирский филиал

Цель исследования – оценить клинико-функциональные результаты селективной лазерной тра-
бекулопластики (СЛТ) в сочетании с нейропротекторным лечением и последующим амбулатор-
ным приемом препарата Мексидол® у пациентов с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ). 

Материалы и методы: группу наблюдения составили 98 пациентов среднего возраста 
65,2±8,2  года (всего 130 глаз, пораженных ПОУГ) с начальной и развитой стадией глаукомы. 
Пациенты I  группы (65 глаз) получали СЛТ и через месяц курс нейропротекторной терапии с по-
следующим таблетированным приемом препарата Мексидол® (по 2 таб. 2 раза в день в течение 
3  мес), пациентам II группы (65 глаз) проводилась СЛТ без последующей терапии. Срок наблюде-
ния составил 12 мес. 

Результаты. При проведении СЛТ и нейропротекторного лечения осложнений не наблюдалось. 
Пациенты обеих групп наблюдения достигли компенсации внутриглазного давления (ВГД), сред-
ние его показатели составили 18,1±0,86 мм рт.ст. Также в обеих группах наблюдалось повышение 
остроты зрения, снижение количества абсолютных и относительных скотом, которое было более 
выраженным у пациентов в I группе. В течение всего периода наблюдения состояние зрительных 
функций оставалось стабильным у большинства пациентов: у 91% пациентов в I группе и 82% – 
во II группе. 

Заключение. Включение в комплекс нейропротективного лечения в сочетании с СЛТ и последу-
ющим амбулаторным приемом препарата Мексидол® способствует сохранению зрительных функ-
ций у пациентов с ПОУГ. СЛТ служит эффективным неинвазивным методом достижения целевого 
ВГД у пациентов с начальной и развитой стадией ПОУГ. Курсы лечения необходимо повторять 
2  раза в год.

Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, селективная лазерная трабекулопласти-
ка, нейропротектороное лечение, Мексидол®.
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повышенного ВГД. Дополнительные стратегии с 
применением нейропротекторов и антиоксидан-
тов могут улучшить структурные и функциональ-
ные результаты лечения.

Нейропротекция подразумевает защиту зри-
тельного нерва от повреждающего действия раз-
ных факторов, в первую очередь от ишемии. 
Ишемия и связанная с ней гипоксия служат 
основными причинами изменений, приводящих 
к развитию глаукомной оптической нейропа-
тии. На течение глаукомной оптической ней-
ропатии могут влиять все уровни нарушения 
гемодинамики, включая центральную, регио-
нарную и органно-тканевую (микроциркулятор-
ную). Основными сосудистыми факторами риска 
ПОУГ чаще всего являются вазоспастический 
синдром, сосудистая дисрегуляция, системная 
гипотензия, нарушение ауторегуляции, измене-
ния реологических свойств крови.

Нейропротекция может быть определена как 
терапевтический подход, нацеленный на непо-
средственное предотвращение при существенном 
снижении повреждения нейронов.

Исследования последних лет выявили новые 
факторы, влияющие на прогрессирование глау-
комной оптической нейропатии. Медиаторами 
патологического процесса, выделяющимися при 
гибели нейрона, выступают такие биохимиче-
ские агенты, как цитотоксические аминоаци-
ды (глутамат), свободные радикалы и высокие 
уровни калия. В результате этого запускается 
так называемая следовая реакция на близость 
поврежденных нейронов. Согласно этой точке 
зрения, поврежденные волокна действуют как 
источник токсических медиаторов, которые 
путем значительного повышения токсичности 
межклеточного пространства вызывают вторич-
ную дегенерацию близко расположенных нерв-
ных клеток, избежавших первичного поврежде-
ния. В  этих условиях жизнеспособные нейроны 
более чувствительны к токсическим воздействи-
ям. Учитывая вышеизложенное, можно пред-
положить, что одно из важнейших направлений 
нейропротекции – снижение уровня цитоток-
сичности в межклеточном пространстве, окру-
жающем нейроны, нейтрализация токсических 
веществ или снижение чувствительности к ним. 
Этим требованиям отвечают пептидные биорегу-
ляторы и антиоксиданты.

В последние годы глаукома рассматривается 
как патология со структурно-функциональным 
повреждением всех нейронов сетчатки. В связи с 
этим появился термин «глаукомная ретинопатия» – 
функциональное расстройство, сопровождаю-
щее изменения в сетчатке (изменения наружных 
слоев сетчатки, гибель ганглиозных клеток сет-
чатки) при глаукоме. Соответственно становится 
очевидной необходимость не только нейропро-
текции, но и ретинопротекции при глаукоме, 

т.е. комплекса мероприятий, направленных на 
уменьшение явлений дистрофии и поврежден-
ных клеток сетчатки и сохранение целостности 
структур ее неизмененных элементов на фоне 
глаукомного процесса.

В настоящее время не подвергается сомнению 
роль свободно-радикального окисления в раз-
витии возраст-ассоциированной патологии глаз. 
Важнейшим патогенетическим звеном развития 
глаукомной оптической нейропатии считается 
оксидативный стресс. Это проявляется как сни-
жением общего антиоксидантного потенциала, 
так и изменением концентрации ряда метаболи-
тов влаги передней камеры, уменьшением уровня 
аскорбиновой кислоты, повышением активно-
сти фермента глутатионпероксидазы. Важными 
компонентами защиты тканей от окислительно-
го стресса служат антиоксидантные ферменты, 
активность которых генетически детерминиро-
вана.

Значимым аспектом вторичной нейропротек-
ции является антиоксидантная терапия. К  анти-
оксидантным внутриклеточным ферментам отно-
сятся супероксиддисмутаза, осуществляющая 
инактивацию супероксидного радикала, катала-
за, разлагающая пероксид водорода, а также и 
ферменты системы глутатиона (глутатионредук-
таза, глутатионпероксидаза, глутатионтрансфе-
раза), устраняющие перекисное окисление липи-
дов мембран. Однако в критических уровнях 
гипоксии эндогенная антиоксидантная система 
несостоятельна, и требуется введение антиокси-
дантов извне. 

Проявления глаукомной оптической нейропа-
тии возникают уже на начальной стадии глау-
комы. Мы хотели бы поделиться нашим опытом 
комбинированного лечения пациентов с ПОУГ, 
который заключается в сочетании селективной 
лазерной трабекулопластики (СЛТ) как гипо-
тензивной стратегии с введением комплекса 
лекарственных препаратов в регион микроцир-
куляции в качестве нейропротекторной терапии с 
последующим амбулаторным приемом препарата 
Мексидол®.

СЛТ в течение последних 10 лет служит наи-
более распространенным методом лазерного 
лечения ПОУГ. К существенным преимуществам 
СЛТ относятся доказанная безопасность, отсут-
ствие интра- и послеоперационных осложнений, 
воспалительной реакции со стороны переднего 
отрезка глаза, быстрота, низкая затратность.

Параметры лазера, применяемого при СЛТ, 
подобраны так, что при выполнении процеду-
ры не происходит коагулирующего разрушения 
структуры трабекулярной сети или непигменти-
рованных клеток и обеспечивается селективное 
воздействие на пигментированные клетки трабе-
кул. Оптимальными условиями для проведения 
СЛТ являются ПОУГ в начальной и развитой 
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стадии с субкомпенсированными цифрами ВГД. 
При благоприятных исходных условиях и хоро-
шем гипотензивном результате пациент обходит-
ся без дополнительной гипотензивной терапии.

Цель нашего исследования – оценить клинико-
функциональные результаты СЛТ в сочетании с 
нейропротекторным лечением и последующим 
амбулаторным приемом препарата Мексидол® 
у  пациентов с ПОУГ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Группу наблюдения составили 98 пациентов 
(37 мужчин и 61 женщина, всего 130 глаз, пора-
женных ПОУГ) с начальной и развитой стадией 
глаукомы и 2–3-й степенью пигментации струк-
тур угла передней камеры (УПК). Возраст боль-
ных варьировал от 42 до 87 лет, средний возраст 
был равен 65,2±8,2 года. Наблюдение длилось 
12 мес. Уровень ВГД (по Маклакову) до опера-
ции составил от 22 до 28 мм. рт.ст. (средний уро-
вень  – 25,2±1,3).

Все пациенты были разделены на 2 группы, 
сопоставимые по стадиям глаукомы, возрасту, 
исходным цифрам ВГД и зрительным функциям. 
Больные I группы (65 глаз) получали через 1 мес 
после СЛТ курс нейропротектороного лечения, 
включавший Мексидол® в составе субмастои-
дальных блокад, с последующим таблетирован-
ным приемом этого же препарата. Пациенты 
II  группы (65 глаз) после СЛТ не получали ней-
ропротекторную терапию.

Всем пациентам до и после лечения проводили 
стандартное офтальмологическое обследование, а 
также компьютерную периметрию и оптическую 
когерентную томографию (ОКТ). Компьютерную 
периметрию выполняли по программе 30-2 на 
периметре Humphrey фирмы Carl Zeiss Meditec 
inc (Германия); параметры диска зрительного 
нерва оценивались на ретинальном томографе 
Cirrus 5000 фирмы Carl Zeiss Meditec inc.

Всем пациентам осуществлялась СЛТ по стан-
дартной методике: 50–75 лазерных аппликаций 
выполняли на протяжении 180° в нижней зоне 
УПК на аппарате Selecta Duet фирмы Lumenis 
(Австралия). Использовались стандартные задан-
ные параметры: длина волны – 532 нм, раз-
мер пятна – 400 мкм, длительность импульса – 
3 мс. Мощность излучения варьировала от 1,1 до 
1,6 мДж. Выбор энергии проводился индивиду-
ально с учетом появления микрокавитационных 
пузырьков.

В послеоперационном периоде назначались 
однократные инстилляции противовоспали-
тельных капель Броксинак (МНН – бромфенак) 
в течение 5 дней. Лазерное вмешательство все 
пациенты перенесли без осложнений.

В качестве нейропротекторной терапии с 2001 г. 
в нашей клинике используется комплексный 

способ лечения с использованием лимфотропных 
и эфферентных технологий [15]. Регионарная 
лимфотропная медикаментозная терапия осу-
ществлялась посредством субмастоидальных 
инъекций (СМИ).

Мы использовали в качестве комплексной 
лекарственной смеси оптимально подобранный 
состав, включающий пептидный биорегулятор 
Кортексин (5  мг), лимфостимулятор лидокаин 
(100 мг), а также Мексидол® (200 мг). Наряду со 
СМИ применялись внутримышечные инъекции 
Мексидола® (200 мг № 10) и Глиатилина (250 мг 
№ 10); магнитотерапия (№ 10), электростимуля-
ция зрительного нерва (№ 10). Далее Мексидол® 
назначался в таблетках по 250 мг 2 раза в день 
в  течение 3 мес.

Посредством лимфотропной терапии были 
обеспечены длительная регионарная экспозиция 
и высокая концентрация указанных лекарствен-
ных препаратов, минимальная медикаментозная 
системная нагрузка, улучшение микроциркуля-
ции, лимфоциркуляции, лимфодренажа регио-
на. Это, в свою очередь, привело к улучшению 
трофики глаза, быстрой элиминации продуктов 
метаболизма и цитолиза и снижению выражен-
ности аутотоксикоза.

Мексидол® относится к фармакологической 
группе средств, воздействующих на нервную 
систему. Он характеризуется антиоксидантным, 
антигипоксическим, мембраностабилизиру-
ющим, ноотропным, анксиолитическим свой-
ствами.

По химической структуре Мексидол® являет-
ся солью янтарной кислоты и имеет сходство с 
пиридоксином (витамином В6). Такая структура 
облегчает проникновение препарата в клетку. 
При применении Мексидола® восстанавливается 
функционирование цикла Кребса и энергосинте-
зирующая функция митохондрий, активируется 
синтез белка и нуклеиновых кислот. Препарат 
окисляется по энергетически выгодному сукци-
натоксидазному пути, благодаря чему поддер-
живается высокий уровень макроэргов. Высокая 
липофильность Мексидола® обеспечивает его 
селективное защитное действие именно в обла-
сти биологических мембран. Оказывая влияние 
на ее физико-химические свойства, Мексидол® 
увеличивает пластичность мембран, восстанав-
ливает деятельность ионных каналов. Препарат 
модулирует рецепторные комплексы мембран, 
в  частности бензодиазепиновый, ГАМК, аце-
тилхолиновый комплексы, усиливает их способ-
ность к связыванию. 

С одной стороны, Мексидол® уменьшает 
эффекты десенситизации синапсов и улучша-
ет синаптическую передачу, с другой стороны, 
он способен увеличивать длительность откры-
того состояния хлорного канала, что повышает 
резистентность к нейрональному возбуждению. 
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Таким образом, восстанавливается интегратив-
ная функция головного мозга и реализуется меха-
низм обратной связи. 

Мексидол® эффективно стабилизирует био-
мембраны не только нейронов, но и клеток 
крови. Под его влиянием подавляется агрегация и 
адгезия тромбоцитов и лейкоцитов, повышается 
пластичность эритроцитов, улучшаются реологи-
ческие свойства крови, что способствует устране-
нию церебральной циркулярной гипоксии.

Фармакологические свойства Мексидола® обу-
словлены активностью входящего в его состав 
этилметилгидроксипиридина сукцината, кото-
рый замедляет процессы перекисного окисле-
ния мембранных липидов в клетках. На фоне 
применения препарата повышается активность 
антиоксидантного фермента супероксиддисму-
тазы, повышаются показатели соотношения бел-
ков и липидов, снижаются показатели вязкости 
клеточных мембран. Мексидол® регулирует и 
нормализует показатели активности мембрано
связанных ферментов ацетилхолинэстеразы, аде-
нилатциклазы и фосфодиэстеразы. В результате 
нормализуются процессы транспорта нейроме-
диаторов, улучшаются показатели синаптической 
передачи нейромедиатров, поддерживаются нор-
мальные показатели структурно-функциональ-
ной организации биологических мембран. Все 
это способствует улучшению течения метабо-
лических процессов в головном мозге, микро-
циркуляции и реологических параметров крови, 
нормализации кровоснабжения головного мозга, 
сохранению ганглиозных клеток сетчатки, повы-
шению функциональной активности сетчатки и 
зрительного нерва.

При двустороннем патологическом процессе 
весь объем комплексной лекарственной смеси 
мы делили на 2 половины, инъекции выпол-
няли с обеих сторон. При выполнении СМИ 

больной находился в положении лежа на спине, 
пальпаторно определялась вершина сосцевидно-
го отростка, введение иглы на глубину 0,3–0,5 см 
выполнялось с отступлением в 1 см ниже и лате-
рально. После обязательного проведения аспи-
рационной пробы осуществлялось введение ком-
плексной лекарственной смеси.

Статистическая обработка результатов иссле-
дования включала подсчет среднего арифметиче-
ского значения и стандартного отклонения ариф-
метического значения.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При проведении СЛТ и нейропротектор-
ного лечения осложнений отмечено не было. 
Пациенты обеих групп наблюдения достигли 
компенсации ВГД: через 12 мес его показатели 
варьировали от 20 до 16 мм рт.ст. (средний пока-
затель – 18,1±0,86 мм рт.ст.). По результатам 
гониоскопии каких-либо изменений структур 
УПК выявлено не было.

В течение всего периода наблюдения состояние 
зрительных функций оставалось стабильным у 
большинства пациентов: в 91% случаев у пациен-
тов I группы и в 82% у больных II группы.

Сравнительные показатели остроты зрения, 
индексы MD (среднего отклонения) и PSD (стан-
дартного отклонения паттерна или вариабель-
ность дефектов) до и после лечения в обеих груп-
пах исследования приведены в табл.

По данным компьютерной периметрии количе-
ство абсолютных скотом в I группе уменьшилось 
в 32 глазах (49%), число относительных скотом 
1-го и 2-го уровня – в 56 глазах (86%). Во II группе 
аналогичные показатели составили 23 (35%) и 
36  глазах (55%).

По данным ОКТ мы оценивали RNFL (сред-
нюю толщину слоя нервных волокон) и GCL + 

Таблица. Сравнительные показатели остроты зрения, индексы MD и PSD до и после лечения в группах 
исследования

ПОКАЗАТЕЛЬ

ОСНОВНАЯ ГРУППА (СЛТ + НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ, 
ВКЛЮЧАЯ МЕКСИДОЛ®)

КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА 
(СЛТ БЕЗ НЕЙРОПРОТЕКЦИИ)

ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

Острота зрения 0,76±0,02 0,92±0,02 0,77±0,02 0,79±0,02

Индекс MD (среднее 
отклонение), dB* 7,15±3,22 6,36±3,22 6,75±3,22 6,53±3,22

PSD (стандартное 
отклонение паттерна 
или вариабельность 

дефектов), dB*

3,39±2,09 3,17±2,09 3,33±2,09 3,27±2,09

*По данным компьютерной периметрии.
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IPL (среднюю толщину слоя ганглиозных кле-
ток). В I группе до лечения RNFL был равен 
72,62±0,01 мкм, после лечения – 72,83±0,01 мкм. 
У пациентов II группы соответствующие величи-
ны составили 72,65±0,01 и 72,71±0,01 мкм.

Показатели GCL +I PL у пациентов I группы до 
лечения были 71,26±0,01 мкм, после лечения – 
71,56±0,01 мкм. Во II группе аналогичные пока-
затели составили 71,32±0,01 и 71,39±0,01 мкм.

Стабилизация зрительных функций, данных 
периметрии, тонометрии, ОКТ зрительного 
нерва продемонстрировали благоприятное тече-
ние глаукоматозного процесса у пациентов обеих 
групп исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Продолжительное, последовательное использо-
вание препарата с мультифакториальным меха-
низмом действия, каковым является Мексидол®, 
в виде СМИ, внутримышечных инъекций и 
таблетированных форм позволяет добиться ста-
билизации, а во многих случаях и улучшения 
зрительных функций у пациентов с ПОУГ.

2.	 СЛТ служит эффективным неинвазивным 
методом достижения целевого ВГД у паци-
ентов с начальной и развитой стадиями 
ПОУГ.

3.	 Включение в комплексное лечение боль-
ных ПОУГ Мексидола® в виде инъекций, 
с  последующим переходом на таблетиро-
ванную форму – важное звено в реаби-
литации, сохранении зрительных функций 
пациентов.

4.	 Методика введения комплекса высоко-
эффективных лекарственных препаратов 
антиоксидантного, нейропротекторного 
действия в регион микроциркуляции, раз-
работанная в нашей клинике, может рассма-
триваться как перспективное направление 
нейропротекции при глаукоме.

5.	 Сочетанное лечение пациентов с ПОУГ спо-
собствует сохранению зрительных функций, 
созданию оптимального качества жизни.

6.	 Курсы нейропротекторного лечения в виде 
перорального приема Мексидола® по 250 мг 
2 раза в день в течение 3 мес целесообразно 
повторять 2 раза в год.
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Глаукома – одно из основных заболеваний 
дегенеративно-дистрофического характера, 
которое приводит к частичной или полной сле-
поте в результате атрофии зрительного нерва. 
Глаукомная оптическая нейропатия обусловлена 
действием различных факторов, приводящих к 
апоптозу ганглиозных клеток сетчатки: сдавле-
нием аксонов зрительного нерва в отверстиях 
решетчатой пластинки, смещенной кзади вслед-
ствие повышенного внутриглазного давления, 
нарушением кровоснабжения зрительного нерва, 
образованием избытка свободных радикалов 
вследствие ишемии и усилением перекисного 
окисления липидов.

При лечении этого заболевания требуется не 
только фармакотерапия, направленная на кон-
троль внутриглазного давления (ВГД), но и пре-
параты, способствующие антиоксидантной защи-
те клеток и улучшению их метаболической функ-
ции. Такими средствами являются Мексидол® и 
Эмоксипин: в показаниях к применению у каж-
дого из них есть глаукома, препараты более 10 лет 

используются в офтальмологии. Однако сравни-
тельных испытаний по оценке применения этих 
препаратов и не проводилось. Нам показалось 
интересным выполнить такую работу.

Целью нашего исследования была сравнитель-
ная характеристика использования препаратов 
Мексидол® (МНН – этилметилгидроксипири-
дина сукцинат) и Эмоксипин (метилэтилпири-
динол) в офтальмологии и оценка результатов 
медикаментозного вмешательства с помощью 
количественных показателей, принятых в дока-
зательной медицине.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Работа выполнялась 4 мес. Общее количество 
пациентов, у которых оценивались показате-
ли зрительной функции до и после лечения, 
составило 40 человек: 20 – в группе Мексидола® 
(I  группа лечения), 20 – в группе Эмоксипина 
(II  группа, контроль). В качестве неблагопри-
ятных исходов вмешательства были взяты случаи 

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПРИМЕНЕНИЯ 
ЦИТОПРОТЕКТОРОВ С АНТИОКСИДАНТНОЙ 
АКТИВНОСТЬЮ В ОФТАЛЬМОЛОГИИ

Ю.О. ЮРИНА, В.П. БИБЛАЕВ
ФГБУЗ «Клиническая больница № 172 Федерального медико-биологического агентства»,  
г. Димитровград, Ульяновская обл.

Цель исследования – сравнительная характеристика использования препаратов Мексидол® и 
Эмоксипин в офтальмологии и оценка эффекта вмешательства с помощью количественных пока-
зателей, принятых в доказательной медицине. 

Материал и методы. Работа выполнялась в течение 4 мес. Общее количество пациентов, у ко-
торых оценивались показатели зрительной функции до и после лечения, составило 40 человек: 
20 из них в рамках комплексного лечения получали Мексидол® внутривенно (I группа лечения), 
20 – Эмоксипин субконъюнктивально (II группа, контроль). В качестве неблагоприятных исходов 
вмешательства были взяты случаи ухудшения зрения у пациентов вследствие лечения (сужение 
полей зрения) или отсутствие положительной динамики. 

Результаты. В группе пациентов, получавших Мексидол®, отмечалось снижение числа неблаго-
приятных исходов в процентном соотношении. Отношение шансов – 0,46 (0,11 до 1,94 при до-
верительном интервале 95%) – показало, что риск возникновения неблагоприятного исхода при 
лечении Мексидолом® ниже, чем при лечении Эмоксипином, но в целом разница между получен-
ными результатами по группам была статистически незначима. 

Заключение. Количественная оценка эффекта медицинского вмешательства подтвердила клини-
ческую эффективность антиоксидантной фармакотерапии открытоугольной глаукомы для предот-
вращения неблагоприятных исходов.

Ключевые слова: открытоугольная глаукома, поле зрения, Эмоксипин, Мексидол®.
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ухудшения зрения у пациентов вследствие лече-
ния (сужение полей зрения) или отсутствие поло-
жительной динамики. Пациенты отбирались слу-
чайным образом, на основании критериев вклю-
чения, к которым относились открытоугольная 
глаукома, возраст старше 55 лет с частично или 
полностью сохраненной зрительной функцией 
одного или обоих глаз.

После предварительной периметрии с помо-
щью периметра Форстера больные были раз-
делены на 2 группы. В группе лечения (I) 
всем пациентам вводился Мексидол® по 4 мл 
внутривенно. В группе контроля все пациенты 
получали Эмоксипин по 0,5 мл субконъюнкти-
вально. Инъекции делались ежедневно в тече-
ние 10 дней, после этого повторно проводилась 
периметрия. Дизайн исследования представлен 
на рис.

Клиническая характеристика пациентов по 
возрасту, в зависимости от стадии развития гла-
укомы, коморбидного фона по группам была од
нородной (табл. 1).

Помимо цитопротекторов с антиоксидантной 
активностью, участники исследования получали 
глазные капли: метилэтилпиридинол и тимолол 

в группе Мексидола®, таурин и тимолол в группе 
Эмоксипина. Также в обоих группах назнача-
лись тиамин (витамин B1) и пиридоксин (вита-
мин B6) подкожно с чередованием по 5  инъек-
ций, пирацетам (400 мг) по 1 таб. в сутки утром 
курсом 10 дней.

Количественная оценка эффективности вме-
шательства проводилась с помощью следующих 
ключевых показателей:
•	частоты исходов в группе контроля (ЧИК);
•	частоты исходов в группе лечения (ЧИЛ);
•	снижения относительного риска вмешатель-

ства (СОР);
•	снижения абсолютного риска (САР);
•	 отношения шансов (ОШ);
•	числа больных, которых нужно лечить, чтобы 

предотвратить один неблагоприятный эффект 
(ЧБНЛ).
При представлении результатов оценки вме-

шательств рассчитывались показатели, рекомен-
дованные редакторами журналов Evidence-Based 
Medicine и ACP Journal Club, принятые в дока-
зательной медицине. При определении эффек-
та вмешательств использовались статистические 
программы Review Manager, которые позволяли 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, участвовавших в исследовании

ПОКАЗАТЕЛЬ ГРУППА МЕКСИДОЛА® (N=20) ГРУППА ЭМОКСИПИНА 
(N=20)

Пол: м/ж 5/15 5/15

Возраст: годы M±SD (min–max) 70,5±12,5 (58–83) 70,5±11,5 (59–82)

Стадия открытоугольной глаукомы, n – количество глаз (%)

Ia 4 (10) 4 (10)

IIa 22 (55) 22 (55)

IIb 2 (5) 2 (5)

IIIa 7 (17,5) 6 (15)

IIIb 1 (2,5) 2 (5)

IVb 2 (5) 2 (5)

IVc 2 (5) 2 (5)

Другие офтальмологические заболевания, n

Артифакия, n (количество глаз) 7 9

Возрастная катаракта, n (количество глаз) 18 16

Коморбидный фон

Сахарный диабет,  
диабетическая ретинопатия 3 2

Примечания: M – медиана; SD – стандартное отклонение. Во всех случаях p >0,05.
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вычислять взвешенные (относительно размера 
включенного в анализ исследования) величины 
относительных показателей и их доверительные 
интервалы. Статистическая значимость различий 

для проверки гипотезы о связи двух качествен-
ных признаков в группах обследуемых рассчи-
тывалась непараметрическими методами крите-
рия  χ²  (хи-квадрата).

Таблица 2. Таблица сопряженности

ГРУППА
ИЗУЧАЕМЫЙ ЭФФЕКТ (ИСХОД)

ЕСТЬ НЕТ ВСЕГО

Изучаемая (I) А В А+В

Контрольная (II) С D С+D

ИТОГО A+C B+D A+B+C+D

Таблица 3. Распределение клинических исходов в группах

ГРУППЫ

ИЗУЧАЕМЫЙ ЭФФЕКТ (ИСХОД): СЛУЧАИ СУЖЕНИЯ ПОЛЕЙ ЗРЕНИЯ (УХУДШЕНИЕ  
ЗРИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ ИЛИ БЕЗ ДИНАМИКИ) ПОСЛЕ ПРОВЕДЕННОГО ЛЕЧЕНИЯ

ЕСТЬ НЕТ ВСЕГО

Группа I (Мексидол®) 4 16 20

Группа II (Эмоксипин) 7 13 20

ИТОГО 11 29 40

Рис. Дизайн исследования

n=20
Мексидол®, р-р для внутренного и 

внутримышечного введения 50 мг/мл по 2 мл 
№  10, по 4 мл  в/в ежедневно  

в течение 10 дней

n=20
Эмоксипин, р-р для инъекций 10 мг/мл  

1 мл №  10 по 0,5 мл ежедневно  
субконъюнктивально в течение 10 дней

Периметрия

Периметрия, оценка эффекта вмешательства

Рандомизация
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В ходе исследования составлялась таблица, в 
которой приводились возможные исходы, резуль-
таты относительно эффективности лечебного 
воздействия (табл. 2).

Затем рассчитывались ключевые показатели:
ЧИЛ – частота исходов в группе лечения:  

А/(А+В).
ЧИК – частота исходов в контрольной группе: 

C/(C+D).
СОР (снижение относительного риска) – отно-

сительное уменьшение частоты неблагоприятных 
исходов в группе лечения по сравнению с кон-
трольной группой: (ЧИЛ – ЧИК)/ЧИК.

САР (снижение абсолютного риска) – абсолют-
ная арифметическая разница в частоте неблаго-
приятных исходов между группами лечения и 
контроля: ЧИЛ ̶ ЧИК (4).

ЧБНЛ – число больных, которых необходи-
мо лечить определенным методом в течение 
определенного времени, чтобы предотвратить 
неблагоприятный исход у одного пациента:  
1/САР. Приводится вместе с 95% доверитель-
ным интервалом. Низкое значение ЧБНЛ (при-
ближающееся к 1) означает, что благоприятный 
исход наблюдается почти у каждого больного, 
получающего лечение.

Отношение шансов (ОШ) – показатель, отра-
жающий, во сколько раз вероятность неблаго-
приятного исхода в исследуемой группе выше 
(или ниже), чем в контрольной: (A/B)/(C/D). 
Значения ОШ 0–1 соответствуют снижению 
риска (оцениваемое лекарственное средство 
эффективнее общепринятого стандарта или 
плацебо); >1 –увеличению риска (оцениваемое 
лекарственное средство менее эффективно, чем 
общепринятый стандарт или плацебо); ОШ=1 
означает отсутствие эффекта.

Исходы вмешательства оценивались следую-
щим образом: 

•	благоприятный исход – расширение поля 
зрения отмечалось на одном (если второй 
глаз слепой или без динамики или на вто-
ром глазу отрицательная динамика в градусах 
сужения поля зрения, но в сумме преобладает 
положительный результат) или обоих глазах; 

•	неблагоприятный исход – отсутствие изме-
нения полей зрения на обоих глазах, сужение 
полей зрения на обоих глазах или же сужение 
полей зрения на одном глазу, при котором в 
сумме с показателями по другому глазу полу-
чался отрицательный результат.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Распределение клинических исходов вмеша-
тельства представлены в табл. 3.

Ключевые показатели эффективности фарма-
котерапии, полученные в исследовании, пред-
ставлены в табл. 4.

Как видно из приведенных таблиц, в груп-
пе пациентов, получавших Мексидол®, отме-
чалось снижение числа неблагоприятных исхо-
дов в процентном соотношении. Отношение 
шансов – 0,46 (0,11 до 1,94 при доверитель-
ном интервале 95%)  – показывает, что риск 
возникновения неблагоприятного исхода при 
лечении Мексидолом® ниже, чем при лечении 
Эмоксипином, но в целом разница в целом 
между полученными результатами по груп-
пам была статистически незначима (р  >0,05 
(p=0,48), χ²=0,5) (см. табл. 3). Возможно, при-
чиной отсутствия статистически значимых раз-
личий между группами была маленькая выборка 
пациентов для проведения исследования, но 
в условиях офтальмологического отделения на 
20 коек достаточно сложно подобрать большее 
количество пациентов с однородными клиниче-
скими характеристиками.

Таблица 4. Ключевые показатели эффективности фармакотерапии в группах исследования

ГРУППЫ 
СРАВНЕНИЯ

ПОКАЗАТЕЛИ

ЧИЛ (I), %
ЧИК (II), 

%
СОР,  

95% ДИ
САР,  

95% ДИ
ЧБНЛ, 

95% ДИ
ОШ,  

95% ДИ
X² P

Группа I 
(Мексидол®) 
и группа II 

(Эмоксипин), через 
10 дней лечения

20,0 
(8,07–41,6)

35,0  
(18,1–56,7)

0,43 
 (0,35–1,14)

0,15 
(0,12–0,40) 7 (3–8) 0,46 

 (0,11–1,94) 0,5 =0,48

Примечания: ЧИЛ – частота исходов в группе лечения (Мексидол®); ЧИК – частота исходов в контроль-
ной группе (Эмоксипин); СОР – снижение относительного риска; САР – снижение абсолютного риска; 
ЧБНЛ – число больных, которых необходимо лечить определенным методом в течение определенного 
времени, чтобы предотвратить неблагоприятный исход у одного пациента; ОШ – отношение шансов; 
ДИ  – доверительный интервал.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Количественная оценка эффекта медицин-
ского вмешательства подтвердила клини-
ческую эффективность антиоксидантной 
фармакотерапии открытоугольной глаукомы 
для предотвращения неблагоприятных исхо-
дов (сужения полей зрения или отсутствия 
динамики зрительной функции в результате 
лечения): ЧБНЛ=7, ОШ=0,46.
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ФОСФОЛИПАЗОДЕПРЕССИВНЫЙ ЭФФЕКТ – НОВОЕ 
В ФАРМАКОДИНАМИКЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®

Т.И. ВЛАСОВА
ФГБОУ ВО «Мордовский государственный университет им. Н.П. Огарева», г. Саранск

Цель исследования – установить патогенетические механизмы реализации мембранопротекторных 
свойств Мексидола® при хирургическом панкреатогенном эндотоксикозе, выявить возможность 
фармакологического влияния на течение фосфолипаза-зависимых биохимических каскадов. 

Материал и методы. Проведены экспериментальные исследования на 20 взрослых беспородных 
половозрелых собаках, разделенных на следующие группы: в первой группе (n=10) на модели 
острого панкреатита отечной формы в динамике изучалось функциональное состояние тканей 
печени, легких и почек, активность фосфолипазы А2, выраженность оксидативных процессов и 
активность супероксиддисмутазы, липидный состав тканевых структур органов; во второй группе 
(n=10) изучалось влияние Мексидола® (10 мг/кг) на указанные компоненты функционального и 
метаболического состояния печени, легких и почек при остром отечном экспериментальном пан-
креатите. 

Результаты. При остром экспериментальном панкреатите отечной формы в тканевых структурах 
исследованных органов при применении Мексидола® отмечено достоверно меньшее относитель-
но контроля увеличение интенсивности фосфолипазной активности и перекисного окисления 
липидов, что приводило к достоверно меньшим изменениям состава фосфолипидного бислоя 
мембран клеток. Наибольшим указанный положительный эффект антиоксидантной терапии был 
в ткани легких. Подтверждена значимость опосредованного фосфолипазодепрессивного эффекта 
Мексидола®, который заключается во влиянии на интенсивность воспалительного процесса че-
рез снижение образования свободной арахидоновой кислоты и предупреждение запуска каскада 
биохимических реакций с синтезом медиаторов воспаления. 

Заключение. Способность Мексидола® снижать активность фосфолипазы А2, с одной стороны, 
служит важным компонентом мембранопротекторного эффекта препарата, а с другой, вероятно, 
выступает механизмом ограничения синтеза медиаторов воспаления производных арахидоно-
вой кислоты – эйкозаноидов, что способствует снижению степени альтерации и воспалительного 
процесса в целом.

Ключевые слова: острый панкреатит, панкреатогенный эндотоксикоз, фосфолипаза А2, Мексидол®.

Несмотря на успехи современной медици-
ны, актуальной остается проблема эндогенной 
интоксикации у хирургических больных. Одной 
из классических моделей эндогенной интоксика-
ции условно можно считать острый панкреатит. 
Течение этого заболевания характеризуется не 
только воспалительным процессом в поджелу-
дочной железе, но и множественным поражени-
ем других органов с развитием функциональной 
гепаторенальной недостаточности почти у поло-
вины пациентов. Последняя значительно усугу-
бляет тяжесть течения острого панкреатита, при-
водя в 40–90% наблюдений к летальному исходу. 
Прогресс в области общей патологии, имму-
нологии, молекулярной биологии сделал оче-
видным тот факт, что развитие органно-систем-
ных повреждений обусловлено в первую очередь 
неконтролируемым распространением из пер-

вичного очага воспаления провоспалительных 
медиаторов с последующей активацией макро-
фагов в других органах и тканях под влиянием 
все тех же медиаторов, выделением аналогичных 
эндогенных субстанций, интенсификацией липо-
переокисления, активизацией фосфолипазных 
систем и последующим прогрессированием мем-
бранодестабилизирующих явлений в клеточных 
структурах почек и печени. Огромное значение в 
прогрессировании воспалительных заболеваний 
имеет фосфолипаза А2. Цитозольная фосфоли-
паза A2 – приоритетный фермент гидролиза фос-
фолипидов, содержащих арахидоновую кислоту, 
с образованием свободной арахидоновой кисло-
ты и лизофосфолипидов. Этот биохимический 
процесс приводит к возникновению различных 
эйкозаноидов, играющих большую роль в про-
грессировании воспалительных заболеваний. 
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Результаты научного поиска препаратов, способ-
ных влиять на активность фосфолипазы А2, пред-
ставляют огромный интерес для современной 
медицины не только в плане изучения функций 
этого фермента, но и возможности разработки 
новых терапевтических средств для лечения вос-
палительных заболеваний.

Цель исследования – установить патогенети-
ческие механизмы реализации мембранопро-
текторных свойств Мексидола® при хирургиче-
ском панкреатогенном эндотоксикозе, выявить 
возможность фармакологического влияния на 
течение фосфолипаза-зависимых биохимических 
каскадов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведены экспериментальные исследования 
на 20 взрослых беспородных половозрелых соба-
ках, разделенных на следующие группы:
•	в первой группе (n=10) на модели остро-

го панкреатита отечной формы в динамике 
изучалось функциональное состояние тканей 
печени, легких и почек, активность фосфо-
липазы А2, выраженность оксидативных про-
цессов и активность супероксиддисмутазы, 
липидный состав тканевых структур органов;

•	во второй группе (n=10) изучалось влияние 
Мексидола® (10 мг/кг) на указанные компо-
ненты функционального и метаболического 
состояния печени, легких и почек при остром 
отечном экспериментальном панкреатите.
Для решения поставленных задач использо-

вали модель экспериментального панкреатита 
по В.М. Буянову с соавт. (1989). После опера-
ции животные обеих групп ежедневно получали 
инфузионную терапию (внутривенные введения 
5% раствора глюкозы и 0,89% раствора хлорида 
натрия из расчета 50 мл/кг массы животного). 
В терапию животным второй (опытной) группы 
дополнительно включались внутривенные инъ-
екции Мексидола® в дозе 10 мг/кг массы.

Определение детоксикационной функции 
печени, легких и почек проводили специально 
разработанным способом по оценке уровня 
токсических продуктов в единице объема плаз-
мы крови до и после прохождения через орган. 
В динамике эксперимента изучали уровень 
активности фосфолипазы А2 (Трофимов  В.А., 
1999), содержание первичных продуктов липо-
переокисления (конъюгатов) (Ганстон Ф.Д., 
1986), малонового диальдегида (Егоров  Д.Ю., 
Козлов  А.В., 1988), активность супероксид-
дисмутазы (Гуревич  В.С. и др., 1990) в иссле-
дуемых тканях. Для изучения липидного соста-
ва тканей использовали хроматографические 
методы анализа (тонкослойная хроматогра-
фия) с количественным определением липидов 
(Хиггинс  Дж.А., 1990). 

Экспериментальные исследования проводи-
лись согласно нравственным требованиям к рабо-
те с экспериментальными животными (Правила 
проведения работ с использованием экспери-
ментальных животных, приказ Минздрава 
СССР от 12.08.1987 № 755; Федеральный закон 
от 01.01.1997 «О  защите животных от жестоко-
го обращения», приказ Минздрава России от 
19.06.2003 № 267 «Об утверждении правил лабо-
раторной практики») с одобрения локального 
этического комитета. Опыты проводились под 
внутривенным наркозом с использованием тио-
пентал-натрия из расчета 0,04  г/кг массы тела 
животного. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Макроскопическая оценка состояния поджелу-
дочной железы в динамике эксперимента показала 
адекватность выбранной модели и развитие отеч-
ной формы острого панкреатита у животных, что 
подтверждалось развитием синдрома эндогенной 
интоксикации и ферментемии. Было выявлено 
увеличение относительно нормы активности аль-
фа-амилазы в плазме крови на 328,3% (p <0,05) и 
фосфолипазы А2 на 1323,5% (p <0,05). Возрастало 
содержание гидрофобных и гидрофильных токси-
ческих продуктов в плазме крови, зарегистрирова-
но увеличение индекса токсичности плазмы крови 
по альбумину на 63,6% (p <0,05).

Оценка функциональной активности печени, 
легких и почек при этой форме острого панкре-
атита по изменению содержания токсических 
продуктов показало некоторое снижение деток-
сикационной активности легких относитель-
но нормы: уровень токсинов в оттекающей от 
органа крови был незначительно ниже таково-
го в притекающей. Детоксикационная функция 
печени и почек при отечном панкреатите стати-
стически значимо не изменялась: зарегистриро-
вано уменьшение содержания гидрофильных и 
гидрофобных токсинов в плазме оттекающей от 
органов крови по сравнению с их уровнем в при-
текающей к тем же органам крови.

Изучение липидного состава тканей печени, 
почек и легких в динамике острого панкреа-
тита показало выраженную активизацию про-
цессов мембранодестабилизации с увеличением 
интенсивности свободно-радикальных оксида-
тивных процессов и повышением активности 
фосфолипазных систем на фоне ингибирования 
ферментов антиоксидантной защиты с 1–3 сут 
эксперимента. Было выявлено, что в ткани пече-
ни, легких и почек в динамике эксперимента 
активность фосфолипазы  А2 увеличивалась на 
46,5–84,3% (p  <0,05), 84,1–152,8% (p <0,05) и 
70,2–115,4% (p  <0,05) соответственно.

Указанные патологические изменения активно-
сти основных механизмов мембранных поврежде-
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ний приводили к существенным модификациям 
состава мембранных липидов клеточных струк-
тур изученных органов. Особо значимым в плане 
утраты стабильности биохимической структуры 
клеточных мембран является увеличение количе-
ства лизофосфолипидов в тканях печени на 810–
1260% (p <0,05), легких – на 210–450% (p  <0,05), 
почек – на 523,2–764,3% (p <0,05).

Максимальные изменения изученных показате-
лей липидного состава и основных мембранодеста-
билизирующих механизмов были зарегистрирова-
ны на третьи сутки после моделирования острого 
панкреатита, что соответствовало динамике основ-
ного патологического процесса. Так, на данном 
сроке эксперимента уровень моноацилглицеролов 
был ниже исходного на 41,8% (р  <0,05), показа-
тель холестерола достоверно был меньше нормы 
на 21,5% (р <0,05), содержание диацилглицеролов 
было ниже исхода на 25,6% (р <0,05), уровни сво-
бодных жирных кислот и эфиров холестерола в 
ткани легких превышали исходные на 73,4 и 34,2% 
(р <0,05) соответственно. Существенно изменя-
лось содержание и качественный состав фосфоли-
пидов ткани легких.

Корреляционный анализ показал наличие 
достоверной сильной корреляционной зависи-
мости активности фосфолипазы А2 в исследуе-
мых тканях и изменениями состава мембранных 
липидов, особенно их хаотропных форм (r=0,78–
0,84), а также выраженностью синдрома эндоген-
ной интоксикации (r=0,83–0,92).

Таким образом, при развитии острого пан-
креатита происходило существенное увели-
чение активности фосфолипазы А2 в тканях 
печени, почек и легких, что сопровождалось 
изменениями состава мембранных липидов этих 
органов, их функциональными изменениями и 
прогрессированием эндогенной интоксикации 
на начальных этапах эксперимента. Наиболее 
выраженные изменения мембранодестабили-
зирующих факторов были зарегистрированы в 
ткани легких, что сопровождалось достоверным 
снижением детоксикационной функции этого 
органа.

Изучение липидного метаболизма в печени, 
легких и почек на фоне применения Мексидола® 
при отечном панкреатите выявило достовер-
ное снижение интенсивности основных липид-
модифицирующих процессов в тканях органов, 
таких как фосфолипазная активность и свобод-
но-радикальное окисление липидов, при повы-
шении собственного ферментного антиокси-
дантного потенциала тканей. Было выявлено, 
что в динамике эксперимента в ткани легких 
содержание первичных и вторичных продук-
тов перекисного окисления липидов было ниже 
контроля на 20,9–23,4 и 16,5–34,5% (р <0,05) 
соответственно, причем показатель малонового 
диальдегида достоверно от нормы не отличался. 
Активность фосфолипазы А2 увеличивалась, но 
была меньше контрольных данных на 33,5–
46,6% (р <0,05). Активность супероксиддисму-

Рис. 1. Активность фосфолипазы А2, содержание малонового диальдегида и активность супероксиддис-
мутазы в тканях легких при отечном панкреатите на фоне применения препарата Мексидол®
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тазы в ткани легких была выше контроля на 
12,1–15,9% (р <0,05).

Аналогичные положительные изменения ука-
занных показателей регистрировались в тканях 
печени и почек (рис. 1).

Коррекция патологических изменений основ-
ных мембранодестабилизирующих механиз-
мов на фоне применения Мексидола® сопро-
вождалась восстановлением липидного соста-
ва тканевых структур печени, почек и легких. 
Максимальный положительный эффект отме-
чался на 5-е сутки терапии. На этом сроке дина-
мического наблюдения в ткани печени показа-
тель моноацилглицеролов достоверно от нормы 
не отличался. Удельный вес холестерола был 
сопоставим с нормой. Содержание диацил-
глицеролов было больше контроля на 47,2% 
(р  <0,05). Уровень свободных жирных кислот в 
ткани печени был ниже контрольного на 43,5% 
(р <0,05). Показатели триацилглицеролов и эфи-
ров холестерола статистически значимых отли-
чий от нормы не имели. Содержание суммар-
ных фосфолипидов в ткани печени оставалось в 
пределах нормальных значений. Из них уровень 
лизофосфолипидов оставался выше нормы, но 
ниже контроля на 40,0% (р  <0,05). Содержание 
сфингомиелина было выше контроля на 40,9 % 
(р<0,05). Уровень фосфатидилхолина также пре-
вышал контроль на 37,2% (р  <0,05). Удельный 
вес фосфатидилсерина снижался по сравнению 
с контролем на 38,3% (р  <0,05) и достоверно от 

нормы не отличался. Показатель фосфатидили-
нозита на 3-и сутки лечения Мексидолом® был 
в пределах нормы и ниже контроля на 32,7% 
(р <0,05). Содержание фосфатидилэтаноламина 
в ткани печени на данном сроке динамическо-
го наблюдения было ниже контроля на 21,3% 
(р <0,05) и статистически значимых отличий от 
нормы не имело. 

В тканях почек и легких также выявлены зна-
чительные положительные изменения состава 
липидов клеточных мембран (рис. 2).

При изучении влияния Мексидола® на функ-
циональную активность печени, почек и легких 
оказалось, что на фоне применения препарата 
при остром отечном перитоните барьерная функ-
ция этих органов повышается. Уровень токсиче-
ских продуктов в оттекающей от печени, легких и 
почек крови был ниже, чем в контроле. Отметим, 
что на третьи сутки терапии темп детоксикацион-
ной активности органов, включая легкие, соот-
ветствовал нормальным показателям (рис. 3).

Применение Мексидола® при остром пан-
креатите способствовало снижению выражен-
ности эндогенной интоксикации в целом. На 
последнем экспериментальном этапе общая и 
эффективная концентрации альбумина оста-
вались несколько ниже исходного значения и 
были выше контроля на 20,1 и 32,4% (р <0,05) 
соответственно. Резерв связывания альбумина 
статистически значимо от нормы не отличался. 
Индекс токсичности плазмы крови на этом сроке 

Рис. 2. Динамика лизофосфолипидов в тканях  
почек при отечном панкреатите на фоне приме-
нения препарата Мексидол®
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эксперимента на фоне применения Мексидола® 
достигал исходных значений и был ниже кон-
троля на 23,2% (р  <0,05). Содержание среднемо-
лекулярных пептидов (ƛ=254 и 280 нм) в плазме 
венозной крови было на 24,7 и 28,3% (р <0,05) 
ниже контрольного соответственно. Кроме того, 
регистрировалось снижение активности альфа-
амилазы в плазме крови на 26,8% (p <0,05) и 
фосфолипазы А2 на 32,8% (p <0,05) относительно 
контроля. 

Таким образом, при остром эксперименталь-
ном панкреатите отечной формы в тканевых 
структурах исследованных органов при примене-
нии Мексидола® отмечено достоверно меньшее 
относительно контроля увеличение интенсив-
ности фосфолипазной активности и перекисного 
окисления липидов, что приводило к достоверно 
меньшим изменениям состава фосфолипидного 
бислоя мембран клеток. Наибольшим указанный 

положительный эффект антиоксидантной тера-
пии был в ткани легких.

В целом восстановление функционирования 
органов естественной детоксикации на фоне при-
менения Мексидола® протекало эффективнее, что 
подтверждает рациональность применения пре-
парата с патогенетической точки зрения. Следует 
отметить особую значимость фосфолипазодепрес-
сивного эффекта Мексидола® в коррекции функ-
ционально-метаболических показателей легких, 
печени и почек путем стабилизации мембранных 
структур клеток органов, что подтверждает необ-
ходимость применения препарата при эндогенной 
интоксикации с целью профилактической метабо-
лической мембранопротекции (рис. 4).

Кроме того, очевидна значимость опосредо-
ванного фосфолипазодепрессивного эффекта 
Мексидола®, который заключается во влиянии на 
выраженность воспалительного процесса через 

Рис. 4. Схема наиболее важных патогенетических механизмов действия препарата Мексидол®  
при эндогенной интоксикации панкреатического генеза
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снижение образования свободной арахидоновой 
кислоты и предупреждение запуска каскада био-
химических реакций с синтезом медиаторов вос-
паления.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Эксперименты показали выраженный фос-
фолипазодепрессивный эффект Мексидола®: 
применение препарата с третьих суток терапии 
приводит к существенному снижению активно-
сти фосфолипазы А2 относительно контроля как 
в  плазме крови (на 11,2%, p <0,05), так и в тка-
нях печени (на 13,5%, p <0,05), легких (33,5%, 
p  <0,05) и почек (16,3%, p <0,05). Эти изменения 
коррелировали с уменьшением патологических 

изменений состава мембранных липидов иссле-
дованных органов относительно контроля на 
фоне использованной терапии, что сопровожда-
лось коррекцией функциональных расстройств 
печени, легких и почек, снижением выраженно-
сти синдрома эндогенной интоксикации и сти-
ханием воспалительного процесса в органе пора-
жения. Таким образом, способность Мексидола® 
снижать активность фосфолипазы  А2, с одной 
стороны, служит важным компонентом мембра-
нопротекторного эффекта препарата, а с другой, 
вероятно, выступает механизмом ограничения 
синтеза медиаторов воспаления производных 
арахидоновой кислоты – эйкозаноидов, что спо-
собствует снижению степени альтерации и вос-
палительного процесса в целом.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С ОБОСТРЕНИЕМ 
ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА В УСЛОВИЯХ 
ДНЕВНОГО СТАЦИОНАРА

Н.П. ЛЕВАШОВА
ГБУЗ НО «Городская клиническая больница № 12, поликлиника № 1», г. Нижний Новгород 

Цель исследования – поиск новых путей коррекции антиоксидантной системы как ключевого 
звена, способного компенсировать усиление процессов перекисного окисления липидов при 
хроническом панкреатите. 

Материал и методы. 28 пациентов с обострением хронического панкреатита были равномерно 
разделены на 2 группы: первая (основная) в дополнение к базисному лечению получала Мекси-
дол® по схеме ступенчатой терапии (первые 2 нед внутривенно, в последующие 4 нед перораль-
но), вторая (контрольная) – только базисное лечение. 

Результаты. У пациентов основной группы по сравнению с контрольной группой отмечены более 
выраженные улучшения клинических и лабораторных показателей через 2 нед лечения и инстру-
ментальных данных (УЗИ поджелудочной железы) – через 6 нед. 

Заключение. Мексидол® при добавлении к базисной терапии оказал положительное влияние  
на течение и исход обострения хронического панкреатита, хорошая переносимость препарата 
способствовала улучшению качества жизни больных. Представляется целесообразным его  
назначение пациентам с этим заболеванием.

Ключевые слова: хронический панкреатит, поджелудочная железа, эндокринная и экзокринная 
недостаточность, антиоксидантная активность, Мексидол®.

Хронический панкреатит – хроническое заболе-
вание поджелудочной железы, которое имеет раз-
личную этиологию и характеризуется прогрессиру-
ющим очаговыми и диффузными дегенеративно-
деструктивными изменениями экзокринной ткани 
этой железы, атрофией железистых элементов, заме-
щением их соединительной тканью, изменениями в 
протоковой системе с образованием кист, кальци-
фикатов и конкрементов. Аутопереваривание как 
основной патогенетический фактор хронического 
панкреатита приводит к тканевой деструкции под-
желудочной железы. Каждое обострение заболева-
ния приводит к замещению соединительной тканью 
железистых элементов с последующей их атрофией, 
что не менее чем у 30–50% больных приводит к 
экзокринной и эндокринной недостаточности под-
желудочной железы. 

В России распространенность хронического пан-
креатита у взрослого населения составляет 27,4–
50  случаев на 100 тыс. населения. Чаще всего забо-
левание диагностируется у наиболее трудоспособ-
ной части населения, в возрасте 40–60 лет и приво-
дит к значительным нарушениям качества жизни. 

Цель исследования – поиск новых путей кор-
рекции антиоксидантной системы как ключевого 
звена, способного компенсировать усиление про-
цессов перекисного окисления липидов. Уровень 
антиоксидантной активности ткани поджелудоч-
ной железы один из самых низких в организ-
ме, поэтому активация или непосредственное 
использование антиокислительных систем в ком-
плексе лечебных мероприятий при хроническом 
панкреатите приобретает принципиальное зна-
чение. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 28 пациентов 
(18 мужчин и 10 женщин) в возрасте 45–68 лет 
(средний возраст мужчин 54,5 года, женщин  – 
55,3) с диагнозом «хронический рецидивирую-
щий панкреатит в фазе обострения». Диагноз 
был установлен на основании данных анамне-
за, клинического лабораторного обследования и 
результатов ультразвукового исследования (УЗИ) 
поджелудочной железы.
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Таблица. Результаты клинического исследования пациентов с обострением хронического панкреатита
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Примечания: м – мужчины; ж – женщины; + − наличие; − − отсутствие; ↑ − повышение показателей.

Пациенты были разделены на 2 группы:
•	1 группа (9 мужчин и 5 женщин) получала базис-

ную терапию + Мексидол® 5% по 5 мл внутри-
венно капельно на физиологическом растворе 
натрия хлорида 0,9% (100 мл) в течение первых 
10  дней, далее таблетированный Мексидол® в 
дозе 125 мг 3 раза в день в течение 4 нед;

•	2 группа (9 мужчин и 5 женщин) получала толь-
ко базисную терапию.
Критерием невключения в исследование была 

сопутствующая патология, такая как сахарный диа-
бет. Длительность лечения в условиях дневного 
стационара составила 2 нед, продолжительность 
наблюдения – 6 нед. Перед началом и через 2 нед 
после начала лечения у всех пациентов в динамике 
оценивались жалобы (клиническая картина) и лабо-
раторные показатели, перед началом и на 6-й неделе 
лечения – данные УЗИ поджелудочной железы. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клинические, лабораторные и инструменталь-
ные данные пациентов с обострением хрони-
ческого панкреатита до и после проведенного 
исследования приведены в таблице. 

Эти результаты показывают, что Мексидол®, 
благодаря цитопротективной активности, спосо-
бен уменьшать уровень эндогенной интоксика-
ции при заболевании. Антиоксидантное действие 
препарата позволяет контролировать направлен-
ность окислительных процессов, стабилизиро-
вать мембранную структуру клеток и усиливать 
белковый синтез в целях активации процессов 
регенерации и репарации в поджелудочной желе-
зе и печени. Этот момент представляется важ-
ным потому, что при хроническом панкреатите 
развивается антиоксидантная недостаточность 
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организма, усугубляющая течение заболевания и 
ухудшающая результаты лечения. Кроме этого, 
Мексидол® уменьшает ферментативную токсемию 
при хроническом панкреатите.

В исследовании доказана благоприятная пере-
носимость препарата Мексидол®. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Препарат Мексидол® оказал положительное 
влияние на течение и исход хронического пан-
креатита при добавлении к базисной терапии.

2.	 Отмечена положительная динамика биохими-
ческих показателей, отсутствие осложнений 
хронического панкреатита и уменьшение сро-
ков лечения при включении в схему терапии 
препарата Мексидол®.

3.	 Хорошая переносимость препарата Мексидол® 
улучшала качество жизни пациентов.

4.	 Мексидол® показал себя как эффективный 
препарат в комплексном лечении хрониче-
ского панкреатита. Представляется целесо
образным его назначение пациентам с этим 
заболеванием.
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Гастропатология вышла на первый план в струк-
туре общей заболеваемости в мире, что связано со 
стрессами, системой фастфудов, приемом НПВП, 
алкоголизацией и другими факторами. Язвенная 
болезнь двенадцатиперстной кишки (ЯБДПК) – 
одно из самых распространенных заболеваний: 
по статистике, ей страдает 10–12% работоспособ-
ного населения в возрасте 20–50 лет. Для таких 
пациентов крайне важно ускорение возвращения 
работоспособности. Также следует отметить, что 
в ходе диспансеризации населения проводится 
анализ кала на скрытую кровь, и если кровь обна-
руживается, то пациентов направляют на дооб-
следование на фиброгастроскопию (ФГС), где 
впервые выявляют язвенные дефекты желудка и 
двенадцатиперстной кишки (сам пациент обычно 
дискомфорта не испытывает и жалоб не предъяв-

ляет). Таким образом, лечение ЯБДПК – важная 
составляющая в работе врача общей практики.

ЯБДПК является многофакторной по этиоло-
гии и отличается сложным патогенезом. В основе 
этого заболевания лежит воспаление слизистой 
оболочки гастродуоденальной зоны с формиро-
ванием локального повреждения с исходом в со
единительнотканный рубец. Факторами защиты 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 
служат ее резистентность к действию агрессивных 
агентов, достаточное кровоснабжение, иммун-
ная и антиоксидантная защита. Следовательно, к 
базовой эрадикационной терапии ЯБДПК целе-
сообразно добавить препараты, повышающие 
указанные факторы защиты.

В научной литературе описан положительный 
результат введения Мексидола® в края язв при 

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®  
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ПАЦИЕНТОВ  
С ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ 
КИШКИ

Ю.Е. ЛУКИНА
МБУЗ «Городская клиническая поликлиника № 7», офис врачей общей практики, г. Челябинск

Цель исследования – изучить эффекты добавления внутривенной формы препарата Мексидол®  
к стандартной терапии при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки (ЯБДПК). 

Материал и методы. 10 пациентов основной группы в дополнение к базовой терапии ЯБДПК  
получали Мексидол® по 5 мл внутривенно 14 дней, далее – по 1 таб. (125 мг) 3 раза/сут в течение 
1  мес. 10 пациентов контрольной группы получали только базовую терапию. Результат оценивал-
ся через 14 и 30 дней по субъективному состоянию пациентов и данным фиброгастроскопии  
(по классификации Василенко В.Х., 1987). 

Результаты. В основной группе на 14-й день лечения произошел переход язвы во вторую стадию 
по классификации В.Х. Василенко (1987), язвенный дефект уменьшился в 2 раза и начал форми-
роваться незрелый рубец, тогда как в контрольной группе после того же срока терапии не было 
выявлено положительной динамики по фиброгастроскопии. У пациентов основной группы на 
14-й день нивелировались боль в эпигастрии и диспепсия, в контрольной группе больные про-
должали предъявлять жалобы на эти симптомы. На 28-е сутки у больных основной группы язва 
не определялась вовсе, сформировался зрелый рубец, в то время как в контрольной группе  
наблюдалось лишь 2-кратное уменьшение язвенного дефекта и только началось формирование 
незрелого рубца. 

Заключение. Применение Мексидола® у пациентов с ЯБДПК в дополнение к  базовой терапии 
приводило к улучшению субъективного состояния пациентов уже через 2  нед терапии, улучшало 
заживление язвенных дефектов двенадцатиперстной кишки, сокращало период нетрудоспособ-
ности пациентов. 

Ключевые слова: язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, факторы защиты слизистой обо-
лочки двенадцатиперстной кишки, фиброгастроскопия, сроки нетрудоспособности, Мексидол®.
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отравлении уксусной кислотой, также извест-
но мультимодальное действие этого препарата. 
Есть множество работ в области кардиологии и 
неврологии, посвященных антиоксидантным и 
реологическим свойствам препарата Мексидол®, 
однако до сей поры не было аналогичных иссле-
дований в гастроэнтерологии. Опираясь на 
работу Е.А. Лужникова, мы поставили целью 
исследования изучить внутривенное применение 
Мексидола® в стандартной терапии пациентов 
с ЯБДПК как препарата, способного улучшить 
факторы защиты слизистой оболочки и повли-
ять на патогенез, а именно подавить перекисное 
окисление липидов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 20 пациентов 
(10 мужчин и 10 женщин) в возрасте от 25–55  лет 
(средний возраст 38±3,5 лет) с диагнозом «язвен-
ная болезнь двенадцатиперстной кишки». При 
обращении они предъявляли жалобы на боли в 
эпигастрии, диспепсию (отрыжку). В исследова-
ние включались пациенты с одной язвой двенад-
цатиперстной кишки, по данным ФГС, размером 
до 1 см. Из исследования исключались пациенты 
с язвой >1 см и/или кровотечением (они направ-
лялись на стационарное лечение).

Пациенты были разделены на 2 группы, сопо-
ставимые по полу, возрасту и исходному состо-
янию:
•	первая группа получала стандартную (базовую) 

терапию: Нольпаза (омепразол) – по 20  мг 2  раза/
сут, Де-нол (висмута трикалия дицитрат)  –  
по 2 таб. 2 раза/сут, Амоксиклав (амоксицилли-
на клавуланат) – по 1 г 2 раза/сут, Вильпрафен 
(джозамицин) – по 0,5 г 2 раза/сут;

•	вторая группа дополнительно к стандартной 
(базовой) терапии получала Мексидол® (этил-
метилгидроксипиридина сукцинат) по 5 мл вну-
тривенно 14 дней, далее – по 1 таб. (125  мг) 
3  раза/сут в течение 1 мес.

Результат оценивался через 14 и 30 дней по субъ-
ективному состоянию и данным ФГС (по класси-
фикации Василенко В.Х., 1987). Достоверность 
различий между группами определяли с помощью 
парного критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У пациентов второй группы, получавших 
в  дополнение к стандартной (базовой) терапии 
Мексидол®, на 14-й день терапии субъективное 
состояние улучшилось (нивелировались боль в 
эпигастрии и диспепсия), что позволило закрыть 
им больничные листы. Пациенты первой группы 
(только базовая терапия) продолжали предъяв-
лять жалобы на боли в эпигастрии и диспепсию, 
в связи с чем больничный лист был продлен им 
еще на неделю (до 21 дня). На 28-е сутки жалоб не 
было в обеих группах пациентов.

Результаты ФГС представлены в таблице.
Как видно из таблицы, в первой группе пациен-

тов (получавших только базовую терапию) на 14-е 
сутки не было выявлено положительной дина-
мики по ФГС. В то же время во второй группе 
(базовая терапия + Мексидол®) произошел пере-
ход язвы во вторую стадию по классификации 
В.Х. Василенко (1987) (стихание воспалительного 
явления, уменьшение язвенного дефекта и отека 
слизистой оболочки, уплощение воспалительно-
го вала), язвенный дефект уменьшился в 2 раза, и 
начал формироваться незрелый рубец.

На 28-е сутки в первой группе пациентов насту-
пал переход во вторую стадию по классифика-
ции В.Х. Василенко (1987), язвенный дефект 
уменьшился в 2 раза, и начал формироваться 
незрелый рубец, тогда как в группе, получавшей 
Мексидол®, язва не определялась вовсе, сформи-
ровался белый (зрелый) рубец.

Таким образом, в результате нашего исследова-
ния выявлено положительное влияние препарата 
Мексидол® при добавлении его к стандартной 
(базовой) терапии ЯБДПК. При его применении 

Таблица. Сравнительные результаты диаметра язв двенадцатиперстной кишки

ДАННЫЕ ФИБРО-
ГАСТРОСКОПИИ

ПЕРВАЯ ГРУППА 
(БАЗОВАЯ ТЕРАПИЯ)

ВТОРАЯ ГРУППА 
(БАЗОВАЯ ТЕРАПИЯ + МЕКСИДОЛ®)

ИСХОДНО НА 14-Е 
СУТКИ

НА 28-Е 
СУТКИ ИСХОДНО НА 14-Е 

СУТКИ
НА 28-Е 
СУТКИ

Диаметр 
язвы (мм) 7,2±0,4 7,1±0,3 3,2±0,1 7,2±0,4 3,5±0,1 Нет

Рубцевание Нет Нет Да Нет Да Да

Качество рубца Нет Нет Незрелый 
рубец Нет Незрелый 

рубец Зрелый

Примечание: результаты достоверны при р <0,05.
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раньше наступал переход язвы во вторую стадию 
по классификации В.Х. Василенко (1987), уско-
рялось заживление язвенного дефекта, и, как 
следствие, уменьшались субъективные жалобы 
на 14-е сутки терапии, что позволяло им вернуть 
работоспособность. Как уже отмечалось, в науч-
ной литературе есть информация о положитель-
ном влиянии Мексидола® при введении в края 
язвы, а также указания на его успешное примене-
ние при астенических состояниях на фоне язвен-
ной болезни желудка. В целом вопрос изучен 
недостаточно, но с учетом выраженных положи-
тельных результатов нашего исследования реко-
мендуется проведение рандомизированных кли-
нических исследований применения препарата 
Мексидол® в терапии пациентов с ЯБДПК.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Применение Мексидола® у пациентов с 
ЯБДПК в дополнение к базовой терапии при-
водило к улучшению субъективного состояния 
пациентов (нивелирование боли, отрыжки, 
диспепсии) уже через 2 нед терапии.

2.	 Применение Мексидола® в комплексной тера-
пии ЯБДПК улучшало заживление язвенных 
дефектов двенадцатиперстной кишки (умень-
шение размера язвенных дефектов в 2 раза на 
14-й день терапии, полное рубцевание к 30-му 
дню) по данным ФГС.

3.	 Применение Мексидола® в комплексной тера-
пии ЯБ двенадцатиперстной кишки сокраща-
ло период нетрудоспособности пациентов.
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В СХЕМЕ ЛЕЧЕНИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Л.В. НАГАЕВА
Кафедра патофизиологии ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет» 
Минздрава России

Цель исследования – определить клинико-морфологические проявления, психологический ста-
тус и качество жизни у пациентов с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБДПК) для 
повышения эффективности лечебно-профилактических мероприятий. 

Материал и методы. В ходе исследования 110 пациентов с ЯБДПК были разделены на 2 группы: 
в первую группу вошли 56 человек, принимающих лечение по стандартной схеме, во вторую  – 
54  человека, принимающие стандартное лечение плюс инъекции этилметилгидроксипиридина 
сукцината (Мексидол®) в дозе 5% по 2 мл 1 раз в день 10 дней. Всем пациентам проводился кли-
нический осмотр, эндоскопическое исследование с забором биопсии для последующего гистоло-
гического исследования, психологическое тестирование и определение качества жизни. 

Результаты. У пациентов группы, получавшей в сочетании со стандартной терапией ЯБДПК  
Мексидол®, были достоверно лучше показатели самочувствия, активности, настроения, сниже-
ния частоты жалоб. Клинико-эндоскопическая ремиссия также быстрее произошла этой группе 
исследования. 

Заключение. Установлена эффективность добавления препарата Мексидол® в  комплексную схе-
му лечения ЯБДПК.

Ключевые слова: язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, антихеликобактерная терапия, 
Мексидол®.

В последние годы отмечается тенденция к уве-
личению распространенности и заболеваемости 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки (ЯБДПК). В диагностике и лечении ЯБ 
в  России в настоящее время достигнуты опреде-
ленные успехи.

ЯБ – хроническое и рецидивирующее заболе-
вание, склонное к прогрессированию, с вовлече-
нием в патологический процесс, наряду с желуд-
ком и двенадцатиперстной кишкой, ряда дру-
гих органов системы пищеварения с развитием 
осложнений, угрожающих жизни больного. Эта 
болезнь поражает людей в наиболее активном, 
творческом возрасте, часто обусловливая времен-
ную, а  порой и стойкую нетрудоспособность. ЯБ 
относится к наиболее распространенным заболе-
ваниям пищеварительной системы.

Этиология ЯБ остается недостаточно изучен-
ной. При обсуждении ее принимают во внима-
ние ряд факторов, которые, очевидно, способ-
ствуют развитию и обострению болезни. Так, уже 
много лет ученые уделяют большое внимание к 
такому фактору возникновения ЯБ, как бактерия 

Helicobacter  pylori (HP). Известно, что HP служит 
возбудителем хронического антрального активного 
гастрита. При этом в случае ЯБ с  локализацией 
язвы в антропилородуоденальной зоне бактерия 
выявляется почти в 100% случаев, что заставляет 
предполагать ее значимую роль и в патогенезе 
данного заболевания. По распространенному мне-
нию, HP служит одним из важнейших элементов 
патогенеза ЯБ с локализацией язв как в желудке, 
так и в двенадцатиперстной кишке. Без учета этого 
фактора в настоящее время лечение гастрита и ЯБ 
не может считаться адекватным.

Лечение, которое позволяет уничтожить HP, 
эффективно не только в плане заживления язвы, 
но и в предотвращении рецидивов заболевания. 
Таким образом, применение препаратов для эра-
дикации HP обладает неоспоримым преимуще-
ством перед использованием всех других групп 
противоязвенных средств: такая стратегия обес
печивает длительную ремиссию и, возможно, 
полное излечение. 

Антихеликобактерная терапия хорошо изуче-
на в соответствии со стандартами доказательной 
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медицины. Большое количество контролируемых 
клинических испытаний дает основание уверенно 
пользоваться определенными схемами эрадика-
ции. Антихеликобактерная терапия сопровожда-
ется успешным заживлением язвы, причем этот 
эффект обусловлен не только активными противо-
язвенными компонентами эрадикационных схем 
(например, ингибиторами протонной помпы или 
ранитидина висмута цитратом), но и собственно 
ликвидацией инфекции HP, что сопровождается 
нормализацией процессов пролиферации и апоп-
тоза в гастродуоденальной слизистой оболочке.

Важно отметить, что число возможных схем 
антихеликобактерной терапии сокращено. Для 
тройной терапии предлагается всего две пары 
антибиотиков, для квадротерапии в качестве анти-
бактериальных агентов предусмотрены только 
тетрациклин и метронидазол.

Цель исследования – определить клинико-мор-
фологические проявления, психологический ста-
тус и качество жизни у пациентов с ЯБДПК для 
повышения эффективности лечебно-профилак-
тических мероприятий.

Задачи исследования:
1.	 изучить клинические проявления заболевания 

у больных ЯБДПК;
2.	 исследовать структуру слизистой оболочки 

двенадцатиперстной кишки, показатели обсе-
мененности HP у пациентов с ЯБ;

3.	 определить психологические особенности лич-
ности пациентов с осложненными и неослож-
ненными формами ЯБ;

4.	 изучить качество жизни больных с ЯБ;
5.	 определить меры, способствующие повыше-

нию эффективности медикаментозного лече-
ния ЯБДПК.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для достижения цели исследования и решения 
поставленных задач было проведено комплексное 
обследование 110 человек. В ходе него все паци-
енты были разделены на 2 группы:
•	в первую группу вошли 56 человек с ЯБДПК, 

получающих лечение по стандартной схеме. 
Эта  схема включала следующие препараты: 
пантопразол (Нольпаза) по 40 мг 2 раза/сут за 
30  мин до еды; амоксициллин (Флемоксин) по 
1000  мг 2  раза/сут; кларитромицин (Фромилид) 
по  500  мг 2  раза/сут;

•	вторую группу составили 54 человека с ЯБДПК, 
применяющие стандартное лечение плюс инъ-
екции этилметилгидроксипиридина сукцината 
(Мексидол®) в дозе 5% по 2 мл 1 раз в день 
10  дней.
Средний возраст больных составил 35,4 лет. 

Пациенты проходили лечение в амбулаторных 
условиях на базе МУП «Хозрасчетная поликли-
ника» г.  Уфы.

Всем пациентам проводился клинический 
осмотр, эндоскопическое исследование с забо-
ром биопсии для последующего гистологического 
исследования, психологическое тестирование и 
определение качества жизни. Для исследования 
психологического статуса и качества жизни было 
проведено анкетирование 30 здоровых респонден-
тов, сопоставимых по возрасту с больными ЯБ, 
чей средний возраст составил 35,1 года.

Клинический осмотр сопровождался заполне-
нием стандартных анкет, которые позволяли выде-
лить жалобы, анамнез больного, а также дифферен-
цировать вид диспепсии. Под диспепсией пони-
мали хроническую или рецидивирующую боль и/
или дискомфорт в эпигастральной области, систе-
матически беспокоящие пациента (Drossman  D.A. 
et al., 1999). Систематизация результатов анкет-
ного изучения интенсивности курения табака и 
употребления алкоголя проводилась по рекомен-
дациям О.С.  Радбиль, Ю.М.  Комарова (1988) и 
Ю.П. Лисицына, Н.Я.  Копыт (1983).

Фиброгастродуоденоскопия (ФГДС) исполь-
зовалась как основной метод диагностики ЯБ. 
Оценка психологического статуса больных ЯБ 
проводилась с помощью сокращенного много-
факторного опросника для исследования лич-
ности – СМОЛ (Березин Ф.Б. и соавт., 1976), 
который включает оценочные и клинические 
шкалы. Клинические шкалы позволяют оценить 
психологические тенденции в структуре лично-
сти больного. Для исследования актуального пси-
хоэмоционального состояния использовали тест 
«Самочувствие. Активность. Настроение» САН 
(Доскин В.А. с cоавт., 1973).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты исследований оценены согласно 
общепринятым методам статистического анали-
за. Анализ проведен на персональном компью-
тере с использованием пакета прикладных про-
грамм StatisticforWindows (версия 5.0), SPSSv.12.0 
for Windows. При использовании параметрических 
методов статистического анализа предварительно 
определялось соответствие выборок закону нор-
мального распределения. При наличии такого соот-
ветствия для сравнения данных использовали кри-
терий Стьюдента–Фишера. В случае отклонения от 
нормального распределения выборок в сравнитель-
ном анализе использовали критерий Вилкоксона, 
Манна‒Уитни. Для сравнения качественных пока-
зателей использовали критерий χ2.

Анализ результатов позволил выявить, что у 
пациентов второй группы, получавшей в сочета-
нии со стандартной терапией ЯБДПК препарат 
Мексидол®, были лучше показатели самочувствия, 
активности (табл.), отмечалось снижение частоты 
жалоб. Клинико-эндоскопическая ремиссия также 
быстрее произошла во второй группе исследования.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 При добавлении к стандартному лечению 
ЯБДПК препарата Мексидол® ускоряется 
заживление язвенного дефекта. 

2.	 Во второй группе исследования (стандартная 
терапия + Мексидол®) у пациентов критерии 
эффективности лечения были достоверно выше, 
чем в первой (только стандартная терапия).

3.	 Состояние эмоциональной напряженности 
и тревожно-депрессивных черт личности, 
характерные для длительного течения заболе-
ваний ЖКТ, были сильнее выражены в пер-
вой группе исследования, получавшей только 
стандартную терапию. 

Все это свидетельствует об эффективности 
добавления препарата Мексидол® в комплексную 
схему лечения ЯБДПК. 
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ГРУППЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ

САМОЧУВСТВИЕ АКТИВНОСТЬ НАСТРОЕНИЕ

Стандартная терапия* 
(n=56) 4,73±0,15 4,55±0,14 5,18±0,13

Стандартная терапия* + 
Мексидол® (n=54) 4,75±0,11 4,63±0,1 5,13±0,12

Достоверность отличий
р1–4<0,05
р2–4<0,05
р3–4<0,05

р1–4<0,05
р2–4<0,05
р3–4<0,05

–

*Пантопразол (Нольпаза) по 40 мг 2 раза/сут за 30 мин до еды; амоксициллин (Флемоксин)  
по 1000 мг 2 раза/сут; кларитромицин (Фромилид) по 500 мг 2 раза/сут.

Таблица. Оценка функционального психоэмоционального состояния больных  
с осложненным и неосложненным течением язвенной болезни
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МЕКСИДОЛ® В ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ

ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
НА АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ АНТИОКСИДАНТНОЙ 
ЗАЩИТЫ ПРИ СИНДРОМЕ МЕХАНИЧЕСКОЙ 
ЖЕЛТУХИ (ДОКЛИНИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ)

О.В. СМИРНОВА1, 2, Н.М. ТИТОВА2, Н.Г. ЕЛМАНОВА1

1Федеральный исследовательский центр «Красноярский научный центр Сибирского отделения 
Российской академии наук» обособленное подразделение «Научно-исследовательский институт  
медицинских проблем Севера» 
2Сибирский Федеральный университет

Цель исследования – изучение действия in vitro больших доз (1200 мг) антиоксидантного препа-
рата Мексидол® на активность ферментов системы перекисного окисления липидов – антиокси-
дантной защиты (ПОЛ–АОЗ) у больных механической желтухой (МЖ) различного генеза. 
Материал и методы. Объектом исследования стали 10 больных МЖ доброкачественного генеза 
и 10 больных МЖ злокачественного генеза с уровнем билирубина в крови более 200 мкмоль/л и 
125 практически здоровых добровольцев (контрольная группа). Использовались спектрофото-
метрические методы определения ПОЛ–АОЗ в эритроцитах и сыворотке крови. Было доказано 
наличие у всех пациентов с МЖ независимо от генеза наличие оксидативного стресса и антиок-
сидантной недостаточности. 
Результаты и заключение. Доклиническое назначение Мексидола® в больших дозах (1200 мг) 
корректирует оксидативный стресс у больных МЖ тяжелого течения вне зависимости от генеза, 
снижая показатели коэффициента окислительного стресса (КОС) с 7,6 до 3,8 при МЖ доброкаче-
ственного генеза и с 8,3 до 5,4 при МЖ злокачественного генеза. Мексидол оказал метаболиче-
ское (повысил активность ферментов АОЗ), антиоксидантное (снизились показатели КОС), дезин-
токсикационное (уменьшил влияние высоких доз билирубина на клетки крови) действие.

Ключевые слова: механическая желтуха, оксидативный стресс, Мексидол®.

Синдром механической желтухи – тяжелое 
хирургическое осложнение, возникающее при 
наличии препятствия для оттока желчи в две-
надцатиперстную кишку. По генезу различают 
механическую желтуху доброкачественного гене-
за, чаще вызванную желчнокаменной болезнью, 
и злокачественную, этиологией которой являют-
ся злокачественные новообразования желудочно-
кишечного тракта. При длительной обструкции 
желчевыводящих путей происходит нарушение 
гемодинамики с дальнейшим развитием ишемии 
патологической области. Считается, что главное 
патологическое воздействие на организм больно-
го при механической желтухе оказывает эндоток-
сикоз. Традиционно первым из токсинов счита-
ют билирубин. Но список токсикантов этим не 
исчерпывается. По литературным данным, именно 
множество токсических агентов и приводит к раз-
мытию клинической картины, затруднению в диа-
гностике эндотоксикоза и, как следствие, несвоев-
ременному назначению соответствующей терапии.

Осложнения при механической желтухе разно-
образны, все патоморфологические изменения 
способствуют развитию синдрома полиорганной 
недостаточности. По мнению ряда отечественных 
и зарубежных авторов, причина кроется в том, что 
осложнения развиваются при участии нескольких 
механизмов:
•	холестазе с развитием печеночно-клеточной 

недостаточности;
•	нарушении системы детоксикации организма 

человека;
•	резком увеличении содержания в крови и тканях 

продуктов оксидантного стресса;
•	нарушении иммунного ответа и развитии 

инфекций;
•	микроциркуляционном и реперфузионном 

механизме нарушения метаболизма.
Вследствие этого осложнения таких больных 

не только разнообразны, но и могут быть рас-
тянуты по временным промежуткам. В особенно 
тяжелых случаях печеночно-клеточная недоста-
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точность переходит в полиорганную недостаточ-
ность и приводит к летальному исходу.

Учитывая роль оксидантного стресса в прогрес-
сировании механической желтухи, целью нашего 
исследования стало изучение действия in  vitro 
больших доз (1200 мг) препарата Мексидол® на 
активность ферментов системы перекисного 
окисления липидов – антиоксидантной защиты 
(ПОЛ–АОЗ) у больных механической желтухой 
различного генеза.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Объектом исследования были 20 больных меха-
нической желтухой (МЖ) тяжелой степени (уро-
вень билирубина >200 мкмоль/л) в возрасте от 42 
до 55 лет (средний возраст 50,5±3,7 лет): у 10 из 
них из них выявлялась МЖ доброкачественного, 
у остальных 10 пациентов – злокачественного 
генеза.

Контрольную группу составили 125 здоровых 
добровольцев, сопоставимых по полу и возрасту 
с основной группой. Обследование больных и 
практически здоровых людей проводилось с раз-
решения этического комитета «НИИ медицин-
ских проблем Севера» Федерального исследова-
тельского центра «Красноярский научный центр 
Сибирского отделения Российской академии 
наук», при этом каждый участник подписывал 
форму информированного согласия на обследова-
ние. Материалом исследования служила венозная 
кровь, которая забиралась в пробирки с гепарином 
у больного натощак при поступлении в стационар 
до проведения патогенетической терапии.

Использовались спектрофотометрические мето-
ды определения показателей прооксидантной и анти-
оксидантной систем. С этой целью плазму замо-
раживают и позже исследуют. Эритроцитарную 
массу отмывают в физрастворе и также заморажи-
вают для последующих исследований.

Также проводилось определение содержания 
диеновых конъюгатов (ДК). Принцип метода 
основан на интенсивном поглощении конъю-
гированных диеновых структур гидроперекисей 
липидов в области 232 нм. Измерения произво-
дились на спектрофотометре СФ-56. Для расчета 
ДК использовался молярный коэффициент экс-
тинкции: К=2,2•105 Моль-1см-1. Содержание ДК 
выражали в мкмоль/л.

Известно, что в липидных системах в результате 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) обра-
зуется малоновый диальдегид (МДА), взаимодей-
ствие которого с 2-тиобарбитуровой кислотой 
(ТБК) приводит к образованию хромогена с мак-
симумом поглощения в красной области види-
мого спектра при длине волны 532 нм. Расчет 
содержания МДА проводят с учетом коэффи-
циента молярной экстинкции образовавшегося 
хромогена, равного 1,56·105М-1см-1, и выражают 

в мкмоль/г Hb (если определение проводят в 
эритроцитах) или в мкмоль/л (если определение 
проводят в плазме):

Принцип определения активности супероксид-
дисмутазы (СОД) основан на ингибировании 
реакции аутоокисления адреналина в щелоч-
ной среде в присутствии этого антиоксидантно-
го фермента. Об интенсивности аутоокисления 
адреналина судили по динамическому нараста-
нию поглощения при длине волны 347 нм, обу-
словленному накоплением продукта окисления, 
не описанного ранее в литературе, и опережа-
ющему по времени образованию адренохрома с 
максимумом поглощения при 480 нм:

где (Ex – Eo) ÷ Ex × (100% ÷ 50) – единица 
активности на мл плазмы.

Определение активности каталазы (CAT) осно-
вано на образовании окрашенного в желтый цвет 
комплекса не разрушенной в ходе каталазной реак-
ции перекиси водорода с молибдатом аммония. 
Активность каталазы рассчитывают по формуле:

Определение коэффициента окислительного 
стресса (КОС) проводилось при помощи расчета 
интегрального коэффициента по соотношению 
про- и антиоксидантных факторов:

где i – уровни показателей обследуемых паци-
ентов; n – уровни показателей сравнительной 
группы; при КОС >1 регистрируют развитие 
окислительного стресса.

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью Statistica 7.0 (StatSoft, USA). Анализ 
соответствия вида распределения признака зако-
ну нормального распределения проводился с 
использованием критерия Шапиро–Уилка. Для 
непараметрических данных вычисляли медиа-
ну (Me) и интерквартильный размах (C25–С75). 
Достоверность различий (p <0,05) между пока-
зателями независимых выборок оценивали по 
критерию Манна–Уитни.

           D523 × Vp.c. ×1000
C =

        Vпр. × Ɛ × Б × d

Ед. активности СОД/rHb = 
         (Ex – Eo)   ×   

 (100% × F × V ×1000)  ,                 =   
   Ex               (50 × v × d × C)

∆A/C × V × f
                     A =  

t × v × d × K × Hb × 60

                                 (ДКi/ДКn) × (КД и CTi/КД и CTn) × (ТБК – АПi/ ТБК – АПn) 
КОС = 
          

 (СОДi/СОДn) × (GSHi/GSHn) × (α-токоферолi/α-токоферолn) × (ретинолi/ретинолn)
,
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Содержание ДК, МДА и активность ферментов 
антиоксидантной системы имеют важное диагно-
стическое значение для оценки уровня АФК в 
крови и перекисного окисления липидов. При 
самых различных заболеваниях наблюдается изме-
нение содержания АФК и продуктов перекисно-
го окисления липидов. Мы изучили особенности 
ПОЛ-АОЗ у больных с синдромом механической 
желтухи доброкачественного и злокачественного 
генеза тяжелого течения (с  уровнем билирубина в 
крови более 200 мкмоль/л) (табл. 1).

Содержание диеновых конъюгатов увеличено у 
всех больных МЖ по сравнению с контрольной 
группой, при этом показатель ДК у больных МЖ 
злокачественного генеза был в 2 раза выше нор-
мальных значений.

МДА – соединение крайне реакционно спо-
собное, содержащее две альдегидные группы, тем 
самым способное вступать в реакцию с различ-
ными соединениями, содержащими NН2-группы 
(белки, липиды и т.д.). МДА может модифици-
ровать белки, в том числе ферменты антиокси-
дантной системы. Модификация ферментов, как 
правило, ведет к снижению их активности.

Повышенное содержание МДА в эритроци-
тах всех больных МЖ относительно практиче-
ски здоровых лиц свидетельствует об избыточ-
ной продукции АФК эритроцитами, поскольку 
известно, что процессы ПОЛ запускаются взаи-
модействием АФК с полиненасыщенными жир-
ными кислотами гидрофобной части мембран. 

Таким образом, у всех больных МЖ вне зависи-
мости от генеза при тяжелом течении увеличе-
ны первичные и конечные продукты ПОЛ, что 
свидетельствует о преобладании прооксидантных 
процессов при МЖ.

Ключевым ферментом АОС служит СОД. Она 
относится к классу окислительно-восстанови-
тельных ферментов и присутствует в значитель-
ных количествах практически во всех про- и 
эукариотических клетках. В организме человека 
СОД обнаружена во всех органах и тканях, при-
чем особенно высока внутриклеточная ее кон-
центрация. В крови фермент находится в следо-
вых концентрациях, при экзогенном введении 
чрезвычайно быстро (в течение 5–10 мин) выво-
дится в неизменном виде почками. 

Основная функция СОД – ускорение реакции 
дисмутации супероксидных радикалов, образую-
щихся в ходе биологического окисления. Фермент 
обеспечивает превращение супероксиданиона-
радикала в менее активный окислитель  – пере-
кись водорода. Образующаяся H2O2 элиминиру-
ется каталазой до двух молекул воды и молекулы 
кислорода. CОД обладает узкой субстратной спец-
ифичностью, действие ее направлено только на 
полувосстановленную молекулу кислорода.

Каталаза представляет собой гемсодержащий 
фермент с молекулярной массой 250 кДа. Так же, 
как и СОД, каталаза присутствует во всех клетках 
организма, однако ее уровень в различных тканях 
не одинаков. Высокое содержание каталазы обна-
ружено в эритроцитах, почках, печени. В  перок-
сисомах фермент составляет до 40% всего белка. 

Таблица 1. Показатели системы перекисного окисления липидов – антиоксидантной защиты  
(ПОЛ–АОЗ) у больных механической желтухой доброкачественного и злокачественного генеза  
по сравнению с контрольной группой (Ме, С25–С75)

ПОКАЗАТЕЛИ
КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА, 

N=125 (1)

БОЛЬНЫЕ МЖ  
ДОБРОКАЧЕСТВЕННОГО 

ГЕНЕЗА, N=10 (2)

БОЛЬНЫЕ МЖ  
ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО 

ГЕНЕЗА, N=10 (3)

МЕ С25–С75 МЕ С25–С75 МЕ С25–С75

ДК, мкмоль/л
2,15 1,41–2,34 4,1 2,99–5,2 4,7 2,87–6,3

p1-2 <0,05 p1-3 <0,05

МДА, мкмоль/1 г белка
1,6 0,96–2,24 2,85 2,27–3,41 2,8 2,5–3,7

p1-2 <0,05 p1-3 <0,05

СОД, ед./мин/1 г белка
204,41 151,05–250,32 147,6 131,9–166,1 163,4 144,9–169,4

p1-2 <0,05 p1-3 <0,05

CAT, мкмоль/с/1 г белка
0,27 0,16–0,39 0,17 0,13–0,2 0,16 0,14–0,18

p1-2 <0,05 p1-3 <0,05

Примечания: МЖ – механическая желтуха; ДК – диеновые конъюгаты; МДА – малоновый диальдегид; 
СОД – супероксиддисмутаза; САТ – каталаза.
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Одна молекула каталазы за 1 с разлагает 44  000 
молекул перекиси водорода. Активность катала-
зы зависит от соотношения числа дисульфидных 
связей к количеству сульфгидрильных групп в 
молекуле фермента, которые участвуют в образо-
вании активного центра. По химическому соста-
ву каталаза является гемопротеином и состоит 
из 4 идентичных субъединиц, каждая из которых 
в  качестве простатической группы содержит гем 
с  трехвалентным железом.

Для оценки антиоксидантного статуса в эри-
троцитах здоровых людей и больных МЖ опре-
деляли активность цитозольной СОД и каталазы, 
представляющих фактически бифункциональную 
систему, работающую в тандеме: пероксид водо-
рода, образующийся в реакции, катализируемой 
СОД, далее эффективно устраняется каталазой. 
В  эритроцитах человека и СОД, и каталаза прояв-
ляют высокую каталитическую активность. У всех 
больных МЖ снижена активность супероксиддис-
мутазы по сравнению с контрольной группой.

СОД участвует в устранении первичной актив-
ной формы кислорода – супероксиданион-ради-
кала, выступающего пусковым звеном каскада 
свободно-радикальных реакций. Исходя из выше-
сказанного, можно предположить, что в эритро-
цитах больных высок уровень аутоокисления 
гемоглобина.

Содержание каталазы у больных МЖ доброка-
чественного и злокачественного генеза снижено 
относительно контрольной группы. Таким обра-

зом, при МЖ, независимо от генеза заболевания, 
отмечается сниженная активность антиоксидант-
ных ферментов, вероятно, обусловленная эндоток-
сикозом из-за билирубинемии.

Коэффициент окислительного стресса (КОС) у 
больных МЖ доброкачественного генеза равен 7,6, 
у пациентов с МЖ злокачественного генеза – 8,3. 
Повышенный КОС свидетельствует о выражен-
ности оксидантного стресса и антиоксидантной 
недостаточности. Все это определяет возможность 
использования антиоксидантной терапии для кор-
рекции выявленных нарушений. В качестве анти-
оксиданта в доклиническом эксперименте исполь-
зовался Мексидол® (этилметилгидроксипириди-
на сукцинат) в высоких дозах (1200 мг). Он был 
добавлен в цельную кровь тех же больных МЖ 
доброкачественного и злокачественного генеза до 
патогенетической терапии. Кровь с добавленным 
препаратом отстаивалась на столе при комнатной 
температуре в течение 3 ч. В дальнейшем мы опре-
дели активность продуктов ПОЛ-АОЗ в экспери-
ментальном образце больных МЖ (табл. 2).

Активность ферментов СОД и каталазы в экспе-
риментальных образцах с Мексидолом® возросла 
по сравнению с исходными значениями, при этом 
показатели у больных МЖ доброкачественного 
генеза не отличались от параметров контрольной 
группы, а у больных МЖ злокачественного генеза 
также приблизились к нормальным значениям. 
КОС у больных МЖ доброкачественного генеза 
составил 3,8, у пациентов с МЖ злокачественного 

Таблица 2. Показатели системы перекисного окисления липидов – антиоксидантной защиты  
(ПОЛ–АОЗ) в экспериментальных образцах цельной крови с добавлением препарата Мексидол® 

у больных механической желтухой доброкачественного и злокачественного генеза по сравнению 
с  контрольной группой (Ме, С25–С75)

ПОКАЗАТЕЛИ

КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА, 
N=125 (1)

БОЛЬНЫЕ МЖ  
ДОБРОКАЧЕСТВЕННОГО 

ГЕНЕЗА, N=10 (2)

БОЛЬНЫЕ МЖ  
ЗЛОКАЧЕСТВЕННО-
ГО ГЕНЕЗА, N=10 (3)

МЕ С25–С75 МЕ С25–С75 МЕ С25–С75

ДК мкмоль/л
2,15 1,41–2,34 4,1 2,97–5,3 4,7 2,82–6,5

p1-2 <0,05 p1-3 <0,05

МДА, мкмоль/1 г белка
1,6 0,96–2,24 2,85 2,42–3,81 2,8 2,6–3,9

p1-2 <0,05 p1-3 <0,05

СОД, ед./мин/1 г белка
204,41 151,05–250,32 212,8 164,1–274,6 187,3 144,1–199,2

p1-3 <0,05

CAT, мкмоль/с/1 г белка
0,27 0,16–0,39 0,24 0,12–0,43 0,20 0,15–0,39

p1-3 <0,05

Примечания: МЖ – механическая желтуха; ДК – диеновые конъюгаты; МДА – малоновый диальдегид; 
СОД – супероксиддисмутаза; САТ – каталаза.
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генеза – 5,4. Проявления оксидативного стрес-
са были уменьшены действием медикаментозного 
антиоксиданта.

Таким образом, Мексидол® в больших дозах 
(1200  мг) повысил активность ферментов АОЗ, 
помог преодолеть токсическое действие билиру-
бинемии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование показало наличие 
оксидантного стресса и антиоксидантной недо-
статочности у больных МЖ доброкачественно-

го и злокачественного генеза тяжелого течения. 
Доклиническое назначение препарата Мексидол® 
в больших дозах (1200 мг) корректирует оксида-
тивный стресс у больных МЖ тяжелого течения 
вне зависимости от генеза, снижая показатели 
КОС с 7,6 до 3,8 у больных МЖ доброкачествен-
ного генеза и с 8,3 до 5,4 у пациентов с МЖ зло-
качественного генеза. Препарат продемонстри-
ровал метаболическое (повышение активности 
ферментов АОЗ), антиоксидантное (снижение 
показателей КОС), дезинтоксикационное (умень-
шение влияния высоких доз билирубина на клетки 
крови) действие.
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Вегетативная дистония (вегетососудистая дис-
тония, ВСД) – синдром, объединяющий раз-
нообразные нарушения вегетативных функций, 
обусловленный расстройством их регуляции. 
Термин «дистония» отражает традиционные 
представления о нарушении баланса активности 
(тонуса) симпатической и парасимпатической 
части вегетативной нервной системы как источ-
нике вегетативных расстройств. В клинической 
практике термин ВСД обычно используют для 
обозначения вегетативных расстройств, связан-
ных с дисфункцией центральных надсегментар-
ных вегетативных структур, часто сопровождаю-
щихся эмоциональными нарушениями. В подоб-
ных случаях используют и другой термин – «пси-
ховегетативный синдром» [2].

Среди основных причин формирования вегета-
тивных расстройств у спортсменов можно выде-
лить:
•	конституциональную предрасположенность;
•	гормональные перестройки периода;

•	хронический стресс от высоких физических и 
психических нагрузок;

•	невротические расстройства;
•	наличие различных соматических болезней – 

гипертонической и язвенной болезней, брон-
хиальной астмы, вертеброгенных заболеваний;

•	перенесенные травмы;
•	использование допингов;
•	нарушения биологических ритмов;
•	хроническое воздействие интоксикантов (алко-

голь, табак и др.) [3].
Все эти факторы влияют на состояние систем-

ной регуляции и предъявляют к организму 
высокие требования в смысле его адаптацион-
ных возможностей. Лабильность вегетативной 
регуляции определяет функциональные резервы 
вегетативной нервной системы и других ком-
понентов интегративно-регуляторной системы 
организма. Если предъявляемые требования пре-
вышают адаптационные возможности организма, 
то происходит сбой механизмов регуляции, что 

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
НА ФИЗИЧЕСКУЮ РАБОТОСПОСОБНОСТЬ 
СПОРТСМЕНОВ С ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ

С.А. СИМАКОВА
ГАУЗ «Городская поликлиника № 10», г. Казань

Цель исследования – оценить влияние препарата Мексидол® на физическую работоспособность 
спортсменов с вегетативной дисфункцией.

Материал и методы. В клинических наблюдениях обследовано 30 спортсменов-тяжелоатлетов 
мужского пола в возрасте 18 лет с уровнем мастерства от кандидата в мастера спорта до мастера 
спорта международного класса. Мексидол® назначался внутривенно струйно в дозе 100 мг (2 мл) 
2 раза в сутки на протяжении 14 дней, затем атлеты переводились на таблетированную форму 
препарата: начальная дозировка была равна 125 мг 2 раза в сутки, с постепенным повышением 
до получения терапевтического эффекта до 250 мг 3 раза в сутки. Длительность приема состав-
ляла 4 нед. До начала, на 14–15-й день и через 6 нед терапии проводилась оценка вегетативных 
расстройств, вегетативная реактивность и вегетативное обеспечение деятельности, проба Мар-
тине–Кушелевского, теппинг-тест.

Результаты. После проведения курса лечения Мексидолом® спортсмены отмечали снижение 
симптомов ВСД и улучшение общего состояния. Выявлено повышение скорости адаптации орга-
низма к физической нагрузке и повышение силы нервной системы.

Заключение. Применение препарата Мексидол® способствует ускорению восстановления рабо-
тоспособности спортсменов и хорошо переносится спортсменами при 6-недельном курсе приме-
нения в ежесуточной дозе до 750 мг.

Ключевые слова: антиоксиданты, свободные радикалы, перекисное окисление липидов, спорт, 
нейропсихотропное действие, восстановление работоспособности, Мексидол®.
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проявляется вегетативной дисфункцией. Если 
негативные факторы продолжают действовать, то 
появляются вегетативные расстройства, которые 
могут иметь разные клинические манифестации 
и формы. В то же время вегетативные нарушения 
в качестве самостоятельных заболеваний высту-
пают достаточно редко. Эти расстройства обычно 
вторичны и сопровождают соматические, психи-
ческие и другие болезни [1]. 

Цель исследования – оценить влияние препара-
та Мексидол® на физическую работоспособность 
спортсменов с вегетативной дисфункцией.

Исходя из поставленной цели, в задачи иссле-
дования входило:
•	определить исходный вегетативный статус 

спортсменов;
•	оценить сравнительную эффективность дей-

ствия Мексидола® на организм спортсмена и на 
физическую работоспособность.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В клинических наблюдениях обследовано 
30  спортсменов-добровольцев мужского пола в 
возрасте 18 лет с уровнем мастерства от канди-
дата в мастера спорта до мастера спорта между-
народного класса. Для проведения исследования 
были выбраны спортсмены сборной команды, 
занимающиеся тяжелой атлетикой. Стаж заня-
тий составлял 3–6 лет. Исследование проходи-
ло в базовый период тренировочного процесса, 
характеризующегося выполнением интенсивных 
физических нагрузок, на учебно-спортивных 
базах сборных команд. 

В исследование не включались спортсмены 
младше 18 лет.

Ввиду того что внутривенные инфузии объемом 
больше 50 мл в спорте запрещены, Мексидол® 
назначался внутривенно струйно в дозе 100 мг 
(2 мл) 2 раза в сутки на протяжении 14 дней. Затем 
спортсмены переводились на таблетированную 
форму препарата: начальная дозировка была 
равна 125 мг 2 раза в сутки, с постепенным повы-
шением до получения терапевтического эффекта 

до 250 мг 3 раза в сутки. Длительность приема 
составляла 4 нед. Обследование проводилось до 
начала, на 14–15-й день и через 6 нед указанной 
терапии.

Параллельно участники исследования приме-
няли ВСАА, калия и магния аспарагинат, кре-
атин, поливитамины, протеин, изотонические 
напитки. 

В процессе проведения клинических исследо-
ваний и наблюдений использовали следующие 
методики:
•	шкалу оценки вегетативных расстройств, оцени-

вающую 11 признаков вегетативной дистонии;
•	для исследования исходного вегетативного 

тонуса применяли индекс Кердо (ИК) и табли-
цу Вейн А.М. и соавт.;

•	для оценки вегетативной реактивности и веге-
тативного обеспечения деятельности проводи-
ли тест с дозированной физической нагрузкой 
(20 приседаний за 30 с – проба Мартине–
Кушелевского);

•	теппинг-тест (определение свойств нервной 
системы по психомоторным показателям).
Полученные данные в ходе исследования были 

обработаны на персональном компьютере с 
помощью табличных процессоров и электронных 
таблиц (Excel).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исходный вегетативный тонус у спортсменов 
в 39,8% случаев был представлен вегетативным 
равновесием (эйтонией), у 31,0% обследованных 
атлетов выявлялось преобладание симпатическо-
го типа регуляции, в 29,2% случаев определялся 
парасимпатический тип регулирования. ВСД был 
выявлен у 13% спортсменов.

Симптомы вегетативной дисфункции, выяв-
ленные при опросе и осмотре спортсменов до 
начала терапии, приведены на рис. 1.

После проведения курса лечения Мексидолом® 
спортсмены отмечали снижение симптомов ВСД 
и улучшение общего состояния. Наибольшей 
коррекции поддавались цереброваскулярные 

Рис. 1. Симптомы вегетативной дисфункции у участников исследования до начала терапии
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симптомы – головокружение, головные боли, 
нарушение сна (рис. 2).

Более точная оценка, которая стала возможна 
посредством использования специальной табли-
цы, показала, что преобладание парасимпатиче-
ских влияний встречается у 65,6% обследованных 
спортсменов, а симпатических – у 34,4%. 

Проба Мартине–Кушелевского позволяет оце-
нивать скорость адаптации организма к физи-
ческой нагрузке, а также уточнить время, необ-
ходимое на восстановительные процессы. С ее 
помощью измеряются вегетативные показате-
ли организма, такие как артериальное давление 
(АД), частота сердечных сокращений (ЧСС) в 
покое и после нагрузки, на основании полу-
ченных показателей определяется время восста-
новления ЧСС и АД, расчет изменений систо-
лического (САД) и диастолического (ДАД) АД, 
устанавливается благоприятный или неблаго-
приятный тип реакции организма ребенка, под-
ростка на нагрузку.

Методика проведения пробы Мартине–
Кушелевского: в состоянии покоя определяют 
ЧСС (по 10-секундным отрезкам) и измеряют 
АД. Затем обследуемый выполняет 20 глубоких 
приседаний за 30 с с вытянутыми вперед руками. 
После выполнения нагрузки обследуемый садит-

ся, и в течение каждой из 3 мин восстановитель-
ного периода у него регистрируются показатели 
пульса за первые и последние 10 с, а в промежутке 
между 11-й и 49-й с измеряется АД. Во время 
выполнения и после завершения пробы изучается 
тип регуляции сердечно-сосудистой системы с 
оценкой показателей дозированной физической 
нагрузки. 

Неблагоприятный по реакции на нагрузку 
(низкий уровень адаптации) тип определили у 
8% обследованных спортсменов. Исследование 
пульса у 7% обследованных спортсменов показа-
ло различные отклонения в работе сердца: тахи-
кардию (6,3%), наличие экстрасистол (0,7%), 
брадикардию (3%). Превышение нормальных 
показателей АД в состоянии покоя было отмече-
но у 6,7% спортсменов.

После терапии Мексидолом® у спортсменов, 
имеющих признаки вегетативной дисфункции, 
также проведена проба Мартине–Кушелевского 
(табл. 1). После применения препарата улучша-
ется реакция организма спортсменов на физиче-
скую нагрузку и увеличивается восстановление 
работоспособности на 16,9%.

Сила нервных процессов является показате-
лем работоспособности нервных клеток и нерв-
ной системы в целом. Сильная нервная система 

Рис. 2. Симптомы вегетативной дисфункции у участников исследования после терапии препаратом 
Мексидол®

ОЦЕНКА РЕАКЦИИ ПРОЦЕНТ СПОРТСМЕНОВ 
БЕЗ ТЕРАПИИ, %

ПРОЦЕНТ СПОРТСМЕНОВ 
ПОСЛЕ ТЕРАПИИ, %

Благоприятная 65 76
Допустимая 27 21

Неблагоприятная 8 3

Таблица 1. Реакции сердечно-сосудистой системы на пробу Мартине–Кушелевского до и после 
применения препарат Мексидол®
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выдерживает большую по величине и длитель-
ности нагрузку, чем слабая. Для определения 
силы нервной системы проводился теппинг-тест, 
основанный на определении динамики мак-
симального темпа движения рук. Опыт прово-
дился последовательно сначала правой, а затем 
левой рукой. Полученные результаты отражены 
в табл. 2. Из нее видно, что через 6 нед терапии 
Мексидолом® и повторного теппинг-тест часть 
спортсменов улучшила свой результат.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Применение препарата Мексидол® способ-
ствует ускорению восстановления работоспо-

собности спортсменов, о чем свидетельствуют 
данные пробы Мартине–Кушелевского. 

2.	 Мексидол® эффективно сочетается с другими 
лекарственными средствами и биологически 
активными добавками.

3.	 Мексидол® хорошо переносится спортсмена-
ми при 6-недельном курсе применения в еже-
суточной дозе до 750 мг.

4.	 Необходимы дальнейшие исследования эффек-
тов препарата у спортсменов с включением 
большего количества атлетов, занимающихся 
различными видами спорта, и использованием 
дополнительных видов обследования (оценка 
вариабельности сердечного ритма, восстанови-
тельного периода, стресс-тест, ЭКГ и др.).

ВАРИАНТ ДИНАМИКИ МАКСИМАЛЬНОГО 
ТЕМПА ДВИЖЕНИЯ РУК

ПРОЦЕНТ  СПОРТСМЕНОВ 
ДО ТЕРАПИИ, %

ПРОЦЕНТ  СПОРТСМЕНОВ 
ПОСЛЕ ТЕРАПИИ, %

Выпуклый (сильный) тип* 25 25
Ровный (средний) тип** 15 16

Нисходящий (слабый) тип*** 35 25
Промежуточный (средне-слабый) тип**** 25 34

Таблица 2. Результаты теппинг-теста (определение силы нервной системы) до и после применения 
препарат Мексидол®

Примечания: * – темп нарастает до максимального в первые 10–15 с работы, в последующем – 
к 25–30 с; ** – максимальный темп удерживается примерно на одном уровне в течение всего времени 
работы; *** – максимальный темп снижается уже со второго 5-секундного отрезка и остается на сниженном 
уровне в течение всей работы. Разница между лучшим и худшим результатом составляет больше 8 точек; 
**** – темп работы снижается после первых 10–15 с. Разница между лучшим и худшим результатами не 
превышает 8 точек. При этом возможно периодическое возрастание и убывание темпа (волнообразная 
кривая).
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ПЕРСПЕКТИВЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В СПОРТИВНОЙ ПРАКТИКЕ

В.В. ХРАМОВ, И.А. АМИРОВА, А.Ю. ПОЛЯНИНА
ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» Минздрава 
России

Цель исследования – изучить продуктивность применения препарата Мексидол® (этилметил-
гидроксипиридина сукцинат) у спортсменов, занимающихся дисциплинами с преимуществен-
ным упором на выносливость и координацию.

Материал и методы. Проведено анкетирование 34 квалифицированных спортсменов, за-
нимающихся циклическими (бег на средние и длинные дистанции, плавание) и сложноко-
ординационными (парусный спорт, пулевая стрельба) видами спорта, в возрасте от 16 до 
28 лет, которые принимали Мексидол® на базово-развивающем и восстановительных этапах 
спортивной подготовки в ходе годичного макроцикла. Вопросы анкеты предусматривали са-
мооценку функционального состояния, успешности соревновательной деятельности в связи 
с использованием ряда немедикаментозных и фармакологических средств (включая Мек-
сидол®). Исследовались корреляции положительного, индифферентного и отрицательного 
влияния проводимых мероприятий на спортивные результаты и функциональное состояние 
спортсменов.

Результаты. Подавляющее большинство респондентов дали «положительную» и «скорее, 
положительную» оценки эффективности проводимых мероприятий медико-биологического 
обеспечения, включая применение препарата Мексидол® для соревновательной деятельно-
сти и собственного функционального состояния. Независимо от спортивной специализации и 
гендерной принадлежности положительные эффекты от проводимых мероприятий отмечали 
респонденты старшей возрастной группы (23–28 лет).

Заключение. Обоснована целесообразность применения препарата Мексидол® в видах 
спорта с преимущественным развитием качеств выносливости, координации на базово-раз-
вивающем, предсоревновательном и соревновательном этапах, а также в ходе срочного 
постнагрузочного восстановления. Представляет интерес изучение возможностей рассматри-
ваемого препарата для оптимизации процессов меридиональной и климатической адаптации 
спортсменов.

Ключевые слова: антиоксидантный и антигипоксантный эффекты, профилактика патологи-
ческого ремоделирования миокарда, ноотропное действие, постнагрузочное восстановление, 
хемореактомный анализ, Мексидол®.
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Современное состояние фармакологическо-
го обеспечения российского спорта стимулиру-
ет необходимость поиска новых эффективных 
средств, не входящих в черный список мирово-
го антидопингового агентства WADA. При этом 
востребованными оказываются как свежие раз-
работки, так и ранее хорошо известные препара-
ты, рассматриваемые зачастую в несколько ином 
качестве, а также оригинальные методики их 
сочетанного и комплексного применения.

К активным веществам, не запрещенным в 
большом спорте, относится в том числе 2-этил-6-
метил-3-гидроксипиридина сукцинат (ЭМГПС), 
который является действующим началом препа-
рата Мексидол®.

БИОХИМИЧЕСКОЕ 
ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ 
ЭТИЛМЕТИЛГИДРОКСИПИРИДИНА 
СУКЦИНАТА 

Вследствие ингибирования свободно-ради-
кальных процессов (подавление перекисно-
го окисления липидов, повышение активности 
супероксидоксидазы и соотношения «липид–
белок», улучшение структуры и функций клеточ-
ной мембраны) ЭМГПС относят к антигипоксан-
там и антиоксидантам-мембранопротекторам. 
Подобные средства традиционно востребованы 
в видах спорта с преимущественным упором на 
выносливость, поскольку нацелены на поддержа-
ние оптимального состояния антиоксидантного 
ресурса конкретного пациента, а именно актив-
ности белков антиоксидантной защиты (супер
оксиддисмутазы, каталазы, глутатионсинтета-
зы и др.).

Перспективной представляется способность 
ЭМГПС сохранять морфологическую целост-
ность структур спортивного сердца в ходе нор-
мализации метаболических процессов и стаби-
лизации его сократительной функции в условиях 
кислородного долга. Это дает возможность сни-
зить риск проявлений систолической и диа-
столической дисфункции левого желудочка в 
условиях интервальной тренировки («нагрузка 
объемом» и т.п.). В свою очередь, поддержа-
ние структурно-функциональной организации 
мембраны кардиомиоцитов сохраняет актив-
ность мембранных ферментов – фосфодиэстера-
зы, аденилатциклазы, ацетилхолинэстеразы. За 
счет активации энергосинтезирующей функции 
митохондрий и, в частности, синтеза креатин-
фосфата и АТФ снижается степень угнетения 
окислительных процессов в цикле Кребса при 
нагрузочной гипоксии, поддерживается способ-
ность к компенсаторной активации аэробного 
гликолиза и окислительно-восстановительных 
процессов в митохондриях как миокарда, так и 
скелетной мускулатуры на фоне продолжитель-

ных субмаксимальных нагрузок циклического 
характера.

В контексте своего влияния на ЦНС Мексидол® 
имеет потенциал к ускоренному освоению и 
оптимальной реализации имеющихся двигатель-
ных качеств в сложнокоординационных видах 
спорта и единоборствах.

Хемореактомное моделирование действия 
ЭМГПС на основе методологических подхо-
дов постгеномной фармакологии показыва-
ет, что это вещество может характеризоваться 
рядом ноотропных фармакологических свойств. 
В частности, мягкое стрессопротекторное и пси-
хоэнергизирующее действие препарата обуслов-
лено поддержанием в активном состоянии бен-
зодиазепинового, ГАМК- и ацетилхолинового 
рецепторных комплексов, что, помимо сохране-
ния структурно-функциональной организации 
биомембран, способствует улучшению синоп-
тической передачи, транспорту нейромедиато-
ров и поддержанию оптимальной концентрации 
дофамина в головном мозге. Итоговые эффекты 
активизации кровоснабжения, метаболизма и 
взаимосвязи структур ЦНС позволяют рассма-
тривать ЭМГПС как перспективное в спортив-
ной практике ноотропное средство. При этом 
более выраженная по сравнению с рядом средств 
схожего действия (глицин, пирацетам, семакс и 
др.) нейтральность по отношению к серотони-
новым и дофаминовым рецепторам означает, 
что ЭМГПС не будет способствовать резким 
колебаниям настроения у спортсменов, склон-
ных как к предстартовому возбуждению, так и 
апатии.

Активация ЭМГПС никотиновых рецепторов 
ацетилхолина типа α4β2 нормализует процессы 
пресинаптического и постсинаптического воз-
буждения холинергических синапсов, что также 
способствует нейропротекции, в частности, нор-
мализует сон и улучшает внимание. Эти качества 
позволяют говорить о возможности использова-
ния Мексидола® как средства оптимизации про-
цессов меридиональной адаптации при переме-
щениях как в восточном, так и западном направ-
лениях на 3–4 часовых пояса и более, а также 
адаптации к резкой смене климата, связанной с 
изменением температурного режима и высоты 
над уровнем моря.

Кроме того, ЭМГПС способен повышать 
выживаемость нейронов, а также стимулировать 
рост нейритов и регенерацию нервной ткани за 
счет подавления образования и агрегации бета-
амилоида и избыточной активности сигнального 
фермента GSK3.

При всем при этом для оценки перспектив 
применения Мексидола® в практике спортив-
ной медицины и наилучшего понимания усло-
вий, при которых осуществляется решение задач, 
стоящих на различных этапах тренировочно-
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го и соревновательного процесса, следует учи-
тывать фармакокинетические механизмы дей-
ствия используемого средства. Как известно, 
после приема внутрь ЭМГПС быстро усваи-
вается в желудочно-кишечном тракте (период 
полуабсорбции 0,08–1 ч). Время достижения 
максимальной концентрации (TCmax) лекар-
ства при внутримышечном введении составляет 
0,3–0,58  ч, при приеме внутрь 0,46–0,5 ч. 
Cmax при внутримышечном введении в дозе 
400–500 мг – 2,5–4 мкг/мл, при приеме внутрь – 
50–100 нг/мл. Быстро распределяется в органах 
и тканях. Среднее время удержания препарата 
в организме при внутримышечном введении – 
0,7–1,3 ч, при приеме внутрь – 4,9–5,2 ч.

Таким образом, для обеспечения устойчивого 
отставленного антигипоксического эффекта и 
профилактики процессов патологического ремо-
делирования миокарда оптимальным представля-
ется пероральный прием Мексидола® в дозировке 
125–250 мг 3 раза/сут на протяжении 3–4 нед в 
ходе учебно-тренировочных мероприятий базо-
во-развивающего этапа спортивной подготовки. 
На предсоревновательном и соревновательном 
этапах достаточная продолжительность курсо-
вого приема препарата в указанной дозировке 
составит 2–3 нед.

На восстановительном этапе для сроч-
ной ликвидации лавинообразного нарастания 
количества свободных радикалов препарат 
может использоваться в виде внутримышеч-
ных инъекций по 100–300 мг в сутки в течение 
2–3 дней или внутривенно капельно по 
200–250 мг 1–2-кратно.

Кроме этого, по данным ряда исследователей 
синергического эффекта ЭМГПС, витаминов 
группы B (В6 и др.), препаратов магния, целесо
образно сочетание указанных веществ для сниже-
ния последствий воздействия продолжительных 
истощающих физических нагрузок и профилак-
тики состояния переутомления (перетренирован-
ности).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Нами проведен анкетный опрос 34 квалифи-
цированных спортсменов (I разряд, кандидаты 
в мастера спорта, мастера спорта): 18 юношей 
и 16 девушек, занимающихся циклическими 
(бег на средние и длинные дистанции, плавание) 
и сложнокоординационными (парусный спорт, 
пулевая стрельба) видами спорта, в возрасте от 
16 до 28 лет, которые принимали Мексидол® 
на базово-развивающем и восстановительных 
этапах спортивной подготовки в ходе годично-
го макроцикла. Вопросы анкеты предусматри-
вали самооценку функционального состояния, 
успешности соревновательной деятельности 
в связи с использованием ряда немедикамен-

тозных и фармакологических средств (включая 
Мексидол®). Исследовались корреляции поло-
жительного, индифферентного и отрицательного 
влияния проводимых мероприятий на спортив-
ные результаты и функциональное состояние 
спортсменов.

В числе прочих респондентам предлагались 
следующие вопросы:
•	«Как вы оцениваете влияние проводимых меро-

приятий медико-биологического обеспечения 
на успешность соревновательной деятельно-
сти?».

•	«Как вы оцениваете влияние проводимых 
мероприятий медико-биологического обе-
спечения на поддержание функционального 
состояния, необходимого для эффективных 
тренировок?».

•	«Собираетесь ли вы использовать данные меро-
приятия медико-биологического обеспечения в 
будущем?».

РЕЗУЛЬТАТЫ

Не установлено сколько-нибудь существенных 
различий в ответах на предлагаемые вопросы у 
респондентов с различной спортивной специали-
зацией. Подавляющее большинство из них дали 
«положительную» (13 и 17) и «скоре, положи-
тельную» (18 и 12) оценки эффективности про-
водимых мероприятий медико-биологического 
обеспечения, включая применение препарата 
Мексидол® для соревновательной деятельно-
сти и собственного функционального состояния 
(табл.).

Показательно, что юноши больше девушек 
склонны к отрицательным и индифферентным 
оценкам эффективности мероприятий медико-
биологического обеспечения.

Подавляющее большинство (29) спортсменов 
выразило желание использовать мероприятия 
медико-биологического обеспечения в будущем. 
При этом независимо от спортивной специали-
зации и гендерной принадлежности положитель-
ные эффекты от проводимых мероприятий отме-
чали респонденты старшей возрастной группы 
(23–28 лет).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Выраженные антигипоксантный, антиок-
сидантный и ноотропный эффекты препа-
рата Мексидол® делают перспективным его 
использование в видах спорта с преимуще-
ственным развитием качеств выносливости и 
координации. 

2.	 В контексте этапности спортивной подготов-
ки целесообразно применение Мексидола® 
на базово-развивающем, предсоревнователь-
ном и соревновательном этапах, а также в 
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ходе срочного постнагрузочного восстанов-
ления.

3.	 Комплекс мероприятий медико-биологическо-
го обеспечения, включающий курсовой прием 
Мексидола®, в подавляющем большинстве слу-
чаев связывается спортсменами с успешной 

соревновательной деятельностью и высокими 
самооценками функционального состояния.

4.	 Представляет интерес изучение возможностей 
рассматриваемого препарата для оптимизации 
процессов меридиональной и климатической 
адаптации спортсменов.
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Как вы оцениваете влияние проводимых меро-
приятий медико-биологического обеспечения на 

успешность соревновательной деятельности?
— 2 (2/0) 1 (1/0) 18 (11/7) 13 (4/9)

Как вы оцениваете влияние проводимых меро-
приятий медико-биологического обеспечения на 
поддержание функционального состояния, необ-

ходимого для эффективных тренировок?

— 1 (1/0) 4 (3/1) 12 (6/6) 17 (8/9)

ВОПРОС
ШКАЛА ОЦЕНКИ

НЕТ 
(М/Ж)

ЗАТРУДНЯЮСЬ 
ОТВЕТИТЬ (М/Ж) ДА (М/Ж)

Собираетесь ли вы использовать данные меро-
приятия медико-биологического обеспечения в 

будущем?
1 (1/0) 4 (2/2) 29 (15/14)

Таблица. Результаты ответов спортсменов на вопросы об эффективности мероприятий, включающих 
применение препарата Мексидол®
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МЕКСИДОЛ® В СТОМАТОЛОГИИ

КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® И СРЕДСТВ ГИГИЕНЫ MEXIDOL® 
DENT В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ПОЛОСТИ РТА

Л.Д. ВЕЙСГЕЙМ, Л.М. ГАВРИКОВА
Кафедра стоматологии факультета усовершенствования врачей ФГБОУ ВО «Волгоградский государствен-
ный медицинский университет» Минздрава России

Цель исследования – изучение клинической эффективности применения антиоксиданта Мек-
сидол® в комбинации с зубной пастой MEXIDOL Dent Fito и ополаскивателем Mexidol® Dent 
Professional в комплексном лечении больных с заболеваниями слизистой оболочки полости рта 
(СОПР).

Материал и методы. Обследованы 96 пациентов в возрасте от 24 до 65 лет с различными забо-
леваниями СОПР: красным плоским лишаем, многоформной экссудативной эритемой, хрониче-
ским рецидивирующим афтозным стоматитом. В зависимости от применяемых методов лечения 
пациенты были разделены на 2 группы, сопоставимые по возрасту и структуре соматической 
патологии. В основной группе (50 пациентов) участники исследования дополнительно к традици-
онной терапии получали Мексидол перорально в виде таблеток по 125 мг 2–3 раза/сут. Местная 
медикаментозная терапия включала полоскания и аппликации с 5% раствором Мексидола® на 
20–30 мин 3 раза/сут. Также участникам этой группы было предложено чистить зубы 2 раза/сут 
лечебно-профилактической зубной пастой Mexidol® Dent Fito в сочетании с ополаскивателем 
Mexidol® Dent Professional в виде ротовых ванночек в течение 10 мин. Пациенты контрольной 
группы (n=46) получали комплексное лечение по традиционной схеме, при этом они самостоя-
тельно выбирали средства гигиены полости рта. Оценка стоматологического статуса включала 
определение интенсивности кариеса зубов (КПУ), уровня гигиены полости рта с помощью индек-
сов OHI-S и РМА.

Результаты. В основной группе исследования заметное субъективное улучшение при использо-
вании Мексидола® отметило большинство пациентов (98%). Очищение эрозивных очагов СОПР от 
некротических и фибринозных пленок, ликвидация острых воспалительных явлений в основной 
группе происходили в среднем на 7 дней быстрее, чем в контрольной группе. Позитивная дина-
мика процессов регенерации отмечалась у 95% больных основной группы, что приводило к со-
кращению сроков лечения в 1,5 раза по сравнению с контрольной группой. После проведенного 
комплексного лечения индекс гигиены снизился у пациентов основной группы до 1,32±0,11, в кон-
трольной – до 1,71±0,12. У всех участников исследования наблюдалось значительное уменьшение 
воспалительных явлений в тканях пародонта: до 12,68±1,42 в основной группе и до 21,43±1,23 в 
контрольной. Применение препарата Мексидол® в комплексном лечении воспалительных заболе-
ваний СОПР привело к снижению у пациентов чувства страха, тревоги, канцерофобии.

Заключение. Применение антиоксиданта Мексидол® в комбинации с зубной пастой Mexidol® Dent 
Fito и ополаскивателем Mexidol® Dent Professional в комплексном лечении заболеваний СОПР по-
ложительное влияет на клиническое течение воспалительного процесса, что выражается в сни-
жении воспаления и болевого синдрома, ускорении эпителизации эрозий, улучшении психоэмо-
ционального статуса пациентов.

Ключевые слова: заболевания слизистой оболочки полости рта, Мексидол®, Mexidol® Dent Fito, 
Mexidol® Dent Professional.
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Высокая распространенность заболеваний сли­
зистой оболочки полости рта (СОПР), разно­
образие клинических проявлений, взаимосвязь 
с соматической патологией и недостаточная 
эффективность лечения определяют особую 
актуальность этой проблемы в стоматологии. 
Многочисленные лекарственные препараты, 
применяемые при традиционной схеме лече­
ния заболеваний СОПР, оказывают временное 
действие, не предотвращая развитие рецидивов. 
Отсутствие эффекта от лечения отрицательно 
сказывается на психическом фоне пациентов, 
приводя к развитию повышенной раздражитель­
ности, чувства страха и постоянной тревоги, что 
резко ухудшает качество жизни. Учитывая, что 
у больных с воспалительными заболеваниями 
СОПР из-за снижения активности антиокси­
дантной защиты ротовой жидкости значительно 
увеличивается свободно-радикальное окисление 
с нарушением клеточных мембран, перспектив­
ным лечебно-профилактическим подходом в 
стоматологии представляется применение анти­
оксидантов.

На кафедре стоматологии ФУВ Волгоградского 
государственного медицинского университе­
та накоплен клинический опыт эффективно­
го применения препарата Мексидол® и средств 
гигиены полости рта Mexidol® Dent (компания 
«Фармасофт») для лечения и профилактики 
заболеваний СОПР. Мексидол® обладает анти­
гипоксическим, мембранопротекторным, анти­
токсическим и антистрессорным действием. 
Он способствует увеличению неспецифической 
резистентности СОПР, а также оказывает вли­
яние на специфический иммунитет, проявляю­
щееся повышением концентрации секреторного 
иммуноглобулина А в ротовой жидкости. Другое 
важное свойство Мексидола® – восстановление 
микроциркуляции в очаге воспаления, приводя­
щее к улучшению кровоснабжения и регенерации 
тканей, что предполагает целесообразность при­
менения этого препарата при лечении заболева­
ний СОПР.

Одним из важных терапевтических аспектов 
у больных с воспалительными заболеваниями 
СОПР служит гигиена полости рта с рациональ­
ным подбором средств гигиены, эффективно 
защищающих мягкие ткани и обеспечивающих 
ощущение комфорта. В течение нескольких лет 
нами успешно применяется серия средств по 
уходу за полостью рта Mexidol® Dent, включаю­
щая лечебно-профилактические зубные пасты 
Mexidol Dent, дополненные различными добав­
ками, и ополаскиватель для полости рта Mexidol 
Dent Professional. Особый интерес при патологии 
СОПР представляет зубная паста Mexidol® Dent 
Fito, содержащая этилметилгидроксипиридина 
сукцинат (мексидол), фитонциды хвои пихты и 
экстракт подорожника. Хвоя пихты усиливает 

антибактериальное действие пасты, а экстракт 
подорожника способствует заживлению ран сли­
зистой оболочки и уменьшает кровоточивость 
десен.

В состав ополаскивателя для полости рта 
Mexidol® Dent Professional входят мексидол и 
экстракт солодки голой. Он применяется для 
профилактики кариеса, заболеваний пародонта и 
СОПР. Экстракт солодки голой – специальный 
запатентованный экстракт, изготовленный по 
уникальной технологии, оказывает прямое анти­
бактериальное действие в отношении патогенной 
микрофлоры полости рта. В комплексе мексидол 
и экстракт солодки оказывают взаимоусиливаю­
щее и взаимодополняющее антибактериальное 
действие. Оригинальный комплекс аминокислот, 
входящий в состав ополаскивателя, смягчает и 
увлажняет слизистую полости рта, предохраняет 
ее от излишней сухости.

Целью настоящего исследования стало изучение 
клинической эффективности применения анти­
оксиданта Мексидол® в комбинации с зубной 
пастой Mexidol® Dent Fito и ополаскивателем 
Mexidol® Dent Professional в комплексном лече­
нии больных с заболеваниями СОПР.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

На кафедре стоматологии ФУВ Волгоградского 
государственного медицинского университета 
наблюдались 96 пациентов (78 женщин и 18 муж­
чин) в возрасте от 24 до 65 лет с различными забо­
леваниями СОПР: красным плоским лишаем, 
многоформной экссудативной эритемой, хрони­
ческим рецидивирующим афтозным стоматитом.

В зависимости от применяемых методов лече­
ния пациенты были разделены на 2 группы, сопо­
ставимые по возрасту и структуре соматической 
патологии. В основной группе (50 пациентов) 
участники исследования дополнительно к тради­
ционной терапии получали Мексидол® перораль­
но в виде таблеток по 125 мг 2–3 раза/сут. Местная 
медикаментозная терапия включала полоскания 
и аппликации с 5% раствором Мексидола® на 
20–30 мин 3 раза/сут. У пациентов контрольной 
группы (n=46) применялось комплексное лече­
ние по традиционной схеме.

Напомним, что традиционная терапия заболе­
ваний СОПР включает общую и местную тера­
пию. Общее лечение – выявление и санация 
очагов хронической инфекции организма, этио­
тропная терапия, назначение витаминов и имму­
нокорригирующих препаратов по согласованию 
с терапевтом и иммунологом. Местное лечение 
проводится соответственно стадии патологиче­
ского процесса и направлено на устранение боли 
и воспаления, ликвидацию травмирующих фак­
торов, нормализацию микроциркуляции, стиму­
ляцию эпителизации.
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Пациентам обеих групп проводилась санация 
полости рта с целью устранения травмирую­
щих факторов и очагов хронической инфекции. 
Профессиональная гигиена полости рта служит 
обязательным этапом лечебно-профилактиче­
ских мероприятий.

Особое внимание уделялось обучению паци­
ентов и контролю за гигиеной полости рта. 
Участникам исследования из основной группы 
было предложено чистить зубы 2 раза в день 
лечебно-профилактической зубной пастой 
Mexidol® Dent Fito в сочетании с ополаскивате­
лем Mexidol® Dent Professional в виде ротовых 
ванночек в течение 10 мин. Пациенты контроль­
ной группы самостоятельно выбирали средства 
гигиены полости рта. Все процедуры повторяли 
ежедневно до исчезновения признаков заболе­
вания.

Всем пациентам проводились клинико-лабора­
торные исследования по общепринятой методи­
ке: опрос, осмотр, общий и биохимический ана­
лиз крови, консультации у смежных специали­
стов. Оценка стоматологического статуса вклю­
чала определение интенсивности кариеса зубов 
(КПУ), уровня гигиены полости рта с помощью 
индексов OHI-S и РМА.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Наблюдаемые пациенты предъявляли жалобы 
на боли во рту и жжение (96%), сухость СОПР 
(72%). Сопутствующая соматическая патология 
была подтверждена у всех участников исследова­
ния. Нарушения со стороны психоэмоциональ­
ного статуса отмечались у 30 больных (83%). 
Наличие ортопедических конструкций из раз­
нородных металлов было выявлено у 62% обсле­
дуемых, отсутствие санации полости рта – в 
100% случаев. Интенсивность кариеса (КПУ) был 
равен 16,7±0,8. Неудовлетворительная гигиена 
полости рта наблюдалась у всех больных (OHI-
S – 3,960,15), индекс РМА составлял 34,66±2,23.

Исследование эффективности препарата 
Мексидол® и средств гигиены Mexidol® Dent для 
лечения и профилактики заболеваний СОПР 
проводилось на основании субъективных дан­
ных, динамики индексов гигиены и снижения 
клинических проявлений, таких как боль, эри­
тема, отек, кровоточивость десен, изъязвления, 
дурной запах изо рта. При оценке учитывались 
противовоспалительный эффект, сроки начала 
эпителизации эрозий, афт и полного восстанов­
ления СОПР, увеличение периода ремиссии, а 

также переносимость препарата, зубной пасты 
и ополаскивателя, отсутствие аллергических 
реакций.

При оценке субъективного мнения пациентов 
у всех был отмечен положительный эффект. Ни 
в одном случае не было выявлено побочных дей­
ствий. В основной группе заметное субъективное 
улучшение при использовании Мексидола® отме­
тило большинство пациентов (98%). Очищение 
эрозивных очагов СОПР от некротических и 
фибринозных пленок, ликвидация острых вос­
палительных явлений в основной группе про­
исходили в среднем на 7 дней быстрее, чем в 
контрольной группе. Позитивная динамика про­
цессов регенерации отмечалась у 95% больных 
основной группы, что приводило к сокращению 
сроков лечения в 1,5 раза по сравнению с кон­
трольной группой.

После проведенного комплексного лечения 
индекс гигиены снизился у пациентов основ­
ной группы до 1,32±0,11, в контрольной – до 
1,71±0,12. У всех участников исследования 
наблюдалось значительное уменьшение вос­
палительных явлений в тканях пародонта: до 
12,68±1,42 в основной группе и до 21,43±1,23 в 
контрольной.

Основными положительными характеристика­
ми средств гигиены серии Mexidol® Dent, по мне­
нию больных, являются длительное ощущение 
свежести и комфорта, эффект «гладкости» сли­
зистой оболочки. Также они отметили хороший 
очищающий эффект этих средств, снижение кро­
воточивости при чистке зубов, быстрое заживле­
ние эрозий.

Применение препарата Мексидол® в комплекс­
ном лечении воспалительных заболеваний СОПР 
привело к снижению чувства страха, тревоги, 
канцерофобии у пациентов основной группы, 
что значительно повысило позитивный настрой 
пациентов на благоприятный исход лечения 
заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение антиоксиданта Мексидол® в ком­
бинации с зубной пастой Mexidol® Dent Fito 
и ополаскивателем Mexidol® Dent Professional в 
комплексном лечении заболеваний СОПР ока­
зывает положительное влияние на клиническое 
течение воспалительного процесса, что выража­
ется в снижении воспаления и болевого синдро­
ма, ускорении эпителизации эрозий, улучшении 
психоэмоционального статуса пациентов.
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Комплексное лечение генерализованно­
го пародонтита (ГП) включает использование 
этиотропной, патогенетической и симптома­
тической терапии, задачей которой является 
уменьшение выраженности воспаления и пред­
упреждение дальнейшего прогрессирования 
воспалительно-деструктивных изменений в 
тканях пародонта.

Прогрессированию ГП могут способствовать 
системные патогенетические механизмы, фор­
мирующиеся у больных с метаболическим син­

дромом (МС), что определяет необходимость 
использования индивидуальной патогенетиче­
ской терапии.

Основа формирования МС – резистентность 
тканей к инсулину, которая запускает каскад 
метаболических нарушений и способствует раз­
витию разнообразных патологических состо­
яний. В патогенезе ГП важную роль играет 
активация свободно-радикального окисления 
в покровно-эпителиальном пласте и более 
глубоких структурах пародонта, что снижает 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В  КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО 
ПАРОДОНТИТА У ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ 
СИНДРОМОМ

Д.Ю. КРЮЧКОВ, И.Г. РОМАНЕНКО, А.А. ДЖЕРЕЛЕЙ, C.М. ГОРОБЕЦ
Медицинская академия имени С.И. Георгиевского ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет 
имени В.И. Вернадского», г. Симферополь

Цель исследования – оценка эффективности применения в комплексном лечении генерали-
зованного пародонтита (ГП) у пациентов с метаболическим синдромом (МС) препарата Мекси-
дол®, обладающего антигипоксическим и антиоксидантным эффектами и опосредовано способ-
ствующего повышению чувствительности тканей к инсулину. 

Материал и методы. Были обследованы 96 пациентов с ГП хронического течения, I–II степени 
тяжести на фоне МС. Контрольную группу составили 33 больных с клинически интактным паро-
донтом, не имеющих признаков МС. В зависимости от используемых методов лечения больные 
основной группы исследования были разделены на 3 подгруппы – А, В и С. Всем пациентам 
основной группы проводилось первичное пародонтологическое лечение (ППЛ). У больных под-
группы А ППЛ дополнялось местной медикаментозной терапией с использованием инстилля-
ций и аппликаций с 5% раствором Мексидола® в течение 3 нед. С целью системной остеотроп-
ной терапии использовали препарат КальЦит – по 1 таб. 3 раза/сут в течение 6 мес. С целью 
коррекции чувствительности тканей к инсулину в комплексном лечении этой группы больных 
нами был использован метформин в дозе 500 мг/сут. Пациентам подгруппы B в протоколе лече-
ния ППЛ дополнялось местным применением Мексидола® и остеотропной терапией. Пациен-
там подгруппы C проводилось только ППЛ. Оценка эффективности лечения проводилась через 
30 дней, отдаленные результаты были прослежены через 12 мес. 

Результаты и заключение. Использование в комплексном лечении ГП у пациентов с МС препа-
рата Мексидол® сопровождалось быстрой положительной динамикой клинических проявлений 
воспалительного поражения пародонта, интенсивным снижением показателей пародонтоло-
гических индексов, уменьшением дисбаланса между про- и противовоспалительными цитоки-
нами, улучшением процессов микроциркуляции в пародонтальном комплексе. Это позволило 
достигнуть стойкой клинико-рентгенологической ремиссии у большинства пациентов на про-
тяжении 12 мес.

Ключевые слова: генерализованный пародонтит, метаболический синдром, Мексидол®.
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его резистентность к неблагоприятным воз­
действиям и создает условия для практически 
беспрепятственного распространения воспа­
лительного процесса. Инсулинорезистентность 
и системная гиперинсулинемия на фоне абдо­
минального ожирения приводят к хронической 
гипергликемии, которая инициирует окисли­
тельный стресс, уменьшает активность анти­
оксидантной системы. Это делает патогенети­
чески обоснованным применение у таких паци­
ентов в комплексной терапии ГП препаратов с 
антиоксидантной активностью. 

Целью нашего исследования стала оцен­
ка эффективности применения в комплекс­
ном лечении ГП у пациентов с МС препарата 
Мексидол®, обладающего антигипоксическим 
и антиоксидантным эффектами и опосредовано 
способствующего повышению чувствительно­
сти тканей к инсулину.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Были обследованы 96 пациентов с ГП хрони­
ческого течения, I–II степени тяжести на фоне 
МС. Диагноз ГП устанавливался на основании 
клинических и рентгенологических критериев. 
Диагноз МС ставился на основании критери­
ев Международной федерации диабета 2005 г. 
(пересмотр 2009 г.).

Критериями исключения из исследования 
были установленный диагноз сахарного диа­
бета, артериальная гипертензия III стадии, сер­
дечная недостаточность в стадии декомпенса­
ции.

Контрольную группу составили 33 больных с 
клинически интактным пародонтом, не имею­
щих признаков МС. В группу сравнения были 
включены 32 больных ГП без сопутствующей 
общесоматической патологии. Все группы были 
сопоставимы по возрасту и полу: в них входили 
мужчины в возрасте 40–55 лет.

Для оценки выраженности воспалительно-
деструктивных изменений в пародонте про­
водилось клинико-рентгенологическое обсле­
дование пациентов с применением ортопан­
томографии, определением стоматологических 
индексов; исследование содержания в ротовой 
жидкости провоспалительных и противовоспа­
лительных цитокинов, секреторного иммуно­
глобулина А (sIgA).

Концентрацию интерлейкинов, sIgA в рото­
вой жидкости определяли методом твердофаз­
ного иммуноферментного анализа (ИФА) с 
использованием моноклональных антител.

Состояние региональных изменений процес­
сов микроциркуляции оценивали методом рео­
пародонтографии. Оценивались качественные 
и количественные амплитудные показатели 
реопародонтограмм. Рассчитывались реогра­

фический индекс (РИ), показатель тонуса сосу­
дов (ПТС), индекс эластичности (ИЭ), индекс 
периферического сопротивления (ИПС).

В зависимости от используемых методов 
лечения больные основной группы исследова­
ния были разделены на 3 подгруппы – А, В и 
С. Всем пациентам основной группы проводи­
лось первичное пародонтологическое лечение 
(ППЛ).

У больных подгруппы А применялся пред­
ложенный нами способ лечения: ППЛ допол­
нялось местной медикментозной терапией с 
использованием инстилляций и аппликаций 
с 5% раствором Мексидола® в течение 3 нед. 
С целью системной остеотропной терапии 
использовали препарат КальЦит – по 1 таб. 3 
раза/сут в течение 6 мес. С целью коррекции 
чувствительности тканей к инсулину в ком­
плексном лечении этой группы больных нами 
был использован метформин (Сиофор®) в дозе 
500 мг/сут в течение 6 мес как наиболее пер­
спективное лекарственное средство для лече­
ния инсулинорезистентности и профилактики 
сахарного диабета.

Пациентам подгруппы B в протоколе лече­
ния ППЛ дополнялось местным применением 
Мексидола® и остеотропной терапией.

Пациентам подгруппы C проводилось только 
ППЛ. Оценка эффективности лечения прово­
дилась через 30 дней, отдаленные результаты 
были прослежены через 12 мес.

Статистическую обработку полученных 
результатов проводили с помощью методов 
стандартного пакета программ Microsoft Excel 
и Statistica V.6. Достоверным различием между 
полученными результатами считали значение p 
<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Как показано в табл. 1, предметом анализа 
было изменение после использования пред­
ложенного способа лечения показателей кли­
нических пародонтологических индексов, 
содержания в ротовой жидкости про- и про­
тивовоспалительных цитокинов, sIgA, а также 
динамики микроциркуляторных нарушений по 
данным реопародонтографии.

Использование предложенного способа лече­
ния сопровождалось достоверным снижением 
показателей исследуемых клинических паро­
донтологических индексов, уровней провоспа­
лительных цитокинов ИЛ-1ß, ИЛ-6, ФНО-α 
и увеличением содержания противовоспали­
тельного цитокина ИЛ-4 и sIgA, что свиде­
тельствовало об уменьшении выраженности 
воспалительных изменений в тканях пародон­
та. Изменение качественных и количествен­
ных характеристик реограмм свидетельствова­
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ло об улучшении процессов микроциркуляции 
в пародонтальном комплексе, выразившихся 
в снижении сосудистого спазма, перифери­
ческого сопротивления, стабилизации тонуса 
сосудов и улучшении кровоснабжения тканей 
пародонта.

После проведеного лечения во всех группах 
больных наблюдалось уменьшение клиниче­
ских проявлений воспалительно-деструктив­
ных изменений в тканях пародонта, что сопро­
вождалось снижением степени цитокинового 
дисбаланса. На фоне различных режимов лече­
ния было достигнуто достоверное снижение 
в ротовой жидкости уровней ИЛ-1ß, ИЛ-6, 
ФНО-α и увеличение содержания ИЛ-4 и sIgA. 
При этом степень достигнутых изменений 
уровней цитокинов была более выраженной в 

группе А, что также позволяло оценить эффек­
тивность исследуемого лечебного комплекса 
(табл. 2).

Анализ полученных результатов показал, что 
уровень провоспалительного цитокина ИЛ-1ß в 
ротовой жидкости больных, статистически зна­
чимо не различавшийся до лечения, после про­
веденного лечения наиболее выраженно снизи­
лся в подгруппе А и составил 146,78±8,02 пкг/мл. 
При этом более высокие уровни ИЛ-1ß 
в подгруппах В (150,05±5,25 пкг/мл) и С 
(157,07±5,64 пкг/мл) статистически значимо не 
отличались от достигнутого уровня в группе А.

Достигнутый уровень ИЛ-6 в подгруппе А 
был статистически значимо ниже, чем в груп­
пе С (р  <0,001) и В (р <0,05). В подгруппе А 
уровень ИЛ-6 в ротовой жидкости до лечения 

ПОКАЗАТЕЛИ ДО ЛЕЧЕНИЯ ЧЕРЕЗ 30 ДНЕЙ ЧЕРЕЗ 12 МЕС

PI (баллы) 3,17±0,7 1,93±0,42* 2,08±0,41*

PMA (%) 55,06±5,04 27,84±3,27* 27,93±2,43*

Гигиенический индекс 
OHI-S (баллы) 2,7±0,3 1,21±0,27* 1,23±0,27*

Индекс кровоточивости 
(баллы) 1,95±0,55 0,9±0,14* 0,97±0,16*

ИЛ-1ß (пкг/мл) 195,7±24,53 146,78±20,02* 499,05±25,25*

ИЛ-6 (пкг/мл) 290,29±19,28 225,92±25,46* 229,76±26,41*

ФНО-α (пкг/мл) 203,63±12,35 152,79±11,29* 154,63±10,92*

ИЛ-4 (пкг/мл) 5,56±1,19 9,2±1,1* 9,0±0,97*

SIgA (г/л) 0,107±0,01 0,134±0,005* 0,131±0,02*

РИ (Ом) 0,051±0,004 0,061±0,002* 0,059±0,004*

ИЭ (%) 72±4,42 80,87±2,27* 79±2,62*

ИПС (%) 90,72±3,59 79,69±2,36* 82,34±3,58*

ПТС (%) 17,33±1,4 14,51±1,22* 14,93±1,57*

Таблица 1. Оценка эффективности лечения генерализованного пародонтита у больных 
с метаболическим синдромом

Примечание: * – статистическая значимость различий между показателями состояния тканей пародонта до 
и после лечения (р <0,05).
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составлял 290,29±9,28 пкг/мл; после лечения 
этот показатель снизился в 1,28 раза  – до 
225,92±15,46  пкг/мл  (р  <0,001). В подгруп­
пе В уровень ИЛ-6 снизился в 1,16 раза с 
289,8±7,82 до 249,33±6,41  пкг/мл  (р<0,001). 
В  группе С отмечалось наименьшее снижение 
содержания ИЛ-6 в ротовой жидкости на фоне 
лечения: с 281,1±7,99 до 263,98±7,13  пкг/мл 
(р <0,05) после проведенного первичного паро­
донтологического лечения, т.е. в 1,06  раза. 
Аналогичные изменения нами были просле­
жены и при анализе уровня ФНО-α в рото­
вой жидкости у пациентов после различных 
подходов в лечении. Наиболее выраженно он 
снизился у пациентов, у которых в комплек­
сном лечении ГП использовались инстиляции 
и апликации 5% раствора Мексидола® и мет­
формин. Достигнутая концентрация ФНО-α у 
пациентов этой группы, как и уровень ИЛ-6, 
статистически значимо отличалась от показате­
лей подгрупп В и С.

После проведенного лечения во всех исследу­
емых группах уровень противовоспалительного 
ИЛ-4 в ротовой жидкости достоверно возрос. 
При этом содержание ИЛ-4 в ротовой жидко­
сти пациентов группы А (9,2±0,51 пкг/мл) ста­
тистически значимо превышало данный пока­
затель в  группе В (8,65±0,47 пкг/мл, р <0,001) и 
группы С (7,57±0,29 пкг/мл, р <0,05). Уровень 
ИЛ-4 в группе С был статистически значимо 
ниже не только по сравнению с группой А, но и 
группой  В (р <0,05).

Гуморальным фактором, определяющим 
колонизационную резистентность слизистой 
оболочки полости рта, служит sIgA, играю­
щий важную роль в нейтрализации антиге­

нов. До лечения у больных ГП в сочетании с 
МС наблюдалось достоверное снижение уров­
ня SIgA, что свидетельствовало об угнетении 
защитных механизмов местного иммуните­
та полости рта, обусловленном значительной 
антигенной нагрузкой. После лечения отмеча­
лось статистически значимое увеличение этого 
показателя эффективности местного иммуни­
тета во всех группах. Наиболее выраженные 
изменения наблюдались в подгруппе А, где 
уровень SIgA увеличился до 0,134±0,003  г/л 
(р  <0,001, ∆% = 25,23%). В группах В и С 
наблюдалось менее выраженное увеличе­
ние уровня sIgA: 0,128±0,003 г/л (р  <0,001, 
∆%  = 23,07%) и 0,123  ±0,002 г/л (р <0,001, 
∆% = 14,95%) соответственно. При сравнении 
достигнутых результатов нами отмечен статис­
тически значимо более высокий уровень этого 
показателя эффективности местного иммуни­
тета в подгруппе А по сравнению с подгруппа­
ми В и С (р  <0,001). Уровень sIgA в подгруппе 
В также достоверно превышал этот показатель в 
подгруппе С (р <0,001).

С целью оценки изменения степени тяжести 
воспалительного процесса в тканях пародонта 
мы проследили динамику индекса гингиви­
та. После проведенного лечения наблюдалось 
уменьшение выраженности признаков воспа­
ления, что отразилось в достоверном снижении 
показателей индекса гингивита (РМА) во всех 
подгруппах. На фоне использования инстиля­
ций и апликаций 5% раствора Мексидола® и 
метформина была отмечена наиболее выражен­
ная динамика индекса РМА: до лечения сред­
ний его показатель составлял 55,1±5,04%, после 
лечения он снизился в 1,97 раза (до 27,8±3,27%, 

ИНТЕРЛЕЙКИНЫ
ПОДРУППА А (N=33) ПОДГРУППА В (N=32) ПОДРУППА С (N=31)

ДО  
ЛЕЧЕНИЯ

ПОСЛЕ  
ЛЕЧЕНИЯ

ДО 
ЛЕЧЕНИЯ

ПОСЛЕ  
ЛЕЧЕНИЯ

ДО  
ЛЕЧЕНИЯ

ПОСЛЕ  
ЛЕЧЕНИЯ

ИЛ-1ß (пкг/мл) 195,7 ±10,53 146,78**±8,02 183,38±6,08 150,05**±5,25 184,40±8,98 157,07**±5,64

ИЛ-6 (пкг/мл) 290,29±9,28 225,92**±15,46 289,8±7,82 249,33**±6,41 281,1±7,99 263,98*±7,13

ФНО-α (пкг/мл) 203,63±5,34 152,79**±6,29 199,79±3,75 173,13**±3,35 201±9,58 183,52**±10,93

ИЛ-4 (пкг/мл) 5,56±0,59 9,2**±0,51 5,75±0,43 8,65**±0,47 6,01±0,22 7,57**±0,29

Таблица 2. Изменение на фоне лечения уровней про- и противовоспалительных цитокинов в ротовой 
жидкости больных генерализованным пародонтитом в сочетании с метаболическим синдромом, (М±m)

Примечания: * – статистическая значимость различий между уровнем интерлейкинов до и после лечения 
(р <0,05); ** – статистическая значимость различий между уровнем интерлейкинов до и после 
лечения (р<0,001).
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р <0,001). В  подгруппе В индекс РМА до лече­
ния составлял 54,4±5,44%, после лечения сни­
зился в 1,83 раза (до 29,6±4,64%, р <0,001). 
В подгруппе С, где было использовано толь­
ко первичное пародонтологическое лечение, 
достигнутое снижение индекса РМА было наи­
меньшим, хотя также достоверным. До лечения 
в этой подгруппе средний показатель индекса 
РМА составлял (54,0±5,76%), после лечения 
снизился в 1,72 раза и составил (31,3±4,01%, 
р <0,001). При анализе полученных результатов 
было выявлено, что средний показатель индек­
са РМА после проведенного лечения в подгруп­
пе А (27,8±3,27%) был значительно ниже, чем 
в подгруппе С (31,3±4,01%, р <0,05). Разница 
между уровнями индекса РМА в подгруппах А 
и В была не достоверной.

Эффективность лечения оценивалась также 
на основании динамики PI, позволяющего 
определить распространенность и интенсив­
ность воспалительно-деструктивных измене­
ний в тканях пародонта. В результате про­
веденной терапии у пациентов всех иссле­
дуемых подгрупп отмечалось достоверное 
уменьшение среднего показателя PI, которое 
было наиболее значимым в подгруппе  А: в 
ней он снизился в 1,64 раза с 3,17±0,7  бал­
лов перед лечением до 1,93±0,42  баллов 
(р <0,001) после лечения. В подгруппе В  сред­
ний показатель PI уменьшился в 1,5 раза с 
3,2±0,06  перед лечением до 2,12±0,043  бал­
лов после (р <0,001). Наименьшее снижение 
среднего показателя PI наблюдалось в под­
группе С  – в  1,38 раза: с 3,05±0,064 баллов 
перед проводимым ППЛ до 2,21±0,05 баллов 
(р  <0,001) после лечения. Значения PI после 
лечения в подгруппе А (1,93±0,042 баллов) 
были статистически значимо ниже, чем в груп­
пе С (2,21±0,05 баллов, р  <0,05).

Вазопротекторную, антигеморрагическую 
эффективность изучаемых методов лечения 
оценивали с помощью индекса кровоточивости 
(ИК) по Muсhlemann. До лечения у пациентов 
всех групп, согласно оценке ИК, наблюда­
лась умеренная кровоточивость десны. После 
проведенного лечения во всех группах отме­
чалось достоверное снижение этого покзаа­
теля. Наиболее интенсивно ИК после лече­
ния снизился в подгруппе А. Проведенное 
лечение способствовало его снижению в 
2,05 раза: с 1,85±0,23 баллов перед лечением до 
0,9±0,04  баллов (р  <0,001) после, что соответ­
ствовало показателю «слабая кровоточивость». 
В  подгруппах В и С тоже наблюдалась досто­
верная положительная динамика ИК на фоне 
проведенного лечения, но средние его показа­
тели после лечения были статистически значи­
мо выше, чем в группе А, и свидетельствовали 
о сохраняющихся воспалительных изменениях 

средней степени выраженности в тканях паро­
донта. 

Оценка количественных показателей реопаро­
донтограмм показала существенные изменения 
реографических показателей после проведен­
ного лечения. Однако выраженность этих изме­
нений у пациентов различных подгрупп отлича­
лась. Так, реографический индекс (РИ), статис­
тически значимо не отличавшийся до лечения, 
увеличился в подгруппе А до 0,061±0,001 Ом, в 
подгруппе В – до 0,059±0,001 Ом, в подгруппе 
С – до 0,056±0,0007 Ом. При этом наблюдались 
статистически значимые различия показате­
ля РИ до и после лечения во всех подгруппах 
(р  <0,001), что свидетельствовало об активи­
зации и улучшении кровообращения в тка­
нях пародонта. При этом в подгруппе А РИ 
возрос на 19,6% и достоверно превысил этот 
показатель в подгруппе В (+13,5%, р <0,05). 
В подгруппе С динамика РИ была наименьшей 
(+7,7%). Достигнутые показатели РИ во всех 
группах достоверно различались между собой.

После проведенного лечения во всех группах 
наблюдалось статистически значимое увеличе­
ние среднего показателя индекса эластичности 
(ИЭ). Так, в подгруппе А ИЭ, до лечения состав­
лявший 72,0±1,42%, на фоне использования в 
комплексном лечении препаратов, обладающих 
антиоксидантной активностью и повышающих 
чувствительность тканей к инсулину, увели­
чился до 80,9±1,27% (р <0,001). В подгруппе В 
местное применение антиоксидантной терапии 
сопровождалось увеличением ИЭ с 71,8±1,78 до 
79,8±1,62% (р <0,001). Проведение первичного 
пародонтологического лечения в подгруппе С 
привело у наименее выраженному, хотя также 
достоверному увеличению ИЭ: с 72,4±0,88 до 
74,8±0,55%, (р <0,05). В подгруппах А и С были 
достигнуты достоверно более высокие пока­
затели ИЭ, чем в подгруппе С (р <0,001), что 
может свидетельствовать о более интенсивном 
восстановлении эластичности сосудистой стен­
ки при использовании предлагаемого лечебно­
го комплекса. В то же время ИЭ в подгруппах 
А и В между собой достоверно не различался 
(р >0,05).

В результате проведенного лечения наблюда­
лось снижение выраженности периферического 
сопротивления (ПС), что отразилось в уменьше­
нии индекса ПС (ИПС). При этом достоверные 
изменения среднего показателя ИПС до и после 
лечения нами были выявлены только в под­
группах А и В. Так, в подгруппе А ИПС, состав­
лявший до лечения 90,7±1,59%, уменьшился в 
1,13 раза до 79,7±1,36% (р <0,001). В подгруппе 
В наблюдалось снижение ИПС в 1,11 раза: с 
90,2±1,58% до лечения до уровня 81,2±1,02% 
(р <0,001) после него. В подгруппе С ИПС 
до лечения составлял 90,6 ± 1,04%, на фоне 
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лечения наблюдалось статистически незначи­
мое снижение этого показателя до 89,2±1,19% 
(р  >0,05). После лечения ИПС в подгруппе А 
был достоверно ниже, нежели в подгруппах С 
и В. Различия в уровне ИПС в подгруппах В и 
С также были статистически значимы, что сви­
детельствует о более эффективном снижении 
периферического сопротивления на фоне лече­
ния с использованием препаратов, обладающих 
антиоксидантной активностью и повышающих 
чувствительность тканей к инсулину.

До лечения у пациентов основной группы 
отмечалось выраженное повышение показателя 
тонуса сосудов (ПТС), характеризующего сте­
пень тонического напряжения стенок сосудов. 
После проведенного лечения данный показатель 
достоверно снизился только в подгруппах А и 
В. Так, в подгруппе А наблюдалось снижение 
ПТС в 1,19 раза с 17,3±0,4% перед лечением до 
14,5±0,22  % (р <0,001) после терапии. В под­
группе В исходный уровень ПТС, составлявший 
17,0±0,57%, после проведенного лечения снизи­
лся в 1,12 раза и составил 15,2±0,34% (р <0,001).

Достигнутый показатель ПТС в подгруппе 
А был статистически значимо ниже по срав­
нению с подгруппами В и С (р <0,05). Также 
наблюдалось достоверное различие (р <0,05) 
этого показателя реограмм в подгруппах В и С.

Отдаленые результаты подтвердили высокую 
эффективность использования Мексидола® 
в  комплексном лечении ГП в сочетании с МС. 
Наблюдение за пациентами в течение 12 мес 
выявило у большинства больных подгруппы А 
отсутствие признаков обострения генерализо­
ванного пародонтита, что свидетельствовало 
о стабилизации воспалительно-деструктивных 
процессов в тканях пародонта. Так, в группе, 
получавшей лечение в соответствии с предло­
женным способом, наблюдались клиническая 
стабилизация и улучшение рентгенологической 

картины у 21 (87,5%) больного, и только у 
3  (12,5%) пациентов было выявлено обост­
рение хронического течения ГП. При этом 
в группе, получавшей традиционное лечение, 
достижение стойкой клинико-рентгенологи­
ческой ремиссии наблюдалось реже – толь­
ко у 11  (47,8%) больных; в то же время у них 
достоверно чаще, выявлялось обострение ГП 
(р <0,05) – 12 случаев (52,2%).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Применение в комплексном лечении ГП у 
больных с МС инстилляций и аппликаций 
с 5% раствором Мексидола® в сочетании с 
системным использованием метформина поз­
волило ускорить купирование клинических 
проявлений воспалительной реакции в тка­
нях пародонта и достигнуть стойкой клини­
ко-рентгенологической ремиссии у большин­
ства пациентов на протяжении 12 мес.

2.	 При проведении лечения в соответствии 
с  предложенным способом наблюдалось 
достоверно более интенсивное снижение 
показателей клинических пародонтологиче­
ских индексов по сравнению с группой боль­
ных, получавших традиционное лечение ГП.

3.	 Применение Мексидола® у больных ГП в 
сочетании с МС ассоциировалось с наиболее 
эффективным снижением дисбаланса между 
про- и противовоспалительными цитокинами.

4.	 Изменение после проведенного лечения 
качественных и количественных характери­
стик реопародонтограмм свидетельствовало 
об улучшении процессов микроциркуляции в 
пародонтальном комплексе, что выразилось 
в снижении сосудистого спазма, перифери­
ческого сопротивления, стабилизации тонуса 
сосудов и улучшении кровоснабжения тканей 
пародонта.
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МЕКСИДОЛ® В ДРУГИХ НАПРАВЛЕНИЯХ ТЕРАПИИ

Исследование препарата Мексидол® (действу­
ющее вещество – этилметилгидроксипиридина 
сукцинат) проводится на протяжении длительно­
го времени. В разные годы изучались его анти­
оксидантные, антигипоксические, ноотропные и 
другие свойства, проведен сравнительный хемо­
реактомный анализ препарата с использованием 
баз данных HMDB (Human Metabolome Database) 
и PubChem. В то же время молекулярные механиз­
мы вышеперечисленных эффектов исследованы 
недостаточно полно.

В ряде работ указывается на способность 
Мексидола® активировать сигнальные пути 
ЕRК1/2 и АКТ, что, по мнению авторов, тормозит 
апоптоз нейронов. При этом в некоторых иссле­
дованиях установлено, что активация сигнальных 
путей ЕRК1/2 и АКТ может привести к развитию 
неопластических процессов. На  основе хеморе­
актомного анализа Мексидола® делается вывод о 
его гипохолестеринемической и гипогликемиче­
ской активности. Однако убедительных экспери­
ментальных данных о влиянии препарата на эти 
биохимические показатели не были обнаружены 
нами в литературных источниках. Большинством 

авторов рассматривается возможное взаимодей­
ствие Мексидола® с рецепторами ацетилхолина, 
глутамата, ГАМК, серотонина.

Целью нашей работы стал сравнительный био­
химический анализ антиоксидантных препаратов 
Мексидол® и Детралекс®.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Используемые препараты
В работе использованы аптечные варианты 

лекарственных препаратов Мексидол® («Фарма­
софт», Россия) и Детралекс® (ООО  «Сердикс», 
Россия, представительство фирмы «Лаборатория 
Сервье», Франция). Мексидол® использовали 
в форме раствора для внутривенного и внутри­
мышечного введения 50  мг/мл, Детралекс® – в 
виде таблеток 500 мг (микронизированная флаво­
ноидная фракция, включающая 450 мг диосмина и 
50 мг гесперидина). 

Однократная доза Мексидола®, вводимого экс­
периментальным животным (белые беспородные 
мыши), составила 0,018 мг/20 г – 0,18 мг/20 г веса 
или 0,9 и 9 мг/кг веса соответственно. Расчет: 

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ БИОХИМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
АНТИОКСИДАНТНЫХ ПРЕПАРАТОВ

Е.В. БОБЫЛЕВА, В.Б. БОРОДУЛИН, О.В. КОФТИН, А.В. САРАТЦЕВ, 
Е.В. БОРОДУЛИНА
Кафедра биохимии ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет 
им. В.И. Разумовского» Минздрава России

Проведен сравнительный биохимический анализ медицинских препаратов Мексидол® и Детра-
лекс®. На экспериментальных моделях обнаружено незначительное увеличение активности аль-
фа-амилазы и щелочной фосфатазы (ЩФ) при пероральном введении Мексидола® в организм 
экспериментальных животных в терапевтических дозах; другие биохимические показатели не 
изменялись при сравнении с контролем. В то же время при введении Детралекса® в терапевти-
ческой дозе у животных наблюдалось значительное увеличение активности лактатдегидрогена-
зы, аспартатаминотрансферазы, аланинаминотрансферазы, альфа-амилазы, ЩФ, обнаружено 
увеличение концентрации общего билирубина в сыворотке крови, что указывает на повреждаю-
щее действие препарата на клетки печени и поджелудочной железы. Методом ядерного магнит-
ного резонанса показано присутствие сукцината в структурном комплексе в молекуле Мексидол®, 
по всей видимости, через образование электростатической связи между отрицательно заряжен-
ной карбоксильной группой сукцината и протонированным пиридиниевым кольцом препарата, 
несущим положительный заряд. Обнаружено структурное подобие Мексидола® и концевого 
фрагмента Детралекса® с адреналином и норадреналином, что может указывать на схожее фар-
макологическое действие этих препаратов, при этом молекулы Мексидола® и Детралекса® могут 
выступать как синергисты или антагонисты адреналина и норадреналина. Изучено влияние раз-
личных концентраций Мексидола® на изменение формы эритроцитов.

Ключевые слова: физико-химический анализ, биохимический анализ, адреналин, эритроциты, 
Мексидол®, Детралекс®.
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к 1 мл раствора препарата добавляли 2 мл физра­
створа и брали 1 мкл или 10 мкл на одно кормле­
ние в день, в течение 6 дней. 

В случае с Детралексом® одну таблетку растира­
ли в фарфоровой посуде, добавляли 30 мл диме­
тилсульфоксида (ДМСО) и брали из приготовлен­
ного раствора 10 мкл на однократное кормление 
в течение 6 дней. Однократная доза вводимого 
препарата составила 0,18 мг/20 г веса или 9 мг/кг.

Физико-химические методы исследования
Для проведения высокоэффективной жидкост­

ной хроматографии (ВЭЖХ) использовали хро­
матограф Agilent 1200, колонку Agilent XDB-C18, 
элюент «ацетонитрил–вода» в градиенте кон­
центрации, детектор диодно-матричный (УФ). 
Ядерный магнитный резонанс (ЯМР) снимали на 
ЯМР-спектрометре (400 МГц) фирмы Agilent по 
стандартным методикам.

Биохимические методы исследования
Исследования были выполнены на белых беспо­

родных мышах. Контрольные и эксперименталь­
ные группы формировали из 3-месячных самцов 
весом 20 г. Подопытные животные были распре­
делены на следующие группы:
•	нулевая группа – интактные животные 

(10 мышей);
•	первая группа (контроль, n=10) – мыши, не 

подвергавшиеся воздействиям Мексидола® и 
Детралекса® и получавшие только физраствор 
10 мкл;

•	вторая группа (n=20) – мыши, получавшие 
Мексидол® в физрастворе из расчета 9 мг/кг 
веса;

•	третья группа (n=20) – мыши, получавшие 
Мексидол® в физрастворе из расчета 0,9 мг/кг 
веса;

•	четвертая группа – мыши, получавшие раствор 
ДМСО;

•	пятая группа – мыши, получавшие Детралекс® 
из расчета 9 мг/кг в растворе ДМСО.
Выбранные концентрации не превышают мак­

симальных переносимых доз для использовавших­
ся лекарственных средств. Все препараты вводи­
лись в течение 6 дней в виде масляных суспензий в 
количестве 10 мкл 1 раз/сут перорально с исполь­
зованием зонда. По окончании эксперимента 
производился забор крови у мышей путем декапи­
тации. Экспериментальная часть работы выполне­
на в соответствии с протоколами Женевской кон­
венции и принципами надлежащей лабораторной 
практики (Национальный стандарт Российский 
Федерации ГОСТ Р 53434-2009; Практическое 
руководство по биологической безопасности в 
лабораторных условиях, 2007, 2010).

В лабораторных исследованиях анализировалась 
сыворотка крови белых беспородных мышей-сам­
цов. Для этого кровь собиралась в сухую, чистую 

пробирку без использования антикоагулянтов. 
Для ускоренного образования кровяного сгустка 
пробирку со смешанной кровью помещали на 
10 мин в термостат с температурой 37 °С, затем с 
помощью тонкой стеклянной палочки аккуратно 
отделяли сгусток от стенок пробирки. После этого 
пробирку центрифугировали в течение 10 мин при 
2000 оборотах/мин. Полученную сыворотку пере­
носили в сухую, чистую пробирку и использовали 
для дальнейшего клинико-лабораторного иссле­
дования.

Определение биохимических показателей 
крови проводилось с помощью полуавтоматиче­
ского биохимического анализатора HOSPITEX 
Screenmaster (Швейцария), оборудованного тер­
мостатом, фотометром и микропроцессором. Для 
работы на анализаторе применяли стандартные 
наборы реактивов производства ЗАО «Диакон-
ДС». В сыворотке крови определяли активность 
аспартатаминотрансферазы (АсАТ), аланина­
минотрансферазы (АлАТ), лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ), гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ), щелоч­
ной фосфатазы (ЩФ), альфа-амилазы, концен­
трацию глюкозы, лактата, общего холестерина, 
общего белка, альбумина, мочевины, креатинина. 
Методы являются унифицированными.

Цитологическое исследование мазка крови
Перед непосредственным добавлением раствора 

Мексидола® в кровь он предварительно разво­
дился в физрастворе (0,9% раствор натрия хло­
рида) во избежание гемолиза. Смесь раствора 
Мексидола® и физраствора добавлялась в кровь 
таким образом, чтобы конечная концентрация 
действующего вещества (этилметилгидроксипи­
ридина сукцината) в крови составляла следующие 
концентрации: 1,5; 2; 3; 4; 6; 8; 12,5 и 30 мМ. 
С каждой концентрацией производилась инкуба­
ция 15 и 30 мин. После инкубации делался мазок 
крови на стекле.

Морфологическое исследование эритроци­
тов осуществляли при помощи иммерсионной 
световой микроскопии при увеличении × 100. 
Количество измененных эритроцитов подсчиты­
вали на 8 микроскопических полях зрения, сумму 
клеток делили на 8 и получали среднее количество 
эритроцитов с различной формой. Среднее коли­
чество клеток разной формы выражали в процен­
тах.

Оценку морфологии эритроцитов проводили по 
классификации В.Н. O’Conner (1984). К нормаль­
ным клеткам относили дискоциты – клетки дис­
ковидной двояковогнутой формы, к пойкилоци­
там – эритроциты с измененной формой, к обра­
тимо деформированным эритроцитам (ОДЭ)  – 
эхиноциты и стоматоциты, к необратимо дефор­
мированным (НОДЭ) – шизоциты. Проводили 
расчет индекса обратимости (ИОЭ) по формуле 
ОДЭ%/НОДЭ%. 
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Методы статистического анализа
Статистическую обработку полученных дан­

ных осуществляли при помощи пакета программ 
Statistica 6.0. 

Для анализа эффектов на бактериальных клет­
ках и при работе с животными статистическая 
обработка данных проводилась с использова­
нием пакета программ Microsoft Excel 2010 и 
Statistica  6.0. Проверку нормальности распреде­
ления количественных показателей выполня­
ли с использованием критерия Колмогорова–
Смирнова, коэффициентов асимметрии и эксцес­
са. Оценку различий между выборками проводи­
ли с использованием t-критерия Стьюдента, так 
как переменные соответствовали нормальному 
распределению.

В анализе использованы следующие статисти­
ческие показатели: n – число наблюдений; M  – 
среднее арифметическое значение; m – средне­
квадратическая ошибка; р – коэффициент досто­
верности.

Различия считали статистически значимыми при 
р <0,05, что соответствует требованиям, предъяв­
ляемым к медико-биологическим исследованиям.

Взаимосвязь между качественными признаками 
устанавливали путем выявления взаимной сопря­
женности. Для достижения поставленной цели 
был рассчитан критерий χ2 с поправкой Йетса 
на непрерывность. Данная поправка использу­
ется при низких абсолютных частотах в таблице 
(менее 10). С помощью четырехпольной таблицы 
сопряженности (2 × 2) установлена связь между 
признаками и дана количественная оценка этой 
взаимосвязи.

При работе с животными наряду с параметриче­
ской применяли непараметрическую ранговую ста­
тистику для различных выборок (выборка состав­
ляла от 6 до 8 животных); в качестве дополнения 
использовался U-критерий Манна–Уитни. На его 
основании рассчитывался Z-критерий Фишера и 
показатель достоверности p. Критический уровень 
значимости при проверке статистических гипотез 
в данном исследовании принимали равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Физико-химические исследования
При исследовании хроматографического про­

филя Мексидола® детекция препарата происходит 
на 4-й минуте, что характеризуется появлением 
пика, соответствующего этому лекарственному 
средству (спектр его поглощения соответствовал 
эталонному препарату Мексидола® с максимами 
поглощения на 220 и 290 нм). Уширение пика 
после 4-й минуты, скорее всего, указывает на при­
сутствие в образце сукцината.

Проведено исследование ЯМР-спектра 
Мексидола®, что косвенно указывает на присут­
ствие сукцината в структурном комплексе в моле­

куле препарата, по всей видимости, через образо­
вание электростатической связи между отрица­
тельно заряженной карбоксильной группой сук­
цината и протонированным пиридиниевым коль­
цом Мексидола®, несущим положительный заряд 
(1H ЯМР (400 MГц, D2O_10%), δ, м.д.: 1,06 (т, J = 
7,6 Гц, 3H), 2,33 (с, 2H), 2,39 (с, 2H), 2,73 (к, J = 
7,6  Hz, 2H), 7,24 (д, J = 8,7 Гц, 1H), 7,55 (д,  J = 
8,7 Гц, 6H)).

Биохимические исследования
На экспериментальных моделях обнаруже­

но незначительное увеличение активности аль­
фа-амилазы и ЩФ при пероральном введении 
Мексидола® в организм экспериментальных 
животных в терапевтических дозах. Другие био­
химические показатели не изменялись при срав­
нении с контролем (табл. 1).

В то же время при введении Детралекса® в макси­
мальной терапевтической дозе у животных наблю­
далось значительное увеличение активности фер­
ментов – ЛДГ, АсАТ, АлАТ, альфа-амилазы, ЩФ, 
обнаружено увеличение концентрации общего 
билирубина в сыворотке крови, что указывает 
на повреждающее действие препарата на клетки 
печени и поджелудочной железы. В проведенных 
исследованиях не обнаружено гипохолестерине­
мической и гипогликемической активности этого 
препарата (табл. 2).

Структурное подобие биологически активных 
соединений

В работе представлены структурные формулы 
Мексидола®, диосмина, витамина В6, адреналина 
и норадреналина, квантово-химические расчеты 
молекул которых будут темой наших дальнейших 
исследований, поскольку структурное подобие 
Мексидола® и концевого фрагмента Детралекса® 
может указывать на схожее фармакологическое 
действие этих препаратов. При этом молекулы 
Мексидола® и Детралекса® могут выступать как 
синергисты или антагонисты витамина В6, адрена­
лина и норадреналина (рис.).

Цитологические исследования
Поскольку максимальная концентрация 

Мексидола® достигается в крови через 30 мин, 
интересно посмотреть, как препарат будет взаи­
модействовать с эритроцитами крови. Поскольку 
при внутривенном и внутримышечном введении 
Мексидола® в дозе 400–500 мг его концентрация 
составит примерно 5 мМ, целесообразно исследо­
вать близкий диапазон концентраций препарата и 
его цитологическое действие на красные клетки 
крови.

После подсчета клеток в микроскопических 
полях зрения строились процентные зависимости 
количества клеток различной формы от концен­
трации Мексидола®.
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ПОКАЗАТЕЛИ ДИМЕТИЛСУЛЬФОКСИД (КОНТРОЛЬ) ДЕТРАЛЕКС® 9 МГ/КГ

Глюкоза, ммоль/л 3,02±0,48 5,02±0,3*#

Холестерин, ммоль/л 1,72±0,25 1,75±0,17

ТГ, ммоль/л 2,14±0,2 2,5±0,47

Мочевина, ммоль/л 5,04±1,43 4,4±0,86

Креатинин, мкмоль/л 17,56±1,97 14,96±4,86

Общий белок, г/л 30,23±1,07 34,76±1,32

Альбумин, г/л 21,97±0,78 25,16±0,43*

Билирубин, мкмоль/л 2,72±0,39 14,63±4,12

ЛДГ, Ед./л 1347,75±337,12○ 1437±287,96#

Амилаза, Ед./л 1782±128,44 1979±299,6

ЩФ, Ед./л 464,63±59,44○ 253,63±43,2*

АлАТ, Ед./л 30,65±13,01 40,89±1,95#▲
АсАТ, Ед./л 111,56±20,6 106,95±7,09

ГГТ, Ед./л 2,63±0,39○ 4,86±2,45

Таблица 2. Биохимические показатели при использовании препарата Детралекс® (M±m)

Примечание: * – достоверное отличие от контрольной группы («Диметилсульфоксид») (p <0,05); # – до-
стоверное отличие от группы «Мексидол® 9 мг» (p <0,05); ○ – достоверное отличие группы «Диметилсуль-
фоксид» от контрольной (p <0,05); ▲ – достоверное отличие от группы «Мексидол® 0,9 мг» (p <0,05); ТГ – 
триглицериды; ЛДГ – лактатдегидрогеназа; ЩФ – щелочная фосфатаза; аланинаминотрансфераза (АлАТ); 
аспартатаминотрансфераза (АсАТ), ГГТ – гамма-глутамилтрансфераза.

ПОКАЗАТЕЛИ КОНТРОЛЬ МЕКСИДОЛ® 9 МГ/КГ МЕКСИДОЛ® 0,9 МГ/КГ

Глюкоза, ммоль/л 3,28±0,75 3,35±0,26 4,39±0,67

Холестерин, ммоль/л 1,12±0,11 1,84±0,11* 1,82±0,23*

ТГ, ммоль/л 1,61±0,27 2,19±0,16 2,07±0,24

Мочевина, ммоль/л 3,85±0,7 3,26±0,62 3,51±0,09

Креатинин, мкмоль/л 39,75±18,17 16,63±4,08 18,1±8,06

Общий белок, г/л 28,31±2,92 32,74±0,74 35,15±1,35

Альбумин, г/л 22,21±1,68 21,44±2,22 27,39±1,27

Билирубин, мкмоль/л 2,45±0,85 5,84±0,45* 3,49±0,33#

ЛДГ, Ед./л 410,5±110,28 482,25±39,44 617,75±52,23

Амилаза, Ед./л 1504,5±137,76 1820,25±226,63 1953,25±176,88

ЩФ, Ед./л 108,23±8,54 147,43±18,27* 166,75±10,4*

АлАТ, Ед./л 18,26±3,24 22,02±5,29 26,33±2,71

АсАТ, Ед./л 71,3±10,18 76,78±12,76 91,55±4,33

ГГТ, Ед./л 5,1±0,56 5,1±0,42 3,07±0,26*#

Таблица 1. Биохимические показатели при использовании препарата Мексидол® (M±m)

Примечание: * – достоверное отличие от контрольной группы (p <0,05); # – достоверное отличие между 
группами «Мексидол® 9 мг» и «Мексидол® 0,9 мг» (p <0,05); ТГ – триглицериды; ЛДГ – лактатдегидрогена-
за; ЩФ – щелочная фосфатаза; аланинаминотрансфераза (АлАТ); аспартатаминотрансфераза (АсАТ), ГГТ 
– гамма-глутамилтрансфераза.
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Из табл. 3 видно, что цифровые значения имеют 
достоверное различие в концентрации 6 мМ; в ней 
здоровых нормальных эритроцитов (дискоцитов) 
гораздо больше на 30, нежели на 15  мин инку­
бации.

Цифровые значения имеют достоверные отли­
чия в концентрациях 6 и 12,5 мМ. В концентрации 
6 мМ количество эхиноцитов на 15 мин экспози­
ции больше, чем на 30, а в концентрации 12,5 мМ 
количество эхиноцитов на 30 мин экспозиции, 
наоборот, превышает их количество на 15 мин.

Обнаруживаются достоверные различия при 
концентрациях Мексидола® 6; 8 и 12,5 мМ. 
В  концентрации 6 мМ количество шизоцитов на 
15-й минуте экспозиции гораздо больше, чем на 
30 мин, а в концентрации 8 мМ количество шизо­
цитов на 30 мин, напротив, превышает их коли­
чество на 15 мин. Далее, вплоть до концентрации 
Мексидола® 12,5 мМ, происходит достоверный 
рост числа шизоцитов на 30 мин экспозиции, в 
то время как число шизоцитов на 15 мин остается 
практически минимальным.

Таким образом, можно сказать, что с увеличе­
нием концентрации Мексидола® от 8 мМ и выше 
с течением времени происходит рост числа изме­
ненных эритроцитов (эхиноцитов и шизоцитов) 
и уменьшение дискоцитов. 15 мин инкубации в 
этом концентрационном диапазоне были наибо­
лее эффективным временем, так как число дис­
коцитов было гораздо выше, число эхиноцитов 
падало, а доля шизоцитов достигала минимальных 
величин.

Концентрация Мексидола® 6 мМ прямо про­
тивоположно отличалась эффектами от более 
высоких концентраций. На этой концентрации 
препарата со временем количество дискоцитов 
возрастало, а доли эхиноцитов и шизоцитов были 
минимальными, т.е. именно 30 мин инкубации 
были наиболее физиологически эффективными 
(см. табл. 3).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исходя из представленных данных, можно сде­
лать следующие выводы:
1.	 достоверные различия в изменении формы 

эритроцитов начинаются с концентрации 
Мексидола® 6 мМ и выше;

2.	 в концентрации Мексидола® 6 мМ на 15 мин 
экспозиции количество дискоцитов меньше, 
чем на 30 мин, доля эхиноцитов, наоборот, 
возрастает по сравнению с 30 мин экспози­
ции, количество шизоцитов также намного 
больше на 15 мин, чем при 30 мин инкубации. 
На 30 мин экспозиции соответственно увели­
чивается доля дискоцитов, а проценты эхино­
цитов и шизоцитов минимальны;

3.	 в концентрациях Мексидола® от 8–12 мМ при 
15 мин экспозиции количество дискоцитов 
увеличивалось по сравнению с 30 мин, доля 
эхиноцитов, напротив, падает по сравнению с 
30 мин экспозиции, а количество шизоцитов 
остается минимальным, и происходит рост их 
числа на 30 мин экспозиции.

Рис. Структурное подобие концевых фрагментов Мексидола® (этилметилгидроксипиридина сукцина-
та (А), адреналина (Б), витамина В6 (В) и диосмина (Г)
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КОНЦЕНТРАЦИЯ 
ПРЕПАРАТА, 
ВРЕМЕННАЯ 

ЭКСПОЗИЦИЯ

ДИСК. ЭХИН. СТОМАТ. ШИЗ. ПРОЦЕНТ 
ДИСК.

ПРОЦЕНТ 
ЭХИН.

ПРОЦЕНТ 
ШИЗ.

ПРОЦЕНТ 
СТОМАТ.

2 мМ Мексидола®, 15 мин 1,13±0,61 5,38±1,36 0,13±0,13 115,5±3,08 0,91±0,49 4,35±1,06 94,64±1,55 0,1±0,1

2 мМ Мексидола®, 30 мин 4±1,24 6,63±1,44 0,13±0,13 98±4,56 3,73±1,19 6,17±1,42 89,97±2,52 0,13±0,13

4 мМ Мексидола®, 15 мин 15±9,04 2,5±1,25 0±0 78,75±16,59 23,09±14,28 2,51±1,32 74,4±13,82 0±0

4 мМ Мексидола®, 30 мин 8,75±1,77 5,13±1,11 0,5±0,38 118,13±8,99 6,83±1,48 3,88±0,8 88,9±1,32 0,39±0,29

6 мМ Мексидола®, 15 мин 7,63±1,43 9,25±1,41 0,38±0,38 102,88±5,19 6,61±1,42 7,65±1,02 85,44±1,57 0,3±0,3

6 мМ Мексидола®, 30 мин 64±2,9 0±0 8,38±1,31 0,88±0,3 87,41±1,83 0±0 1,23±0,4 11,36±1,68

12,5 мМ Мексидола®, 15 мин 91,5±4,55 0±0 9,63±0,68 4,75±0,62 86,33±0,96 0±0 4,41±0,49 9,26±0,81

12,5 мМ Мексидола®, 30 мин 8,88±2,3 9,38±1,64 0,25±0,16 100,5±5,27 7,93±2,49 7,74±1,19 84,12±2,32 0,21±0,14

1,5 мМ Мексидола®, 15 мин 56,88±6,37 46,13±9,75 0±0 20,25±5,52 46,7±5,73 35,62±6,73 17,68±6,11 0±0

1,5 мМ Мексидола®, 30 мин 76,88±4,12 30,5±3,71 0,63±0,5 17,25±3,42 61,83±4,02 24,07±2,36 13,6±2,64 0,5±0,4

3мМ Мексидола®, 15 мин 1,25±0,53 1,75±0,45 0±0 162,88±16,38 0,78±0,32 1,07±0,25 98,16±0,34 0±0

3 мМ Мексидола®, 30 мин 6,25±1,58 6,75±1,72 0±0 208,88±7,76 2,89±0,82 3,12±0,88 93,98±1,68 0±0

8 мМ Мексидола®, 15 мин 36±5,4 13,25±3,9 0,25±0,25 2,25±0,7 68,77±7,45 25,91±6,92 4,93±1,76 0,38±0,38

8 мМ Мексидола®, 30 мин 13,88±3,34 34,5±3,6 1±0,38 26,75±6,71 19,43±4,86 46,45±5,99 32,84±6,27 1,28±0,5

Таблица 3. Количественное определение нормальных (дискоцитов) и измененных форм эритроцитов по-
сле добавления в среду препарата Мексидол® в концентрациях 1,5–12,5 мМ и временных экспозициях от 
15 до 30 мин (M±m)

Примечание: диск. – дискоциты; эхин. – эхиноциты; стомат. – стоматоциты; шиз. – шизоциты.
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К отличительным особенностям сахарного 
диабета (СД) относится высокая распростра­
ненность в популяции и частое развитие тяже­
лых осложнений: заболевание в 70–80% случаев 
сопровождает заболевания системы кровообра­
щения, в 15–40  раз увеличивает риск гангрены 
и ампутаций нижних конечностей и в 10 раз – 
патологии органа зрения с развитием слепоты. 
Поздние сосудистые осложнения СД (ретинопа­

тия, нефропатия, синдром диабетической стопы, 
полинейропатия) становятся главными при­
чинами инвалидизации больных. Актуальность 
комплексного решения проблем профилакти­
ки инвалидности определяется необходимостью 
обеспечения активной и творческой жизни лиц 
с ограниченными возможностями, повышения 
качества их жизни, возвращения к трудовой и 
общественной деятельности.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТРАНСКРАНИАЛЬНОГО 
ЭЛЕКТРОФОРЕЗА ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 
В КОРРЕКЦИИ КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ

В.А. ДРОБЫШЕВ1, Л.А. ШПАГИНА2, О.Н. ГЕРАСИМЕНКО2

1ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» Минздрава России 
2ГБУЗ Новосибирской области «Городская клиническая больница № 2», г. Новосибирск

Цель исследования – изучить эффективность использования лекарственного электрофореза 
Мексидола® на клиническое течение, показатели микроциркуляции у больных с диабетическими 
непролиферативными ретинопатиями. 

Материал и методы. Было обследовано 47 больных среднего возраста 54,2±2,6 года с верифи-
цированным диагнозом СД 2 типа, средней тяжести, с диабетическими ретинопатиями. Базовое 
лечение включало метформин (850 мг 2 раза/сут), вазоактивные и витаминные средства. Мето-
дом случайной выборки все больные были разделены на две группы: в первой (основной) груп-
пе (n=25) базовая терапия была дополнена курсом лекарственного электрофореза Мексидола® 
по  глазнично-затылочной методике Бургиньона; вторую группу (группу сравнения) составили 
22  больных, получавших с базовой терапией электрофорез 0,5% раствора никотиновой кисло-
ты по идентичной методике. В контрольную группу вошли 18 мужчин и женщин без клинически 
значимых заболеваний со стороны эндокринной и сердечно-сосудистой системы. Обследование 
пациентов включало осмотры эндокринолога, окулиста, физиотерапевта, а также ряд клинико-
функциональных методик, которые выполнялись исходно и по завершении лечебного курса. 

Результаты. По окончании терапевтического курса в первой группе отмечались более выра-
женные положительные изменения следующих параметров: степень выраженности симптомов 
диабетической ретинопатии (тест Амслера), усредненные показатели остроты зрения (visus) на 
ведущий глаз, амплитуда медленных вазомоторных колебаний (LF), показатель базальной ми-
кроциркуляции. 

Заключение. Введение Мексидола® с помощью лекарственного электрофореза в комплексном 
лечении непролиферативных диабетических ретинопатий способствовало коррекции клини-
ческих проявлений заболевания и улучшению перфузии крови в микроциркуляторное русло в 
большей степени, чем при применении 0,5% раствора никотиновой кислоты для введения галь-
ваническим током. Предложенная методика применения Мексидола® может быть использована 
в комплексном лечении микроциркуляторных и метаболических расстройств у больных с различ-
ной патологией при высоком сосудистом риске.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая непролиферативная ретинопатия, электрофо-
рез, Мексидол®.



527

В последние годы наметилась тенденция к 
комплексному использованию физиотерапевти­
ческих и медикаментозных методов в лечении 
осложнений СД, но эти работы немногочис­
ленны, что делает востребованным проведение 
дальнейших исследований. В арсенале методов 
лечения диабетических ретинопатий важное 
место отводится использованию технологий и 
препаратов, направленных на коррекцию мета­
болических и сосудистых нарушений, улучшение 
функционального состояния нервной системы.

Мексидол® (этилметилгидроксипиридина 
сукцинат) был создан на основе эмоксипина с 
включением в его молекулу янтарной кисло­
ты, что обеспечило расширение терапевтических 
возможностей препарата. Действие Мексидола® 
заключается в антиоксидантном и мембрано­
протекторном эффектах, которые обеспечива­
ются ингибированием свободно-радикального 
окисления липидов клеточных мембран и моду­
лированием синтеза простагландинов, повыше­
нием активности антиоксидантных ферментов 
организма, повышением содержания полярных 
фракций липидов и снижением соотношения 
«холестерин–фосфолипиды», модулированием 
активности ферментов и рецепторных комплек­
сов мембран клеток мозга и крови (эритроцитов 
и тромбоцитов), а также активацией энергосин­
тезирующих функций митохондрий.

В исследованиях Д.Ю. Пенионжкевич, Ф.Е.  Гор­
бунова (2009) было показано, что Мексидол® 
сохраняет свои физико-химические свойства при 
гальванизации и поэтому может быть использован 
для электрофореза при введении с анода. Однако 
немногочисленные работы в этом направлении 
посвящены эндоназальному использованию пре­
парата, тогда как трансцеребральная (глазнично-
затылочная) методика его применения позволяет 
осуществить более перспективное (прямое!) введе­
ние Мексидола® в ЦНС и усилить его действие вли­
янием гальванического тока. Оптимизация  лече­
ния больных диабетической непролифератив­
ной ретинопатией с помощью  электрофореза 
Мексидола® позволит улучшить показатели мозго­
вого кровообращения, снизить явления гипоксии, 
что повысит когнитивные возможности пациентов 
и повысит качество их жизни.

Все выше изложенное определило цель 
нашего исследования: изучить эффективность 
использования лекарственного электрофореза 
Мексидола® на клиническое течение, показатели 
микроциркуляции у больных с диабетическими 
непролиферативными ретинопатиями.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В условиях амбулаторного консультативно-
диагностического центра ГБУЗ Новосибирской 
области «Городская клиническая больница №  2» 

(г. Новосибирск) было обследовано 47  больных 
(28 женщин и 19 мужчин) в возрасте от 35 до 
65  лет (средний возраст 54,2±2,6 года) с вери­
фицированным диагнозом «СД 2 типа, средней 
тяжести, с диабетическими ретинопатиями».

Критериями включения в исследование были:
•	СД 2 типа, легкой и средней степени тяже­

сти, фаза субкомпенсации. Целевой уровень 
HbA1c 6,5–7,0%;

•	диабетическая ретинопатия 2А и 2В по АДА 
(2002) (непролиферативная легкой и средней 
степени тяжести);

•	возраст 35–65 лет.
К критериям исключения относились про­

лиферативная диабетическая ретинопатия 3, 
макулопатия (АДА, 2002), офтальмологические 
осложнения СД (гемофтальм, глиоз, неоваску­
лярная глаукома, отслойка сетчатки), злока­
чественные новообразования или подозрения 
на них, системные заболевания крови, деком­
пенсированные состояния со стороны эндо­
кринной и сердечно-сосудистой систем, пече­
ни, почек, заболевания сердечно-сосудистой 
системы, бронхолегочного аппарата, печени и 
почек в стадии декомпенсации или обострения.

На проведение исследования было получено 
разрешение локального этического комитета. 
Всеми пациентами был подписан лист информи­
рованного согласия на участие в исследовании.

Базовое лечение включало сахароснижающие 
препараты (метформин по 850 мг 2 раза/сут), вазо­
активные (Актовегин®) и витаминные средства 
(Аскорутин, Аевит). Методом случайной выборки 
все больные были разделены на две группы:
•	в первой (основной) группе, состоящей из 

25  человек, базовая терапия была дополнена кур­
сом лекарственного электрофореза Мексидола® 
по глазнично-затылочной методике Бургиньона;

•	вторую группу (группу сравнения) составили 
22 больных, получавших с базовой терапи­
ей электрофорез 0,5% раствора никотиновой 
кислоты по идентичной методике.
В контрольную группу вошли 18 мужчин и 

женщин, рандомизированных по возрасту, без 
клинически значимых заболеваний со стороны 
эндокринной и сердечно-сосудистой системы.

Обследование пациентов включало осмотры 
эндокринолога, окулиста, физиотерапевта, а 
также ряд клинико-функциональных методик, 
которые выполнялись исходно и по заверше­
нии лечебного курса:
•	опрос на выявление симптомов диабетиче­

ской ретинопатии (нарушение зрения, боли 
в глазах, покраснение глаз, резкое ухудшение 
зрения в темноте);

•	тест Амслера на выявление патологии цент­
ральной части сетчатки;

•	визометрия;
•	офтальмоскопия;



528

МЕКСИДОЛ® В ДРУГИХ НАПРАВЛЕНИЯХ ТЕРАПИИ

•	лазерная допплеровская флоуметрия (ЛДФ) 
параорбитальной клетчатки для оценки состо­
яния и регуляции кровотока в микроциркуля­
торном русле на лазерном анализаторе скоро­
сти поверхностного капиллярного кровотока 
(ЛАКК-01).
Для проведения статистической обработки 

использовали статистический пакет Statistics 
17.0. Проверку на нормальность распределения 
признаков проводили с использованием кри­
териев Колмогорова–Смирнова и Шапиро–
Уилка. При наличии нормального распреде­
ления признака данные были представлены 
в виде «среднее±ошибка среднего» (М±m). 
Центральные тенденции и меры рассеивания 
признаков были описаны путем использования 
медианы (Ме) и интерквартильного размаха 
в формате Ме [LQ; UQ]. Если распределение 
изучаемых выборок отличалось от нормаль­
ного или данные были представлены в баллах, 
применяли непараметрический U-критерий 
Манна–Уитни. Критический уровень значи­
мости при проверке статистических гипотез в 
исследовании принимался равным 0,05.

Лекарственный электрофорез 5% раствором 
Мексидола®, как уже отмечалось, проводили по 
глазнично-затылочной методике Бургиньона, 
при этом 2 лекарственные прокладки диамет­
ром 5 см пропитывали 1,0 мл препарата (50  мг) 
каждую и помещали на глаза поверх закры­
тых век. Индифферентную гидрофильную про­
кладку размером 6×8 см (50 см2) налагали на 
заднюю поверхность шеи. Раздвоенный анод 
(+) в виде двух активных электродов округлой 
формы диаметром 5 см накладывали на глаза, 
поверх лекарственных прокладок. Пассивный 
электрод площадью 50  см2 располагали поверх 

гидрофильной прокладки на задней поверхности 
шеи и соединяли с отрицательной клеммой (-) 
аппарата. Процедуры проводились ежедневно 
при силе тока от 2,0 до 4,0 мА по 30 мин, курс 
составлял 15 процедур.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У обследованных пациентов выявлялся отри­
цательный тест Амслера, что указывало на 
отсутствие значимых нарушений в состоянии 
зрительного нерва. По окончании терапевтиче­
ского курса положительные изменения со сто­
роны органа зрения наблюдались в обеих груп­
пах обследованных, при этом в первой груп­
пе, по сравнению со второй, отмечался более 
быстрый и значимый эффект (рис. 1): степень 
выраженность симптомов диабетической рети­
нопатии статистически значимо сократилась 
уже через 10 дней лечения от исходных 5,4 (5,3; 
5,6) баллов до 4,9 (4,7; 5,2) баллов, а к завер­
шению периода наблюдения составила 4,6 (4,3; 
4,9) баллов. В то же время у пациентов второй 
группы коррекция субьективной симптоматики 
со стороны органа зрения имела достоверно 
меньшую скорость развития эффекта.

Результаты опроса пациентов подтвержда­
лись данными визометрии (рис. 2): у больных в 
первой группе усредненные показатели остро­
ты зрения (visus) на ведущий глаз в пределах 
0,5  усл. ед., исходно регистрировались у 72% 
осмотренных, тогда как 0,6 и 0,7 усл. ед. – толь­
ко у 20 и 8% соответственно. Вместе с тем к 
10-му дню лечения число осмотренных с остро­
той зрения 0,6  и 0,7 усл. ед. значимо возросло 
в 1,8 и 2,0 раза соответственно; к завершению 
периода наблюдения частота регистрации остро­
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Примечание: * – достоверность внутригрупповых
 различий в динамике лечения, р <0,05.
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Рис. 1. Выявление симптомов диабетической 
ретинопатии в динамике наблюдения (баллы)

Рис. 2. Показатели остроты зрения на ведущий 
глаз у пациентов первой (основной) группы 
в  динамике наблюдения (усл. ед.)

Примечание: * – достоверность различий 
в динамике лечения, р< 0,05.
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ты зрения 0,7 усл. ед. статистически достоверно 
увеличилась от исходных значений в 2,5 раза, 
тогда как процент лиц с остротой зрения 0,5 усл. 
ед., напротив, сократился в 2,3 раза.

Изучение аналогичных показателей у паци­
ентов второй группы указывало на менее выра­
женные позитивные сдвиги (рис. 3). Так, если 
исходно полученные значения достоверно не 
отличались от параметров основной группы, 
то к 10-му дню наблюдения скорость измене­
ний оказалась более низкой: частота выявления 
остроты зрения на ведущий глаз с показателем 
0,5 усл. ед. сократилась только в 1,2 раза, а с 
показателями 0,6 и 0,7 усл. ед. увеличилась в 
1,5 раза соответственно. К завершению пери­
ода наблюдения ситуация с остротой зрения у 
пациентов в этой группе не претерпела суще­
ственных сдвигов.

При исследовании глазного дна у большин­
ства пациентов обеих групп (76,6%) были обна­
ружены единичные микроаневризмы, точечные 
кровоизлияния, характерные для диабетиче­
ской ретинопатии. В динамике лечения досто­
верных изменений со стороны состояния сет­
чатки глаза выявлено не было.

Изучение амплитудно-частотных ритмов кро­
вотока в микроциркуляторном русле, согласно 
лазерной допплеровской флуометрии, показа­
ло следующее: у пациентов в первой группе к 
завершению лечебного курса отмечалось уве­
личение амплитуды медленных вазомоторных 

колебаний (LF) до 4,2±0,3 перф. ед. против 
3,5±0,4 перф. ед. исходно (р=0,032), что позво­
ляло предполагать улучшение гемоциркулятор­
ных процессов (табл.  1). Однонаправленные 
тенденции были зафиксированы в отношении 
амплитуды пульсовых колебаний (CF), обу­
словленной изменениями скорости движения 
эритроцитов в микрососудах, за счет перепадов 

ПОКАЗАТЕЛИ ГРУППЫ
ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

LF HF CF LF HF CF

Fmax 
(перф. ед.)

1-я 4,3±0,2 21,9±0,7 91,8±0,8 4,7±0,4 23,9±0,7 92,8±0,3

2-я 4,3±0,4 21,3±0,8 88,7±0,9 4,4±0,2 21,7±0,6 88,9±1,5

Контроль 4,9±0,6 26,7±0,4 96,2±0,6

Amax 
(перф. ед.)

1-я 3,5±0,4 2,7±0,3 1,6±0,1 4,2±0,4* 2,9±0,3 1,7±0,1

2-я 3,6±0,3 2,6±0,3 1,5±0,2 3,7±0,5 2,8±0,4 1,6±0,5

Контроль 4,2±0,6 2,9±0,5 1,8±0,3

Amax/ М*100%

1-я 32,9±0,6 16,9±0,7 11,8±0,8 28,2±0,6* 14,9±0,7* 9,0±0,8*

2-я 31,9±0,5 16,8±0,6 11,8±0,9 31,9±0, 5 16, 8±0,1 11,7±0,9

Контроль 23,5±0,3 13,4±0,3 8,6,8±0,5

Примечание: * – достоверность различий 
в динамике лечения, р< 0,05.
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Рис. 3. Показатели остроты зрения на ведущий 
глаз у пациентов второй (контрольной) группы 
в  динамике наблюдения (усл. ед.)

Примечание: * – достоверность внутригрупповых различий до и после лечения; LF – вазомоторные коле-
бания; CF – пульсовые колебания; HF– колебания, связанные с дыханием.

Таблица 1. Амплитудно-частотный спектр осцилляций кровотока параорбитальной клетчатки 
у  пациентов с диабетической ретинопатией до и после лечения



530

МЕКСИДОЛ® В ДРУГИХ НАПРАВЛЕНИЯХ ТЕРАПИИ

артериального давления. У обследованных во 
второй группе параметры LF и CF по заверше­
нии лечебного курса достоверно не отличались 
от исходных значений.

После завершения периода наблюдения пока­
затель базальной микроциркуляции (ПМ) в 
первой группе увеличился в 1,9 раза по сравне­
нию с исходными значениями (с 8,9±0,1 перф. 
ед. до 17,6±0,2 перф. ед., р=0,016), тогда как в 
группе сравнения изменения оказались менее 
выраженными (табл.  2). Индекс эффективно­
сти микроциркуляции (ИЭМ), косвенно сви­
детельствующий об состоянии перфузии крови 
через ткани, к окончанию лечения у пациентов 
в первой группе увеличился в 2,1 раза (р=0,003), 
тогда как во второй группе значимых изме­
нений не было зафиксировано. Повышение 
активности вазомоторных механизмов на уров­
не микроциркуляции подтверждалось увеличе­
нием у обследованных в первой группе средне­
го квадратичного отклонения (СКО) в 1,2 раза, 

а также снижение первоначально повышенного 
коэффициента вариации (Kv) в 1,4 раза, тогда 
как в группе сравнения эти показатели досто­
верно не изменились.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Введение Мексидола® с помощью лекарствен­
ного электрофореза в комплексном лечении 
непролиферативных диабетических ретинопа­
тий способствовало коррекции клинических 
проявлений заболевания и улучшению перфу­
зии крови в микроциркуляторное русло в боль­
шей степени, чем при применении 0,5% раство­
ра никотиновой кислоты для введения гальва­
ническим током. Предложенная методика при­
менения Мексидола® может быть использована 
в комплексном лечении микроциркуляторных 
и метаболических расстройств у больных с раз­
личной патологией при высоком сосудистом 
риске.
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КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА (N=18)

1-Я ГРУППА (N=25) 2-Я ГРУППА (N=22)

ДО 
ЛЕЧЕНИЯ

ПОСЛЕ 
ЛЕЧЕНИЯ

ДО 
ЛЕЧЕНИЯ

ПОСЛЕ 
ЛЕЧЕНИЯ

ПМ пф. ед. 21,4±1,4 8,9±1,6 17,6±1,6*^ 9,9±1,3 11,9±1,6*

СКО, пф. ед. 5,8±0,6 4,3±0,4 5,2±0,4*^ 4,2±0,3 4,3±0,5*
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Таблица 2. Изменение показателей периферической микроциркуляции у больных с диабетической 
ретинопатией до и после лечения
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В терапии неврологических заболеваний, 
коронарной патологии, сосудистых осложне­
ний сахарного диабета большое значение уде­
ляется метаболической протекции – оптими­
зации энергообмена тканей лекарственными 
препаратами. К средствам такого рода отно­
сится этилметилгидроксипиридина сукцинат, 
который повышает энергообеспечение ише­
мизированных клеток и стабилизирует клеточ­
ные мембраны, предотвращая дальнейшее их 
повреждение.

По данным государственного реестра лекар­
ственных средств, МНН этилметилгидрокси­
пиридина сукцинат представлено на фармрын­
ке России более чем 10 торговыми наимено­
ваниями, большинство которых выпускается 
российскими компаниями. В связи с этими 
целью нашего исследования стал анализ резуль­
татов клинических исследований существую­
щих торговых наименований лекарственных 

препаратов с МНН этилметилгидроксипири­
дина сукцината.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен обзор клинических исследований 
препаратов с МНН этилметилгидроксипиридина 
сукцинат (ЭМГПС), имеющихся в базах данных 
РИНЦ (https://elibrary.ru) и PubMed (https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/pubmed).

Информационный поиск источников, опу­
бликованных в период до августа 2017 г., был 
проведен с использованием ключевых слов, 
включающих торговые наименования ЭМГПС: 
«Метостабил», «Мексипридол», «Астрокс», 
«Медомекси», «Метостабил», «Нейрокс», 
«Мексикор», «Церекард», «Мексидант», 
«Мексиприм», «Мексидол», «Мексифин», 
«Этилметилгидроксипиридина сукцинат», 
«Mexidol», «Mexicor», «Mexiprim».

ОБЗОР КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
ЭТИЛМЕТИЛГИДРОКСИПИРИДИНА СУКЦИНАТА: 
МЕКСИДОЛ® И ЕГО ДЖЕНЕРИКИ

О.А. ЖДАНОВА, Г.А. БАТИЩЕВА
ФГБОУ ВО «Воронежский государственный медицинский университет им. Н.Н. Бурденко» Минздрава 
России

Цель исследования – анализ результатов клинических исследований существующих торговых 
наименований лекарственных препаратов с МНН этилметилгидроксипиридина сукцината. 

Материалы и методы. Проведен обзор клинических исследований препаратов с МНН этилме-
тилгидроксипиридина сукцинат, имеющихся в базах данных РИНЦ (https://elibrary.ru) и PubMed 
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed). Информационный поиск источников, опубликованных 
в  период до августа 2017 г., был проведен с использованием ключевых слов, включающих торго-
вые наименования этилметилгидроксипиридина сукцината, зарегистрированных в России. 

Результаты и заключение. Основная часть научных публикаций в РИНЦ и PubMed, посвященных 
этилметилгидроксипиридина сукцинату, содержит результаты экспериментального и клиниче-
ского изучения рефернтного препарата Мексидола®. Представленные публикации способствуют 
расширению показаний к использованию препарата, при этом в исследованиях проводится изу
чение новых лекарственных форм, моделируются клинические ситуации, в которых препарат 
вызывает положительный лечебный эффект. Сравнительная оценка Мексидола® и его дженери-
ков встречается в единичных работах, представленных экспериментальными исследованиями. 
Среди статей, исследующих эффект Мексидола®, больше публикаций, соответствующих совре-
менным требованиям к представлению научных статей, и публикаций, представленных в между-
народных базах данных. Обширная база экспериментальных и клинических исследований ори-
гинального препарата Мексидол®, подтверждающих его эффективность и безопасность,  
позволяет с большей уверенностью использовать его в различных клинических ситуациях.

Ключевые слова: этилметилгидроксипиридина сукцинат, доказательная база, Мексидол®.
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При использовании ключевого слова 
«Мексидол» в базе данных РИНЦ получено 1034 
ссылки на экспериментальные, клинические 
исследования и обзорные статьи, в междуна­
родной базе данных PubMed – 299 ссылки. При 
введении ключевого слова «Мексикор» в россий­
скую базу данных получено 184 ссылки, в между­
народную – 29 ссылок. 

Ключевые слова «Астрокс», «Нейрокс», 
«Церекард», «Мексидант», «Мексиприм» и 
«Мексифин» дали соответственно 2, 20, 1, 8, 36, 
1  ссылок в отечественной базе данных. При введе­
нии ключевых слов «Метостабил», «Мексипридол», 
«Медомекси» ссылок на опубликованные статьи не 
получено. Ссылка «этилметилгидроксипиридина 
сукцинат» вела на 94 публикации, в которых не 
упоминались торговые наименования. Ссылки в 
международной базе данных PubMed представле­
ны статьями, опубликованными в отечественных 
журналах, входящими в международные системы 
цитирования.

Представленные публикации отражают опыт 
использования препарата Мексидол® в неврологии 
и психиатрии, наркологии, кардиологии, эндокри­
нологии, стоматологии, офтальмологии, хирургии 
и других областях медицины. Большинство иссле­
дований представляет собой сравнение группы 
пациентов, получающих препарат, и контрольной 
группы. В большинстве публикаций отражены кри­
терии включения в исследование, описаны схемы 
применения препарата, как, например, в исследо­
вании М.А.  Луцкого и соавт. «Применение отече­
ственного антиоксиданта – препарата Мексидол 
в комплексном лечении ишемического инсульта» 
(2008). Результаты проведенных исследований рас­
крывают и углубляют сведения о фармакокине­
тике, фармакодинамике, клинической эффектив­
ности Мексидола® при различных патологических 
состояниях.

Часть исследований, полученных по ссылке 
«Мексидол», представляют экспериментальные 
данные, которые посвящены изучению произво­
дных 3-гидроксипиридина, выполненных сотруд­
никами Курского государственного медицинско­
го университета и Мордовского государственного 
университета им. Н.П. Огарева.

Экспериментальные работы с препара­
том Мексидол® включают не только изучение 
существующих лекарственных форм препара­
та, но и поиск новых возможностей его при­
менения. Так, в работе Ю.А. Полковникова и 
соавт. «Биофармацевтические, реологические и 
фармакологические исследования ректальной 
лекарственной формы мексидола» опубликованы 
результаты исследований эффективности суппо­
зиториев Мексидол®, демонстрирующие их анти­
гипоксантную активность.

Публикации, посвященные другим торговым 
наименованиям ЭМГПС, содержат описатель­
ные исследования эффективности препаратов при 
отдельных нозологических состояниях, однако не 
все статьи детально описывают критерии вклю­
чения и исключения пациентов из исследования, 
особенности назначения препаратов, методы ста­
тистической обработки, что искажает интерпрета­
цию полученных данных. При этом все исследова­
ния показывают эффективность изучаемых лекар­
ственных препаратов, подтверждают их антиокси­
дантный и мембраностабилизирующий эффект.

Сравнение клинико-фармакологических харак­
теристик и эффективности препарата Мексидол® 
и его дженериков представлено в двух публика­
циях. А.В. Щулькин и соавт. в работе «Сравнение 
фармакокинетических параметров препарата мек­
сидол с препаратом этилметилгидроксипиридина 
сукцинат» рассмотрели фармакокинетические 
параметры таблетированных форм Мексидола® и 
Мексиприма® у 14 половозрелых кроликов поро­
ды шиншилла. В плазме крови животных мето­
дом высокоэффективной жидкостной хромато­
графии определяли концентрацию действующего 
вещества – ЭМГПС. В результате исследования 
установлено, что Мексидол®, по сравнению с 
Мексипримом®, полнее и быстрее всасывается 
из желудочно-кишечного тракта. Это проявля­
ется более высоким значением максимальной 
концентрации ЭМГПС и меньшим временем 
ее достижения после введения Мексидола®. 
Показатели выведения активного вещества из 
организма у сравниваемых препаратов не отлича­
лись, отсутствовали достоверные различия в зна­
чениях общего клиренса, периода полувыведения 
и среднего времени удерживания. 

В статье Т.А. Ворониной и соавт. «Сравнительные 
противосудорожные и противогипоксические 
эффекты астрокса и мексидола в инъекцион­
ных лекарственных формах и 2-этил-6-метил-3-
гидроксипиридина сукцината в субстанции» опи­
сано экспериментальное исследование, в котором 
авторы моделировали первично-генерализованные 
судороги с использованием максимального элек­
трошока и инъекции коразола, после чего вводи­
ли препараты Астрокс, Мексидол® и субстанцию 
этилметилгидроксипиридина сукцината в инъек­
ционной форме. Для изучения противогипокси­
ческого действия препаратов использована модель 
нормобарической гипоксии с гиперкапнией в гер­
мообъеме. Полученные данные свидетельствуют о 
выраженных противосудорожных и противогипок­
сических эффектах обоих препаратов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мексидол® и его дженерики применяются в кли­
нической практике для лечения различных забо­
леваний. Значительная часть исследовательских 
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работ посвящена изучению клинической эффек­
тивности действующего вещества – ЭМГПС. 
Основная часть публикаций содержит результаты 
экспериментального и клинического изучения 
препарата Мексидола®. Представленные публи­
кации способствуют расширению показаний к 
использованию препарата, при этом проводится 
изучение новых лекарственных форм, моделиру­
ются клинические ситуации, в которых препарат 
вызывает положительный лечебный эффект. 

Сравнительная оценка Мексидола® и его 
дженериков встречается в единичных работах, 

представленных экспериментальными исследо­
ваниями. Среди статей, исследующих эффект 
Мексидола, больше публикаций, соответствую­
щих современным требованиям к представлению 
научных статей, и публикаций, представленных в 
международных базах данных. 

Обширная база экспериментальных и клини­
ческих исследований оригинального препарата 
Мексидол®, подтверждающих его эффективность 
и безопасность, позволяет с большей уверенно­
стью использовать его в различных клинических 
ситуациях.
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Значительную долю причин мужского бес­
плодия составляет идиопатическая форма этого 
заболевания, при которой необходимо эмпири­
чески использовать препараты, обладающие воз­
действием на сперматозоиды. Основной акцент 
в исследовательских и клинических работах 
направлен на коррекцию нарушений спермато­
генеза, на патоспермию. Однако существующие 
способы лечения и даже исключение причин 
нарушения фертильности не всегда дают надеж­
ные результаты.

В связи с этим исследования, направленные на 
поддержание физиологического уровня фертиль­
ности эякулята, будут способствовать формиро­
ванию более эффективных подходов к вопросу 
терапии мужского бесплодия.

Мексидол® относится к группе антиоксидан­
тов, действующим компонентом которого явля­
ется этилметилгидроксипиридина сукцинат. 
Препарат широко применяется в неврологии, 
кардиологии, психиатрии. К основным его свой­
ствам относятся ноотропное, антиоксидантное, 

КЛИНИКО-ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ 
ПОДТВЕРЖДЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В ЛЕЧЕНИИ МУЖСКОГО БЕСПЛОДИЯ

О.Б. ЖУКОВ1, 2, В.В. ЕВДОКИМОВ1, Д.Т АЙБЯТОВ1, Е.В. БАБУШКИНА3
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2Кафедра эндоскопической урологии факультета повышения квалификации медицинских работников 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов»
3Медицинский центр ООО «Медина», г. Балашиха

Цель исследования – изучение воздействия Мексидола® на сперматозоиды в эксперименте и на 
основе полученных результатов оценка его эффекта в клинической практике.

Материал и методы. Первый этап включал изучение образцов эякулята от 250 мужчин 16–45 лет 
с различными формами патоспермии и нормоспермией до криоконсервации и после разморажи-
вания. Эякулят после разжижения микроскопировали и определяли основные параметры фер-
тильности по нормативам ВОЗ. Второй этап был посвящен исследованию показателей эякулята 
при добавлении в него различных химических веществ и оценке гаметотоксичности Мексидола®. 
После тестирования эякулята по цитологическим показателям его разделяли на 2 пробы. Про-
бу 1 обрабатывали химическим веществом, а пробу 2 использовали в качестве контрольной. Мек-
сидол® использовали в концентрации 5 и 50 мМоль. Исследовались образцы эякулята с интерва-
лами 3 и 24 ч. Основным показателем фертильности эякулята была подвижность сперматозоидов, 
которую измеряли в процентах. На третьем этапе исследования изучались 25 образцов эякулята 
мужчин с подтвержденной патозооспермией до и после приема внутрь Мексидола®.

Результаты. В исследовании отмечено положительное влияние Мексидола® на фертильность 
эякулята: так, показатели общей и активной подвижности сперматозоидов выросли на 50 и 97% 
соответственно. Препарат в концентрации 50 мМоль позволяет сохранить подвижность спер-
матозоидов эякулята в течение 24 ч, однако ввиду отсутствия данных об эмбриотоксичности, 
мутагенности и тератогенности данного вещества необходим дальнейший анализ этих свойств 
препарата. В свою очередь, Мексидол® в концентрации 5 мМоль оказывал меньшее влияние на 
сохранение подвижности сперматозоидов, что говорит о необходимости подбора дозировки пре-
парата для усиления его эффективности.

Заключение. Обнаружен однонаправленный клинический положительный эффект воздействия 
Мексидола® на сперматогенез. Этот ответ выявил физиологическую роль препарата в регуляции 
и коррекции сперматогенеза при исходной астенотератозооспермии и свидетельствовал о лечеб-
ном потенциале Мексидола®.

Ключевые слова: сперматогенез, патоспермия, мужское бесплодие, Мексидол®.
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мембраностабилизирующее, церебропротектив­
ное, анксиолитическое, адаптогенное действие. 
Мексидол® на клеточном уровне тормозит пере­
кисное окисление липидов, повышает актив­
ность антиоксидантной системы, активирует 
энергосинтезирующие функции митохондрий, 
улучшает энергетический обмен в клетке, спо­
собствует поддержанию уровня макроэргов, в том 
числе при стрессовой гипоксии.

Целью нашего исследования стало изучение воз­
действия Мексидола® на сперматозоиды в экс­
перименте и на основе полученных результатов 
оценка его эффекта в клинической практике. 
Ключевыми задачами этой работы было выявить 
роль препарата в регуляции и коррекции сперма­
тогенеза при исходной астенотератозооспермии, 
доказать его лечебный потенциал и исключить 
гаметотоксичность.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Работа выполнялась в НИИ урологии с 2005 по 
2008 г. Было выполнено более 250 спермограмм 
93 образцов эякулята от пациентов 16–45 лет с 
нормоспермией и с различными видами пато­
зооспермии. В ходе исследования использовался 
отечественный спермоанализатор SFA-500-2.

Все исследования были разделены на три основ­
ных этапа.

Первый этап включал изучение образцов эяку­
лята от 250 мужчин с различными формами пато­
спермии и нормоспермией до криоконсервации и 
после размораживания. Эякулят после разжиже­
ния микроскопировали и определяли основные 
параметры фертильности по нормативам ВОЗ.

Второй этап был посвящен исследованию пока­
зателей эякулята при добавлении в него различ­
ных химических веществ и оценке гаметотоксич­
ности Мексидола®. После тестирования эякулята 
по цитологическим показателям его разделяли 
на 2 пробы. Пробу 1 обрабатывали химическим 
веществом, а пробу 2 использовали в качестве 
контрольной. Мексидол® использовали в кон­
центрации 5 и 50 мМоль. Исследовались образ­
цы эякулята с интервалами 3 и 24 ч. Основным 
показателем фертильности эякулята была под­
вижность сперматозоидов, которую измеряли в 
процентах.

На третьем этапе исследования изучались 
25  образцов эякулята мужчин с подтвержден­
ной патозооспермией до и после приема внутрь 
Мексидола®. Препарат использовали по следую­
щей схеме: 1 мл раствора (50 мг активного веще­
ства) разводили в 100 мл воды, приготовленный 
раствор принимали внутрь 1 раз/сут в течение 
месяца.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследовании отмечено положительное вли­
яние Мексидола® на фертильность эякулята: так, 
показатели общей и активной подвижности спер­
матозоидов выросли на 50 и 97% соответственно 
(табл. 1). 

Сравнительная характеристика подвижности 
сперматозоидов эякулята при воздействии разных 
концентраций Мексидола® приведены в табл. 2. 
Препарат в концентрации 50 мМоль позволяет 
сохранить подвижность сперматозоидов эякулята 
в течение 24 ч, однако ввиду отсутствия данных об 

ПОКАЗАТЕЛЬ ДО ЛЕЧЕНИЯ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
Объем, мл 4,6 4,0

Концентрация сперматозоидов, млн/мл 75,6 67,3
Живые сперматозоиды, % 63,6 71,3

Активно подвижные сперматозоиды, % 13,0 25,6
Общая подвижность сперматозоидов, % 32,0 48,0
Нормальные формы сперматозоидов, % 36,0 47,3

Таблица 1. Влияние препарата Мексидол® на фертильность эякулята

СТАДИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ МЕКСИДОЛ (5 ММОЛЬ) МЕКСИДОЛ (50 ММОЛЬ) КОНТРОЛЬ
Исходно 46,5+-4,0 46,5+-4,0 46,5+-4,0

3 ч 45,0+-5,1 56,0+-9,8 51,0+-7,4
24 ч 13,3+-2,1 47,0+-5,4 29,6+-2,9

Таблица 2. Сравнительная характеристика подвижности сперматозоидов эякулята при воздействии Мек-
сидола® в концентрациях 5 и 50 ммоль
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эмбриотоксичности, мутагенности и тератоген­
ности данного вещества необходим дальнейший 
анализ этих свойств препарата. В свою очередь, 
Мексидол® в концентрации 5 мМоль оказывал 
меньшее влияние на сохранение подвижности 
сперматозоидов, что говорит о необходимости 
подбора дозировки препарата для усиления его 
эффективности. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нами обнаружен однонаправленный клини­
ческий положительный эффект воздействия 
Мексидола® на сперматогенез. Этот ответ выявил 

физиологическую роль препарата в регуляции и 
коррекции сперматогенеза при исходной астено­
тератозооспермии и свидетельствовал о лечебном 
потенциале Мексидола®.

Таким образом, Мексидол® в концентрации 
50  мМоль позволяет сохранить фертильность 
эякулята в течение 24 ч, однако из-за отсутствия 
данных об эмбриотоксичности, мутагенности и 
тератогенности этилметилгидроксипиридина сук­
цината необходимо провести анализ этих свойств. 
В случае их отсутствия препарат займет свое 
место в составе средств для подготовки эякулята 
к последующему использованию в программах 
вспомогательных репродуктивных технологий.
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До настоящего времени иммунофармаколо­
гический профиль многих препаратов остается 
неизученным. Актуальное направление современ­
ной фармакологии – целенаправленный поиск и 
изучение лекарственных средств, иммунотроп­
ная активность которых реализуется в сочета­
нии с действием на ведущие патогенетические 
механизмы иммунных нарушений. К числу таких 
механизмов можно отнести гипоксию, так как 
при дефиците кислорода в организме наруша­
ются клеточные иммунные феномены, функции 
макрофагов, образование цитокинов, характер 
межклеточных коопераций в иммунных реакциях.

С учетом вышесказанного целью проведенного 
нами исследования стало изучение иммунотроп­
ной активности известных антигипоксантов при 
различных состояниях.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Работа была выполнена на 180 мышах обо­
его пола линий СВА, С3НА, гибридах 
F1  (СВАхС57В1), которые подвергались воздей­

ствию острой гипоксической гипоксии в услови­
ях барокамеры. Животных помещали в барокаме­
ру на 10 ч при давлении 0,42 атм («высота» 6700 м) 
по методу, описанному В.А. Козловым. В каче­
стве антигена использовались эритроциты бара­
на в количестве 1×р108 клеток/20 г массы тела 
по методу Lagrange (эритроциты барана трижды 
отмывались центрифугированием в 10 мл физио­
логического раствора, из образующегося осадка 
готовили суспензию, содержащую 8×108 клеток в 
1 мл, внутрибрюшинно вводили мышам 0,25 мл 
клеточной взвеси).

Мыши были разделены на две группы. В пер­
вой группе (90 особей) моделировались имму­
нологические феномены в условиях гипоксии, 
мыши второй группы (n=90) в течение трех суток 
до воздействия получали Мексидол® (последнее 
введение за 30 мин до помещения в барокамеру). 
Препарат вводился интраперитонеально в объ­
еме 0,2 физиологического раствора трехкратно в 
разовой дозе 10 мг/кг.

Влияние Мексидола® на гуморальный иммун­
ный ответ определяли по количеству антитело­
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образующих клеток (АОК) в селезенке экспери­
ментальных животных в соответствии с методом 
Cunningham (1968) в модификации Jerne, Nordin: 
к суспензии спленоцитов добавляли равные объе­
мы 10% взвеси эритроцитов барана и комплемен­
та (свежая сыворотка морской свинки, предва­
рительно истощенной эритроцитами барана при 
10 °C в течение 1 ч) в разведении 1:5, полученную 
смесь помещали на 60 мин в термостат при 37 °C, 
после чего подсчитывали зоны гемолитических 
бляшек в проходящем свете с использованием 
лупы. Величину спленоцитов оценивали по числу 
АОК на 106 спленоцитов и во всей селезенке.

Влияние Мексидола® на клеточные иммунные 
реакции оценивали путем воспроизведения реак­
ции гиперчувствительности замедленного типа 
(ГЗТ) и локальной реакции «трансплантат против 
хозяина» (РТПХ).

Феномен ГЗТ индуцировали по методу Lagrange. 
При оценке ГЗТ уровень антигенной нагрузки 
составлял 5×107 ЭБ/20 г массы. Контроль реак­
ции (замеры толщины лапки в области стопы) 
производили через 24 ч по сравнению с контроль­
ной лапкой. Интенсивность реакции определяли 
как разницу в величинах отеков контрольной и 
опытной лапки путем измерения с помощью тех­
нического микрометра МК-0-2.

Локальную форму РТПХ воспроизводи­
ли в системе полусингенного переноса СВА → 
F1 (СВАхС57В1) по методу, предложенному 
V.W.  Twist, R.D. Barnes: для постановки РТПХ 
производили полусингенный перенос сплено­
цитов в подушечку стопы задней левой лапки в 
генетической комбинации. Реакцию оценива­
ли через 7 сут по соотношению веса опытных 
и контрлатеральных подколенных лимфатиче­
ских узлов. Активность макрофагов оценивали 
по способности к фагоцитозу перитонеальными 
макрофагами микросфер латекса. При оценке 
функционального состояния перитонеальных 
макрофагов, а также динамики его изменений 
под действием острой гипоксической гипоксии и 
после введения Мексидола® исследовали следую­
щие показатели:
•	активность НСТ-тестa. Выраженность реак­

ции восстановления нитросинего тетразо­

лия в диформазан определяли как процент 
диформазансодержащих клеток на 100 под­
считанных макрофагов; интенсивность реак­
ции является косвенным критерием способ­
ности к завершенному фагоцитозу;

•	ПЛЛ (показатель люминесцентного свечения 
лизосом) – определение спонтанной актив­
ности лизосом перитонеальных макрофагов;

•	активность и интенсивность фагоцитоза: 
взвесь выделенных из перитонеального экс­
судата мононуклеарных клеток помещали в 
пробирки «сапожки», в которых за время 
инкубации макрофаги образовывали моно­
слой на покровных стеклах, после отмывания 
раствором Хенкса стекла вновь вносили в 
«сапожки» со свежей средой 199, добавляли 
0,1 мл взвеси латекса в концентрации 108 
частиц/мл. После 60-минутной инкубации в 
термостате при 37 °С и 3-кратного отмывания 
средой Хенкса мазки высушивали по методу 
Романовского–Гимзе и подсчитывали актив­
ность фагоцитоза (АФ, количество фагоци­
тирующих клеток на 100 макрофагов) и фаго­
цитарный индекс (ИФ, количество частиц 
латекса, поглощенных одним фагоцитом).
Результаты экспериментов были подвергнуты 

статистической обработке с вычислением сред­
ней арифметической (М), стандартной ошиб­
ки средней арифметической (м). Для сравнения 
средних величин совокупностей применяли кри­
терий Стьюдента, позволяющий установить ста­
тистическую значимость разницы (Р). Результаты 
принимались за достоверные при Р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В условиях острой гипоксии наблюдалось зна­
чительное угнетение синтеза антителопродуци­
рующих клеток. Мексидол® препятствовал раз­
витию постгипоксической иммуносупрессии: 
относительное количество АОК было в 2, а абсо­
лютное – в 1,5 раза выше в группе мышей, полу­
чавших этот препарат (табл. 1).

В группе мышей, получавшей Мексидол®, пока­
затели реакций ГЗТ были в 2 раза, а показатели 
РТПХ в 1,5 раза выше, чем в группе контроля, что 

УСЛОВИЯ ОПЫТА ЧИСЛО 
НАБЛЮДЕНИЙ

АНТИГЕННАЯ 
НАГРУЗКА 
(ЭБ/20 Г)

ИНДЕКС 
МАССЫ 

СЕЛЕЗЕНКИ

КОЛИЧЕСТВО АНТИТЕЛО
ОБРАЗУЮЩИХ КЛЕТОК (АОК)

НА 10 СПЛЕНО-
ЦИТОВ

НА ВСЮ 
СЕЛЕЗЕНКУ

До воздействия 180 108 6,6±0,2 435±38,0 63 573±3845
Контроль (гипоксия) 30 108 6,1±0,3 134±5,1 34 926±2093

Гипоксия +Мексидол® 30 108 6,5±0,2 281±65,7 52 987±2712

Таблица 1. Иммуносупрессирующее действие острой гипоксической гипоксии на процессы антителоге-
неза, а также результаты иммунопротективного действия препарата Мексидол®
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позволяет сделать вывод о стимулирующем влия­
нии препарата на ГЗТ и РТПХ (табл. 2).

Пребывание мышей в барокамере сопрово­
ждалось выраженной супрессией показателей 
НСТ-теста, ПЛЛ, АФ и ИФ. Так, у животных, 
подвергнутых действию гипоксического фак­
тора, уровень НСТ-теста составил лишь около 
50% от исходного значения. Поглотительная 
способность клеток мононуклеарной фагоцитар­
ной системы уменьшалась на фоне гипоксии в 
среднем в 2,2 раза по сравнению с исходными 
показателями. Изменение активности лизосом 
по направленности сдвигов совпадало с изме­
нениями активности НСТ-теста и показателей 
фагоцитоза.

Как видно из табл. 3, трехкратное введение 
Мексидола® приводило к активации фагоцито­
за (увеличению активности фагоцитоза и фаго­
цитарного индекса в 2 раза). Также увеличи­
валась энзиматическая активность макрофагов, 
оцениваемая по НСТ-тесту (увеличение НСТ-
позитивных клеток в 2 раза). При использовании 
Мексидола® достоверно возрастал ПЛЛ, что сви­
детельствует о повышение активности лизосо­
мального аппарата.

Таким образом, результаты проведенных иссле­
дований свидетельствуют об иммунопротектив­
ном действии Мексидола® на организм животных, 
подвергшихся острой гипоксии. Так, выявлено 
положительное влияние препарата на количество 
АОК, ГЗТ, РТПХ и перитонельные макрофаги 
при воздействии острой гипоксии. В реализации 
ГЗТ ключевую роль играют макрофаги, тогда как 
выраженность РТПХ связана главным образом 
с функцией Т-клеток-эффекторов: это дает воз­
можность проследить воздействие Мексидола® 

как на макрофагальную, так и на лимфоцитарную 
популяции. Нами обнаружено, что повреждение 
фагоцитарного механизма макрофагов при гипок­
сии эффективно нивелируется Мексидолом®, т.е. 
препарат сочетает антигипоксантные и иммуно­
стимулирующие свойства.

Эти данные согласуются с работами об отчет­
ливом торможении перитонеальных макрофагов 
в условиях гипоксии. Так, при изучении осо­
бенностей реакции нейтрофилов крови мышей 
низко- и высокораковых линий на острую гипок­
сию (по уровню фагоцитоза и содержанию АТФ 
в альвеолярных макрофагах) обнаружили, что 
воздействие этого фактора в течение 30–150 мин 
подавляет фагоцитарную функцию макрофагов 
без существенного нарушения адгезии. Описано 
иммуномодулирующее действие Мексидола® 
у больных ХОБЛ. Учитывая положительные 
результаты проведенных исследований и недо­
статочную изученность иммунологического дей­
ствия Мексидола®, целесообразно дальнейшее 
изучение влияния препарата на иммунологиче­
ские реакции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Острая гипоксия оказывает иммуносупрес­
сивное действие (уменьшение количества 
АОК, подавление ГЗТ и РТПХ, супрессирую­
щее действие на перитонеальные макрофаги).

2.	 Применение Мексидола® в условиях гипоксии 
оказывает иммунопротективное действие на 
количество АОК.

3.	 Установлено выраженное стимулирующее 
влияние Мексидола® на клеточные иммунные 
феномены – ГЗТ и РТПХ в условиях гипоксии.

УСЛОВИЯ ОПЫТА ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ 
ЗАМЕДЛЕННОГО ТИПА, ГЗТ (×10-2 ММ)

ИНДЕКС РЕАКЦИИ «ТРАНСПЛАНТАТ 
ПРОТИВ ХОЗЯИНА» (РТПХ)

ЧИСЛО НАБЛЮДЕНИЙ М=М ЧИСЛО НАБЛЮДЕНИЙ М=М
Контроль (гипоксия) 30 28±1,0 23 3,3±0,14

Гипоксия +Мексидол® 30 55±4,2 23 5,2±0,38

Таблица 2. Активация клеточных иммунных реакций под влиянием препарата Мексидол®

УСЛОВИЯ 
ОПЫТА

ЧИСЛО 
НАБЛЮДЕНИЙ

НСТ-ТЕСТ ПОКАЗАТЕЛЬ 
ЛЮМИНЕСЦЕНТНОГО 
СВЕЧЕНИЯ ЛИЗОСОМ 

(ПЛЛ), УСЛ. ЕД.

ФАГОЦИТОЗ
АКТИВНОСТЬ 
ФАГОЦИТОЗА 

(АФ), %

ИНТЕНСИВНОСТЬ 
ФАГОЦИТОЗА 

(ИФ)
Контроль 60 22,3±2,0 210±11 47,8±1,6 2,0±0,22
Гипоксия 30 11,2±1,2 95±3 21,7±0,3 1,3±0,11

Гипоксия + 
Мексидол®

30 20,8±1,8 196±7 43,6±2,5 2,8±0,15

Таблица 3. Влияние гипоксии на функции перитонеальных макрофагов, иммунопротективное действие 
Мексидола®

Примечание: Р <0,05; Р рассчитана по отношению к данным контроля (до воздействия гипоксии)
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4.	 Показана способность Мексидола® акти­
визировать функциональное состояние 
макрофагальной популяции в услови­
ях гипоксии. Усиливаются фагоцитарные 

реакции, активность лизосомального аппа­
рата клеток, а также процессы кислородза­
висимого метаболизма мононуклеарных 
фагоцитов.

ЛИТЕРАТУРА

1.	 Антоненко В.Т., Меньшова М.А. Влияние гипоксии на иммунологическую реактивность организма 
в условиях гор. Киев, 1986. С. 3–10.

2.	 Борисова О.Л., Артемова О.П., Заболотникова О.Д. Некоторые новые данные по оценке гумо­
рального звена иммунитета у больных хроническими неспецифическими заболеваниями легких. 
Иммунология. 1996. № 5. С. 61–67.

3.	 Калинина Е.П. Оценка иммунотропного действия антиоксидантного препарата Мексидол при лече­
нии больных хронической обструктивной болезнью легких. Бюллетень экспериментальной биоло­
гии и медицины. 2006. Прил. 1. С. 119–123.

4.	 Козлов В.А. Супрессорная функция макрофагов в процессе иммуногенеза//Клеточные факторы 
регуляции иммуногенеза. Новосибирск. 1985. С. 88–95.

5.	 Коляда Т.И., Огреба В.И., Шевченко Л.Я., Коновалова Т.Г. Особенности реакции нейтрофилов 
крови мышей низко- и высокораковых линий на острую гипоксию. Экспериментальная онкология. 
1990. Т. 12. № 3. С. 47–49. 

6.	 Курилов И.Н., Саевец А.Н. Поиски новых синтетических иммуномодуляторов. Факторы клеточно­
го и гуморального иммунитета при различных физиологических и патологических состояниях: тез. 
докл. к IX межинст. научн. конф. Челябинск, 1988. С. 164.

7.	 Маянский Д.Н., Воронина Н.П. Антистрессорные функции макрофагов. Острый и хронический 
стресс. 1986. С. 41–47.

8.	 Маянский Д.Н.. Система фагоцитов: методические проблемы. Патологическая физиология и экс­
периментальная терапия. 1986. № 2. С. 83–87.

9.	 Маянский Д.Н. К изучению лимфоузловой формы реакции трансплантат против хозяина у мышей. 
Бюллетень эксперименатальной терапии и медицины. 1976. № 3. С. 296–338.

10.	Фрейдлин И.С. Система мононуклеарных фагоцитов. М.: Медицина, 1984. С. 272.
11.	Cunninghem F.M., Ford-Hutchinson A.W., Smith M.J.H., Walker J.R. Effects of D-penicillamine and 

levamisole on delayed hypersensitivity reactions in the rat and mouse. Brit. J. Pharm.1978; 62(3): 423–24.
12.	Lagrange P.H., Makcaness G.B., Miller T.E. Influence of dose and route of antigen injection on the 

immunologicalinduction of T-cell. J. Exp. Med. 1974; 3: 528–42. 



542

МЕКСИДОЛ® В ДРУГИХ НАПРАВЛЕНИЯХ ТЕРАПИИ

ОЦЕНКА КОНКУРЕНТОСПОСОБНОСТИ ПРЕПАРАТА 
МЕКСИДОЛ® В СРАВНЕНИИ С ДЖЕНЕРИКАМИ 
С ПОЗИЦИЙ ЭКОНОМИЧЕСКОЙ ВЫГОДЫ 
И ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

М.Ф. МИКАЭЛЯН, И.Н. АЙРО
Кафедра экономики и организации здравоохранения и фармации Пятигорского медико-фармацевти-
ческого института (филиал ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский университет» 
Минздрава России)

Цель исследования – сравнительное изучение экономической эффективности Мексидола® и его 
дженериков.

Материал и методы. Расчет экономической выгоды при использовании Мексидола® и препара-
тов-аналогов базировалась на оценке клинико-экономических преимуществ схем лечения мето-
дом анализа «минимизации затрат», который заключается в сравнительной оценке медицинских 
вмешательств, характеризующихся идентичной клинической эффективностью, но имеющих раз-
личную стоимость. Кроме того, рассчитывался показатель «упущенных возможностей», отражаю-
щий дополнительное количество пациентов, которых можно пролечить в стационаре при исполь-
зовании менее затратного ЛП по отношению к более дорогостоящему аналогу. 

Результаты. Результаты показали, что при сравнении инъекционных растворов этилметилги-
дроксипиридина сукцината 5% в ампулах 5 мл наиболее экономически выгодным для прове-
дения закупок медицинскими организациями оказался препарат Мексидол®, произведенный 
компанией «Фармасофт» в виде расфасованных госпитальных упаковок по 5 мл № 20 и 5 мл № 5. 
Если сравнить препараты, содержащие по 2 мл инъекционного раствора в ампуле, то явное эко-
номическое преимущество было у госпитальной расфасовки этого препарата по 50 ампул в упа-
ковке. При замене упаковки по 10 ампул на госпитальную можно дополнительно пролечить 
от 2 до 5 пациентов в стационаре, т.е. медицинским организациям целесообразно закупать упа-
ковки, содержащие свыше 20 ампул объемом по 5 мл, как экономически более выгодные, тем бо-
лее что именно данная расфасовка предназначена для внутривенного введения. 

Заключение. По результатам проведенных расчетов можно сделать вывод, что экономический 
эффект от применения Мексидола® в клинической практике существенно превышает затраты на 
его приобретение. Показано, что закупка Мексидола® в госпитальных упаковках является более 
рациональной с точки зрения экономической выгоды для медицинских организаций по срав-
нению с дженериками. Кроме того, Мексидол® как референтный препарат достоверно улучшает 
клинические показатели и исходы лечения у больных с острыми ишемическими состояниями.

Ключевые слова: ишемические состояния, лекарственная помощь, референтные и воспроизве-
денные препараты, этилметилгидроксипиридина сукцинат, Мексидол®, экономическая выгода.

Оптимальное использование ресурсов в здра­
воохранении является одной из ведущих про­
блем не только в России, но и во всем мире. 
Основная причина заключается в диспропор­
ции между снижением финансирования и ростом 
государственных затрат на медицинскую и лекар­
ственную помощь населению. В последнее время 
вопросы экономической оценки эффективно­
сти терапии стали вызывать особый интерес как 
у врачей-специалистов, так и у организаторов 

здравоохранения. Это обусловлено прежде всего 
разработкой различных альтернативных мето­
дов лечения одного и того же заболевания, но с 
разной клинической эффективностью и стои­
мостью, а также наличием на фармацевтическом 
рынке большого количества лекарственных пре­
паратов (ЛП) с одним и тем же действующим 
веществом, но в широком ценовом диапазоне. 
Оптимизация затрат на лечение конкретного 
заболевания предусматривает определение наи­
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более приоритетного в данном случае варианта 
фармакотерапии на основе одновременной оцен­
ки его эффективности, безопасности и стоимости.

К числу самых серьезных и угрожающих состо­
яний для жизни человека относится ишемия. Она 
характеризуется недостатком кровоснабжения 
в  каком-либо органе или его части, связанным с 
перекрытием сосуда в результате различных при­
чин: длительного спазма артерий, образования 
тромба, поступления эмбола, атеросклероза, меха­
нического сдавливания сосуда, перераспределения 
крови и др. В этой группе патологических состоя­
ний наиболее распространены цереброваскуляр­
ные заболевания (ЦВЗ) и ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) – прогрессирующие поражения тка­
ней мозга и сердца, в основе которых лежит хро­
ническое нарушение кровообращения и гипоксия. 
Они стабильно входят в тройку лидеров по уровню 
инвалидизации и смертности в мире, поэтому 
имеют крайне высокую степень медицинской и 
социальной значимости для здравоохранения всех 
стран. Заболевания и их последствия всегда несут 
значительное бремя для экономики страны: это 
и высокие затраты на диагностику, технологич­
ные методы лечения и реабилитацию пациентов, 
и выплаты пособий по временной и постоянной 
нетрудоспособности, и недополучение совокупно­
сти материальных благ (общественного продукта) 
из-за болезни их производителей.

В базовую терапию острых ишемических состо­
яний (прежде всего инсульта) в качестве обя­
зательных компонентов включены препараты, 
защищающие клетки головного мозга от гипок­
сии и повреждения как на догоспитальном, так и 
госпитальном этапах помощи больным. Одним из 
таких препаратов является Мексидол® (МНН – 
этилметилгидроксипиридина сукцинат). Его при­
сутствие в схеме лечения дает возможность сни­
зить неврологический дефицит и сроки лечения, 
а также повысить качество жизни больных после 
инсульта и инфаркта. Проявление выраженных 
ноотропных, церебропротекторных, транквили­
зирующих, гемокорректорных и антиоксидант­
ных свойств Мексидола® в сочетании с хорошей 
переносимостью делают его приоритетным сред­
ством в лечении любых ишемических состояний. 
В последнее время в клинической практике наря­
ду с Мексидолом® все чаще применяются и его 
препараты-аналоги (воспроизведенные ЛП, дже­
нерики). 

В условиях высокого насыщения фармацевти­
ческого рынка воспроизведенными ЛП крайне 
актуальной является проблема взаимозаменяе­
мости оригинальных и дженерических препара­
тов, а также качества дженериков, зарегистри­
рованных в России. В многочисленных фарма­
коэкономических исследованиях доказано, что 
лечение дорогостоящими препаратами в конеч­
ном счете в стоимостном выражении часто ока­

зывается существенно выгоднее, чем их деше­
выми аналогами. Как правило, это обусловле­
но более быстрым и стойким терапевтическим 
действием, уменьшением сроков пребывания в 
больнице и снижением побочных эффектов, тре­
бующих дополнительной коррекции.

Цель исследования – сравнительное изучение 
экономической эффективности Мексидола® и 
его дженериков. Расчет экономической выгоды 
при использовании Мексидола® и препаратов-
аналогов базируется на оценке клинико-эконо­
мических преимуществ схем лечения методом 
анализа «минимизации затрат», который заклю­
чается в сравнительной оценке медицинских 
вмешательств, характеризующихся идентичной 
клинической эффективностью, но имеющих раз­
личную стоимость.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследовании использованы методы эконо­
мической оценки, которые могут быть приме­
нены в различных областях здравоохранения: 
в руководящих структурах при формировании 
бюджета в конкретной финансово-экономиче­
ской ситуации; в фармацевтическом секторе при 
сравнении цены одной дозы, упаковки ЛП раз­
ных производителей и стоимости полного курса 
лечения, отборе при их закупках, а также реше­
нии о необходимости государственной регистра­
ции ЛП; в медицинских организациях при выбо­
ре наименее затратных методов лечения с равной 
эффективностью и безопасностью, рациональ­
ной фармакотерапии при внедрении новых ЛП 
и т.п.

Для проведения расчетов использовали средние 
закупочные цены по состоянию на 01.06.2017. 
Вычисление экономической выгоды проводили с 
помощью математического аппарата, предложен­
ного Ю.Б. Белоусовым:

где:
ΔС – экономия средств при применении менее 

затратных ЛП, руб.;
Сhigh – расходы на курс лечения более затратных 

ЛП, руб.;
Сlow – расходы на курс лечения менее затратных 

ЛП, руб.;
Q – показатель экономической выгоды от при­

менения более дешевого ЛП, руб.

При одинаковой терапевтической эффектив­
ности препаратов-аналогов рекомендуется отда­
вать предпочтение наименее затратному варианту 
лечения.

ΔС = Сhigh – Сlow [1]

Q =         × 100 % [2],ΔС
Сlow
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Кроме того, нами рассчитывался показатель 
«упущенных возможностей», отражающий допол­
нительное количество пациентов, которых можно 
пролечить в стационаре при использовании менее 
затратного ЛП по отношению к более дорогостоя­
щему аналогу.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследование провели на примере Мексидола® и 
его дженериков, применяемых при нарушении моз­
гового кровообращения. Предварительное простое 
сравнение оптовых цен показало, что цена предло­
жения в ряде случаев на Мексидол®действительно 
превосходит цены на его аналоги в соответствую­
щих лекарственных формах и дозах.

Полученные на первом этапе исследования 
данные были сведены в табл. 1, анализ кото­
рых показал, что наиболее затратной оказалась 
терапия нарушений мозгового кровообращения 
таблетками Мексидола® 125 мг № 30 произво­
дителя ООО ФК «Фармасофт». Наименее затрат­
ным было лечение указанной патологии таблет­
ками Мексиприм® 125 мг № 60 производителя 
АО  «Фармстандарт».

На первый взгляд в сравнении с самым дорогим 
препаратом из этой аналоговой линейки очевидна 
экономическая выгода при приеме препарата 
Мексиприм® 125 мг № 60. Следовательно, гипо­
тетически можно предположить, что при замене 
дорогостоящего препарата (Мексидол®) на более 
дешевый (Мексиприм®) будут высвобождаться 
дополнительные финансовые средства на лече­
ние новых больных. Однако расчет коэффици­
ента «упущенных возможностей» показал незна­
чительную экономическую выгоду (менее 20%) 
при использовании Мексиприма® в сравнении с 
Мексидолом® 125 мг № 30 (НПК ГУ Минздрава 
России). Если уже учесть, что Мексидол® явля­
ется оригинальным или в соответствии с новым 
законом «Об обращении лекарственных средств» 
референтным препаратом (препаратом этилме­
тилгидроксипиридина сукцината, впервые зареги­
стрированным в России, качество, эффективность 
и безопасность которого доказаны на основании 
результатов доклинических и клинических иссле­
дований при нарушении мозгового кровообраще­
ния), то этой выгодой вполне можно пренебречь в 
пользу применения именно оригинального (рефе­
рентного) препарата. Следует также отметить, что 
если в случае с другими МНН дженерики в пода­
вляющем большинстве случаев имеют существен­
но более низкую цену, чем оригинальные препа­
раты, то в сегменте таблетированных форм этил­
метилгидроксипиридина сукцината (ЭМГПС) 
практически все препараты имеют примерно рав­
ную цену (табл. 1).

Дальнейшие исследования были посвящены 
изучению экономической выгоды от использова­

ния ЛП, содержащих ЭМГПС, в виде инъекци­
онных форм. Следует отметить, что такие лекар­
ственные формы обладают более существенным 
разнообразием в сравнении с ЛП для перораль­
ного применения. В виде инъекций с учетом кон­
центрации, дозировок, фасовки насчитывается 
около 30 ЛП более 20 производителей. В табл. 2 
приведен перечень основных ЛП и их произво­
дителей, отличия в составе.

Анализ данных табл. 2 свидетельствует, что 
абсолютных аналогов у оригинального (рефе­
рентного) препарата нет. Отличия имеются как 
в составе вспомогательных веществ, используе­
мых для стабилизации антиоксидантных свойств 
ЭМГПС, так и в выпускаемых формах и дози­
ровках, которые наиболее представлены именно 
у оригинального ЛП. Кроме того, Мексидол® 

имеет наиболее широкий диапазон показаний 
согласно инструкции по применению, что позво­
ляет использовать его как универсальный ЛП 
в случае закупок в многопрофильных стацио­
нарных медицинских организациях для лечения 
максимально возможного спектра заболеваний. 
В пользу приоритетности выбора Мексидола® 
говорит и тот факт, что, в отличие от дженериков, 
он имеет максимальное количество клинических 
исследований по эффективности, проведенных с 
позиций доказательной медицины.

Расчеты экономической выгоды лечения инъ­
екционными ЛП ЭМГПС приведены в табл. 3. 
Анализ базы данных сайтов www.analogi-lekarstv.ru 
и www.pharmindex.ru позволил выявить наличие 
на рынке 7 препаратов Мексидола® 5% концен­
трации по 2 и 5 мл в ампуле числом 5, 10, 20 и 50 
от 2 производителей: НПК ГУ Минздрава России 
и «Фармасофт».

При нарушении мозгового кровообращения 
препарат применяется в суточной дозе 500 мг 
внутривенно от 10 до 14 дней. Установлено, что 
наиболее дорогостоящим является препарат, 
выпускаемый ООО ФК «Фармасофт» в дозировке 
5% по 2 мл № 10. При средних закупочных ценах 
на этот препарат стоимость его максимальной 
суточной дозы составляет 245,5 руб., а курсовой 
дозы – 3437,0 руб.

При расчете экономической выгоды мы исхо­
дили из максимальной стоимости. Результаты 
показали, что в сравнении с указанной дозиров­
кой и упаковкой наиболее экономически выгод­
ными для проведения закупок оказались пре­
параты Мексидола®, произведенные компанией 
«Фармасофт» в виде госпитальных упаковок по 
5 мл № 20 и 5 мл № 5. Если сравнить препараты, 
содержащие по 2 мл инъекционного раствора в 
ампуле, то явное экономическое преимущество 
было у госпитальной расфасовки по 50 ампул в 
упаковке. При замене упаковки по 10 ампул на 
госпитальную можно дополнительно пролечить 
от 2 до 5 пациентов в стационаре, т.е. меди­
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Таблица 1. Изучение экономической выгоды лечения таблетированными препаратами 
этилметилгидроксипиридина сукцината, выпускаемыми под  различными торговыми 
наименованиями для лечения нарушений мозгового кровообращения

ТО
РГ

О
В

О
Е 

Н
АИ

М
ЕН

О
В

АН
И

Е

Ф
О

РМ
А 

В
Ы

П
УС

К
А 

И
 Д

ОЗ
А 

(М
Г)

П
РО

И
ЗВ

ОД
И

ТЕ
Л

Ь

СУ
ТО

Ч
Н

АЯ
 Д

ОЗ
А,

  
К

УР
С 

Л
ЕЧ

ЕН
И

Я

ЗА
К

УП
О

Ч
Н

АЯ
 Ц

ЕН
А,

 Р
УБ

.

СУ
ТО

Ч
Н

АЯ
 

СТ
О

И
М

О
СТ

Ь 
Л

ЕЧ
ЕН

И
Я

, 
РУ

Б
.

СТ
О

И
М

О
СТ

Ь 
К

УР
СА

 
Л

ЕЧ
ЕН

И
Я

, Р
УБ

.

КО
ЭФ

Ф
И

Ц
И

ЕН
Т 

«У
П

УЩ
ЕН

Н
О

Й
 

В
ОЗ

М
ОЖ

Н
О

СТ
И

»,
 %

Мексидол® Таб. 125 мг № 50
НПК ГУ Минздрава 

России, Россия
750 мг, 
14 дней

340,0 40,80 571,20 17,2034

Мексидол® Таб. 125 мг № 30
НПК ГУ Минздрава 

России, Россия
750 мг, 
14 дней

200,0 39,99 559,86 18,30

Мексидол® Таб. 125 мг № 50 Фармасофт, Россия
750 мг, 
14 дней

388,0 46,56 651,84 2,60

Мексидол® Таб. 125 мг № 30
Фармстандарт, 

Россия
750 мг, 
14 дней

239,0 47,80 669,20 –

Медомекси Таб. 125 мг № 30 ОЗОН, Россия
750 мг, 
14 дней

171,6 34,32 480,48 16,5

Мексиприм® Таб. 125 мг № 60
Фармстандарт, 

Россия
750 мг, 
14 дней

341,0 34,01 476,14 19,9

Мексиприм® Таб. 125 мг № 30
Фармстандарт, 

Россия
750 мг, 
14 дней

183,0 36,60 512,40 9,2
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Мексидол 
(референтный 

препарат)

5% р-р 2 мл № 10
5% р-р 2 мл № 50
5% р-р 5 мл № 5

5% р-р 5 мл № 20

Натрия 
дисульфит 
(метаби-
сульфит)

– МПК ООО «Фармасофт»

ФГУП «Московский 
эндокринный завод» 

(МЭЗ);
ФКП «Армавирская 

биофабрика»;
ООО МЦ «Эллара»

Мексиприм
5% р-р 2 мл № 10
5% р-р 5 мл № 5

5% р-р 5 мл № 15
– – ОАО «Нижфарм»

АО «Фармстандарт»;
ФГУП МЭЗ;

ООО НТФФ «Полисан»;
ЗАО «Обнинская ХФК»

Медомекси
5% р-р 2 мл № 10
5% р-р 5 мл № 5

Натрия 
сульфит

 (метаби-
сульфит)

– ООО «Ависта» ФГУП МЭЗ

Мексифин
5% р-р 2 мл № 10
5% р-р 5 мл № 5

5% р-р 5 мл № 10
– – ООО «Бренд-Фарм»

ФГУП НПЦ 
«Фармзащита» ФМБА

Мексикор
5% р-р 2 мл № 10
5% р-р 5 мл № 10

Трилон Б + ООО «ЭкоФармИнвест»

«Биомед» 
им И.И. Мечникова;
ОАО Мосхимфарм-

препараты» 
им. Н.А. Семашко;

ООО «ЭкоФармИнвест»

Церекард
5% р-р 2 мл № 10
5% р-р 5 мл № 5

– +
ООО «Альтаир»;

ООО «ЭкоФармИн-вест»
ООО «ОЗОН»

Нейрокс

5% р-р 2 мл № 10
5% р-р 2 мл № 50
5% р-р 5 мл № 5

5% р-р 5 мл № 10

Натрия 
метаби-
сульфит

+
ЗАО ФармФирма 

«Сотекс»
ЗАО ФармФирма 

«Сотекс»

Таблица 2. Характеристика препаратов этилметилгидроксипиридина сукцината, выпускаемых под раз-
личными торговыми наименованиями
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Таблица 3. Изучение экономической выгоды лечения инъекционными препаратами 
этилметилгидроксипиридина сукцината, выпускаемыми под различным торговыми наименованиями 
нарушений мозгового кровообращения*
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Мексидол® 5% 2 мл № 50 НПК ГУ МЗ РФ 500 мг, 14 дней 1966,0 196,6 2752,4 24,87

Мексидол® 5% 5 мл № 5 НПК ГУ МЗ РФ 500 мг, 14 дней 425,0 170,0 2380,0 44,41

Мексидол® 5% 2 мл № 100 НПК ГУ МЗ РФ 500 мг, 14 дней 436,0 218,0 3052,0 12,61

Мексидол® 5% 5 мл № 20 Фармасофт 500 мг, 14 дней 1574,0 157,4 2203,6 55,97

Мексидол® 5% 2 мл № 10 Фармасофт 500 мг, 14 дней 491,0 245,5 3437,0 –

Мексидол® 5% 5мл № 5 Фармасофт 500 мг, 14 дней 406,0 162,4 2273,6 51,17

Мексидол® 5% 2 мл № 50 Фармасофт 500 мг, 14 дней 1989,0 198,9 2784,6 23,42

Медомекси 5% 2 мл № 10 МЭЗ 500 мг, 14 дней 203,1 101,5 1421,0 114,7

Медомекси 5% 5 мл № 1 МЭЗ 500 мг, 14 дней 61,3 122,6 1716,4 –

Мексиприм 5% 2 мл № 10 Фармстандарт 500 мг, 14 дней 296,0 134,5 1883,0 62,08

Мексиприм 5% 5 мл № 15 Полисан 500 мг, 14 дней 1115,0 148,67 2081,33 5,80

Мексиприм 5% 5 мл № 5 Нижфарм 500 мг, 14 дней 403,0 101,2 2256,80 5,50

Мексифин 5% 5 мл № 5 Фармзащита 500 мг, 14 дней 293,0 117,2 1640,8 38,56

Мексифин 5% 2 мл № 5 Фармзащита 500 мг, 14 дней 151,0 151,0 2114,0 44,37

Мексифин 5% 2 мл № 10 Фармзащита 500 мг, 14 дней 300,0 150,0 2100,0 45,33

Мексикор 5% 2 мл № 10
Мосхим

фармпрепараты
500 мг, 14 дней 353,0 176,5 2471,0 23,51

Мексикор 5% 2 мл № 1
Госуд. з-д мед. 

препаратов
500 мг, 14 дней 32,1 160,5 2247,0 –

Мексикор 5% 5 мл № 1 Фермент 500 мг, 14 дней 86,46 172,92 2420,88 - 1,7

Нейрокс 5% 5 мл № 5 Сотекс 500 мг, 14 дней 306,0 122,4 1713,6 28,86

Нейрокс 5% 2 мл № 10 Сотекс 500 мг, 14 дней 345,0 172,5 2415,0 26,38

Нейрокс 5% 2 мл № 50 Сотекс 500 мг, 14 дней 1096,0 109,6 1534,0 81,52

Церекард 1% 2 мл № 10 Экофармплюс 200 мг, 14 дней 232 46,4 649,6 –

Церекард 2,5% 5 мл № 5 Экофармплюс 125 мг, 14 дней 231,0 46,2 346,8 –

Церекард 2,5% 5 мл № 5 Экофармплюс 500 мг, 14 дней 275,0 137,5 1925,0 58,55

*На 06.06.2017.
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цинским организациям целесообразно закупать 
упаковки, содержащие свыше 20 ампул объемом 
по 5 мл, как экономически более выгодные, тем 
более что именно данная расфасовка предназна­
чена для внутривенного введения.

Экономическую выгоду дженериков 
Мексидола® рассчитывали по каждому виду упа­
ковки и дозировки, исходя из разницы в величине 
наиболее и наименее затратного ЛП. «Упущенная 
возможность» представляет собой отношение 
экономии затрачиваемых средств к стоимости 
наиболее дешевого препарата, выраженная в про­
центах, и рассчитывается по формулам 1 и 2, при­
веденным выше по тексту.

Проведенные расчеты показали, что эконо­
мическая выгода отмечается только у препарата 
Медомекси (МЭЗ) при использовании вместо ори­
гинального Мексидола в упаковке по 2 мл чис­
лом ампул № 10 – Q=114,70%; Мексиприма 
(Фармстандарт) – Q=62,08%; Мексифина 
(Фармзащита) – Q=45,33% и Церекарда 
(ЭкоФармИвест) – Q=58,55%.

Сравнение стоимости лечения при использо­
вании упаковки Мексидола по 5 мл № 20 и 
более ампул у дженериков аналогичной формы 
и дозы выпуска не выявило существенной эко­
номической выгоды. Так, дженерик Мексиприм 
(Фармстандарт) имеет коэффициент «упущенной 
возможности» Q=5,5%. Стоимость лечения пре­
паратом Мексикор (Фермент) обходится дороже 
оригинального препарата на 1,7%. Только пре­
парат Нейрокс (Сотекс) позволяет получить эко­
номию при замене оригинального Мексидола в 
упаковке в ампулах по 2 мл числом 50 (Q=81,52%) 
на аналогичную.

Однако при принятии решения следует учи­
тывать, что на современном этапе воспроизве­
денные ЛП, хотя и являются важным звеном в 
системе лекарственного обеспечения, их отличия 
от оригинальных средств в разработке и произ­

водстве могут существенно сказаться на эффек­
тивности, качестве и безопасности лечения. 
Ранее в проведенном крупномасштабном иссле­
довании (33 625 пациентов, страдающих эпилеп­
сией) было показано, что применение генери­
ческих препаратов ассоциировано с большими 
(на 25,8%) прямыми затратами по сравнению с 
брендированными ЛП. Кроме того, чтобы гово­
рить о взаимозаменяемости лекарственных пре­
паратов, необходимо проведение полноценных 
клинических исследований: так, согласно п.  46 
Федерального закона от 22.12.2014 № 429-ФЗ 
(ред. от 13.07.2015) «О внесении изменений в 
Федеральный закон “Об обращении лекарствен­
ных средств„» в вопросах взаимозаменяемости 
требуются исследования не только по изуче­
нию биоэквивалентности, но и терапевтической 
эквивалентности препаратов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, по результатам проведенных 
расчетов можно сделать вывод, что экономи­
ческий эффект от применения Мексидола® в 
клинической практике существенно превыша­
ет затраты на его приобретение. Показано, что 
закупка Мексидола® в госпитальных упаковках 
является более рациональной с точки зрения 
экономической выгоды для медицинских орга­
низаций. Кроме того, Мексидол® как референт­
ный препарат достоверно улучшает клинические 
показатели и исходы лечения у больных с остры­
ми ишемическими состояниями. Несмотря на 
большую закупочную цену Мексидола®, затраты 
на лечение им компенсируются за счет уменьше­
ния стоимости разовых и курсовых доз. С учетом 
доказанной клинической эффективности пре­
парата это позволяет повысить экономическую 
эффективность лечения острых нарушений моз­
гового кровообращения.

ЛИТЕРАТУРА

1.	 Белоусов Ю.Б., Белоусов Д.Ю., Комаров В.П. Основы фармакоэкономики. М.: ООО Изд-во «ОКИ», 
2000. 87 с.

2.	 Скворцова В.И. Механизмы повреждающего действия церебральной ишемии и нейропротекция. 
Вестник РАМН. 2003. № 11. С. 74–80.

3.	 Федеральный закон от 22.12.2014 № 429-ФЗ (ред. от 13.07.2015) «О внесении изменений в 
Федеральный закон № 31 “Об обращении лекарственных средств„»: http://www.consultant.ru

4.	 Шмырев В.И., Крыжановский С.М. Антиоксиданты в комплексной терапии острого периода ише­
мического инсульта. Эффективная фармакотерапия. 2010. № 18. С. 12–16.

5.	 Helmers S.L., Papodis P.E., Monjunath R. et al. Economic burden associated with the use of generic 
antiepileptic drugs in the United States. Epilepsy Behov. 2010 Aug; 18(4): 437–44. doi: 10.1016/j.
yebeh.2010.05.015.



549
Хроническая почечная недостаточность (ХПН) –  

неизбежный исход множества хронически про­
текающих соматических заболеваний. К наиболее 
частым причинам ее развития относятся острые и 
хронические заболевания почек и мочевыводящих 
путей, артериальную гипертензию (АГ), сахар­
ный диабет (СД), системные заболевания соеди­
нительной ткани, расстройства обмена веществ, 
подагру и различные типы отравлений. Также в 
связи с неуклонным ростом числа лиц пожилого 
и старческого возраста не исключается развитие 
ХПН на фоне длительной лекарственной терапии 
сопутствующей соматической патологии, а также 
вследствие возрастной дегенерации клубочково­
го аппарата почек. Этот факт влияет и на столь 
значительный разброс данных о частоте ХПН в 
популяции населения. Истинная частота встреча­
емости ХПН точно неизвестна. 

На настоящий момент развития медицинской 
науки серьезную проблему представляет собой 
именно когорта пациентов с ХПН в терминаль­
ной стадии, так как возможности лечения дан­
ной группы пациентов значительно и резко огра­
ничены. Радикальная коррекция терминальной 
почечной недостаточности возможна лишь за счет 
проведения сеансов программного гемодиали­
за, перитонеального диализа и трансплантации 
почки, а возможности медикаментозной тера­
пии находятся в узких рамках фармакокинетики 

применяемых лекарственных средств. Однако при 
проведении заместительной почечной терапии на 
первый план выступают ее осложнения, которые 
своими симптомами и проявлениями перекрыва­
ют клинику причинного фактора, снижая каче­
ство жизни и приводя к инвалидизации больных. 
Именно при заболеваниях почек, сопровождаю­
щихся АГ, нарушениями белкового, липидного 
обмена, водно-солевого и кислотно-основного 
гомеостаза, имеются все условия для патогенного 
влияния на нервную систему.

По данным различных авторов, частота имен­
но неврологических осложнений программно­
го гемодиализа (ПГ) составляет от 40 до 90%, 
по собственному же клиническому впечатлению 
этот показатель стремится к 100%. Смертность от 
неврологических проявлений при проведении сес­
сий ПГ колеблется в широком диапазоне значе­
ний (7–25 %), иногда достигая 90% (при развитии 
острых нарушений мозгового кровообращения и 
вовремя не диагностированных случаев дисэкви­
либриум-синдрома). 

Диагностика, лечение и профилактика невро­
логических нарушений у больных терминальной 
почечной недостаточностью на ПГ представляет 
очень сложную практическую задачу для врачей 
диализных центров даже при наличии в штате 
врача-невролога. Трудности в лечении этих 
нарушений связаны с несколькими основными 

КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ 
ОРИГИНАЛЬНОГО ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ® 	
В ТЕРАПИИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ 
У ПАЦИЕНТОВ ТЕРМИНАЛЬНОЙ ПОЧЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ, ПОЛУЧАЮЩИХ ТЕРАПИЮ 
ПРОГРАММНЫМ ГЕМОДИАЛИЗОМ
О.А. ПРИЛЕПСКАЯ
ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница № 1», г. Тюмень

Диагностика, лечение и профилактика неврологических нарушений у больных терминальной 
почечной недостаточностью, получающих терапию программным гемодиализом, представляет 
очень сложную практическую задачу. В предлагаемой статье представлен личный опыт автора в 
ведении пациентов с такими осложнениями. Отдельное внимание уделено эффектам препарата 
Мексидол® в схемах комплексной терапии.

Ключевые слова: терминальная почечная недостаточность, программный диализ, диализная эн-
цефалопатия, уремическая полинейропатия, Мексидол®.
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причинами: тяжестью основного заболевания, 
стертостью и атипичностью клинических прояв­
лений осложнений, затрудняющих своевремен­
ную диагностику, с невозможностью выполнить 
полный спектр лечебно-диагностических меро­
приятий из-за тяжести общего состояния паци­
ента при проведении диализных сессий. Также 
следует учитывать, что диагностикой и лечением 
этого контингента пациентов занимаются нефро­
логи и урологи, плохо владеющие вопросами неот­
ложной и плановой неврологии. Однако и для 
невролога диагностика и лечение больных терми­
нальной почечной недостаточностью, получаю­
щих терапию ПГ, представляет сложности ввиду 
того, что он, как правило, плохо знает специфику 
ведения пациентов на ПГ.

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ 
ПРИ ТЕРМИНАЛЬНОЙ ПОЧЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

В период с января 2015 г. по настоящее время 
мною ведется набор клинического материала в 
условиях Нефрологического экспертного совета и 
нефрологического отделения ГБУЗ ТО «Областная 
клиническая больница № 1» г. Тюмени по выявле­
нию неврологических осложнений у пациентов, 
проходящих лечение хрониогемодиализом, для 
подготовки диссертационной работы на соиска­
ние ученой степени кандидата медицинских наук. 
На момент публикации к участию в клиниче­
ском исследовании принято 110 больных. В ходе 
процедуры исследования у пациентов проводится 
исследование неврологического статуса, разверну­
тое нейропсихологическое тестирование с целью 
выявления нарушений когнитивных функций и 
исследование эмоционально-волевой сферы с 
помощью специальных опросников. 

По скудным литературным данным, у пациен­
тов с терминальной почечной недостаточностью, 
получающих терапию ПГ, могут наблюдаться сле­
дующие изменения нервной системы [2]: 
•	диализная энцефалопатия и дисциркулятор­

ная энцефалопатия;
•	уремическая полинейропатия и туннельные 

синдромы;
•	дисэквилибриум-синдром (синдром диализ­

ного дисбаланса);
•	диализная деменция;
•	астенические состояния;
•	ишемические и геморрагические инсульты;
•	эпилептические синдромы;
•	синдром вегетативной дисфункции;
•	расстройства сна;
•	аффективные нарушения.

В ходе набора клинического материала мною 
отмечены все заявленные типы изменений нерв­
ной системы у пациентов ХПН, получающих тера­
пию хрониогемодиализом. При этом отмечено, 

что чем выше стаж заместительной почечной тера­
пии, тем сильнее страдает функция ЦНС, а на 
начальных этапах ПГ и этапе ввода в диализ – 
функции ее периферического звена. Замечена 
связь уровня сывороточного креатинина с выра­
женностью когнитивного снижения, а уровня 
мочевины – со степенью эмоционально-волевых 
расстройств. Остановимся на некоторых невроло­
гических осложнениях ПГ более подробно, чтобы 
в дальнейшем рассмотреть возможности примене­
ния оригинального препарата Мексидол® с целью 
их коррекции.

ДИАЛИЗНАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ

Одним из наиболее часто встречающихся невро­
логических осложнений терминальной почечной 
недостаточности при проведении ПГ является 
диализная энцефалопатия (ДЭ). Она представляет 
собой поликомпонентное в отношении патоге­
нетических механизмов развития патологическое 
состояние. Условно для удобства работы практи­
ческих врачей эти патогенетические механизмы 
развития можно разделить на несколько модулей. 
Определение в каждой конкретной клинической 
ситуации ведущего клинико-патогенетического 
модуля (КПГМ) позволяет облегчить практиче­
скому врачу задачу лечения и диагностики ДЭ. 

По данным немногочисленных литературных 
источников, развитие ДЭ связано с накоплением 
алюминия в сером веществе головного мозга, а 
сама ДЭ трактуется авторами как хроническая 
интоксикация центральной нервной системы 
(ЦНС) алюминием и рассматривается как рас­
стройство метаболических процессов в нейронах 
и нейроглии. В нейронах алюминий связывается с 
РНК, вследствие чего нарушается синтез белка, а 
также с ДНК, что изменяет процессы транскрип­
ции генов, снижает продукцию и полимеризацию 
нейротубулина и уменьшает образование в клетках 
микротрубочек. Последние обеспечивают доставку 
в дистальные дендриты нейромедиаторов и фер­
ментов, обеспечивающих гликолиз и утилизацию 
глюкозы нервными клетками, и дегидроптеринре­
дуктазы, за счет которой образуются нейромедиа­
торы в головном мозге (Wen G., Wisnewski H., 1985; 
Perry F. и соавт., 1985; Altmann P., 1987). 

Основными проявлениями этого КПГМ высту­
пают синдром когнитивных нарушений вплоть до 
развития диализной деменции, и нейроповеденче­
ский синдром, сопровождающийся дезориентаци­
ей, психомоторным возбуждением, нарушениями 
сознания вплоть до комы, развитием делирия и 
расстройств речи. Снижение когнитивной функ­
ции у пациентов с терминальной почечной недо­
статочностью, получающих терапию ПГ, опережа­
ет таковое у людей одинаковой возрастной группы 
в общей популяции (Musolino R. и соавт., 1992). 
ДЭ, связанную с интоксикацией алюминием, 
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диагностируют на основании клинических дан­
ных и обнаружения гипералюминемии, в то время 
как при проведении нейровизуализации и иссле­
дований ликвора изменений не обнаруживается. 
Факторами, ускоряющими развитие клинических 
проявлений этого КПГМ, являются лечение глю­
кокортикостероидами, препаратами, используе­
мыми для контроля гиперфосфатемии, примене­
ние антацидов, содержащих алюминий, иммоби­
лизация и оперативные вмешательства. 

Коррекция синдрома когнитивных нарушений 
ингибиторами ацетилхолинестеразы и препарата­
ми мемантина часто признается неэффективной 
у этой категории больных, поэтому важно искать 
иные пути коррекции. При развитии диализ­
ной деменции трансплантация донорской почки 
может привести практически к полному исчезно­
вению симптомов, однако она не всегда возможна 
в свете последних событий отечественной транс­
плантологии. 

Именно при заболеваниях почек сочетание АГ, 
перемежающейся гипергидратации, повышен­
ной проницаемости капилляров, гипоксии ЦНС, 
обусловленной анемией и сердечной недостаточ­
ностью, утратой на фоне ацидоза способности 
мозговых сосудов к ауторегуляции кровотока, 
электролитные расстройства приводят к форми­
рованию клинических появлений дисциркулятор­
ного КПГМ. 

Важнейшим патогенетическим механизмом 
развития дисциркуляторной энцефалопатии у 
больных терминальной почечной недостаточно­
стью является АГ, которая, по моим собственным 
данным, встречается у 100% больных терминаль­
ной почечной недостаточностью, получающих 
терапию ПГ. Развитие АГ связано с задержкой 
жидкости в организме на фоне снижения диуре­
за, выбросом в кровь значительного количества 
ренина, который запускает сложный механизм 
активации РААС, приводящей к повышению 
общего периферического сопротивления сосудов. 
Длительное повышение уровня артериального 
давления приводит к тотальному повреждению 
сосудов головного мозга [7]. По мере прогрессиро­
вания заболевания стенки артерий пропитывают­
ся белковыми фракциями, что приводит к склеро­
зированию церебральных артерий, а в сочетании 
с другими факторами риска сосудистых событий 
(дислипидемия, гиперинсулинемия, нарушение 
толерантности к глюкозе, сердечного ритма, пато­
логия свертывающей системы крови) – к разви­
тию острых и хронических нарушений мозгового 
кровообращения. 

Следует отметить, что гиперхолестеринемия, 
определяемая у 90% больных терминальной почеч­
ной недостаточностью, получающих терапию ПГ, 
служит важным этиологическим фактором раз­
вития и прогрессирования хронической ишемии 
голоного мозга, а при нарушении функции почек 

выявлена U-образная зависимость между уров­
нем холестерина и летальностью [10]. Снижение 
холестерина в крови сопровождается повышением 
сердечно-сосудистой смертности у пациентов с 
терминальной почечной недостаточностью, а в 
условиях хронической тяжелой уремии дополни­
тельно к выше описанным факторам риска сосу­
дистых событий развивается тромбоцитопения, 
которая вызывает увеличение времени кровоте­
чения с высокой вероятностью развития спонтан­
ных внутримозговых кровоизлияний. 

Клиническая картина дисциркуляторного 
КПГМ складывается из суммы субъективных 
симптомов и объективно выявляемых при осмо­
тре синдромов: цефалгического, дискоординатор­
ного, псевдобульбарного, пирамидного, амиоста­
тического, диссомнического, синдрома эмоцио­
нально-аффективных расстройств. В отличие от 
«классической» хронической ишемии мозга при 
развитии дисциркуляторного модуля у больных 
терминальной почечной недостаточностью, полу­
чающих терапию ПГ, практически не встречается 
ступенеобразный и стадийный типы развития кли­
нических симптомов. Вся яркость клинической 
картины «почечной» ДЭ зависит от объема филь­
трации воды на сеансе ПГ, уровня артериального 
давления при входе и на выходе из процедуры ПГ, 
даты начала ПГ по отношению к стажу почечного 
заболевания, применения лекарственных средств 
в протоколе процедуры ПГ (гепарин, эуфиллин, 
кофеина бензоат натрия, β–блокаторы, витамины 
группы В, концентрированный раствор глюкозы). 

ДЕФИЦИТАРНЫЕ И ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩИЕ 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 
ПРИ ТЕРМИНАЛЬНОЙ ПОЧЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Основой профилактики и лечения клинических 
появлений дисциркуляторного КПГМ являют­
ся мероприятия первичной и вторичной профи­
лактики сосудистых мозговых событий, которые 
подобно освещены в соответствующих методиче­
ских руководствах. Практическому врачу следует 
помнить, что при назначении медикаментозной 
терапии больным, проходящим до нескольких раз 
в неделю сеансы ПГ, требуется учитывать факт 
фильтрации лекарственного средства аппаратом 
гемодиализа, процент его связывания с белками 
плазмы, нефротоксические эффекты и период 
полужизни в плазме крови. 

Мною при изучении литературных источников, 
посвященных вопросам неврологических ослож­
нений у больных терминальной почечной недо­
статочностью, получающим терапию ПГ, выделе­
ны еще 2 КПГМ: дефицитарный и демиелинизи­
рующий. 

Случаи развития клинических проявлений 
дефицитарного КПГМ редки, встречаются лишь 
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тогда, когда имеет место несбалансированность 
питания больного (вегетарианство, самовольный 
отказ от еды в суицидальных целях), прием алко­
гольных напитков и медикаментов на основе эти­
лового спирта, использование петлевых диурети­
ков (фуросемидзависимая почка), дегидратация 
(рвота, диарея, гипертермия). В основе данного 
КПГМ лежит потеря водорастворимых витами­
нов группы B, а также острое развитие дефици­
та антиоксидантных систем нервной ткани, что 
уменьшает их концентрацию в нервной ткани и 
ведет к развитию дефицитарных состояний, про­
являющихся диффузными парестезиями, синдро­
мом мышечной утомляемости, нейропатическими 
болями при вовлечении болевых проводников, 
сенситивной атаксией, синдромом ночной почеч­
ной атаксии. Режимные мероприятия и обучение 
пациентов и врачей, которому в диализных цен­
трах Тюмени уделяется большое внимание, при­
вели к тому, что на практике наблюдаются лишь 
стертые варианты данного КПГМ. 

О демиелинизирующем КПГМ встает вопрос 
только в случаях, когда у пациента в клинической 
картине преобладают расстройства со стороны 
периферической нервной системы или сочетание 
последних с поражением ЦНС. Ряд исследова­
телей зарегистрировал накопление при уремии 
полиаминов, факторов, влияющих на активность 
транскетолаз нервной ткани, которые, в свою оче­
редь, отвечают за метаболизм миелина, поддер­
жание и сохранение миелиновых цилиндров. При 
проведении сеансов ПГ скорость элиминации 
этих токсических веществ ниже, чем скорость 
выведения продуктов азотистого обмена, а в 
междиализный период их концентрация в крови 
растет быстрее, чем мочевины и креатинина, 
следствием чего становится эндогенная интокси­
кация, поэтому клинические проявления демие­
линизирующего КПГМ наиболее отчетливы 
именно в междиализный период. Кардинальным 
решением проблемы является трансплантация 
донорской почки из-за ее способности метабо­
лизировать токсические субстанции. Но это не 
всегда возможно в реалиях современной транс­
плантологии. Поэтому применение препаратов, 
влияющих на энергетический обмен в условиях 
экзо- и эндогенных отравлений, представляется 
перспективным вариантом решения терапевти­
ческой ситуации при развитии симптомоком­
плекса данного КПГМ.

Отдельно стоит уделить внимание поражению 
периферического звена нервной системы у паци­
ентов с терминальной почечной недостаточно­
стью, получающих терапию ПГ. Современные 
авторы в редких публикациях рассматривают тер­
минальную почечную недостаточность как заболе­
вание всего организма со специфической реализа­
цией патологического процесса на уровне перифе­
рической нервной системы.

УРЕМИЧЕСКАЯ ПОЛИНЕЙРОПАТИЯ

Уремическая полинейропатия (УПНП) встре­
чается более чем у половины пациентов, страда­
ющих ХПН. При этом частота ее встречаемости 
увеличивается с нарастанием степени и стадии 
ХПН, что требует дополнительных терапевтиче­
ских точек приложения. По сводным данным, у 
больных, находящихся на лечении в нефрологи­
ческих центрах Западной Европы, выраженная 
УПНП обнаруживается в 11% наблюдений. 

Если ранее считалось, что УПНП развива­
ется лишь как осложнение длительно текущей 
ХПН при уровне клубочковой фильтрации менее 
20 мл/мин и концентрации креатинина в плазме 
крови выше 0,53 ммоль/л (>5–6 мг%), то, по дан­
ным современной литературы, и развитие острой 
почечной недостаточности может осложняться 
присоединением полиневритического синдрома. 
Определить сроки появления неврологических 
осложнений в большинстве случаев трудно. Более 
чем у половины почечных больных, не предъявля­
ющих никаких неврологических жалоб, удавалось 
выявить скрытые симптомы поражения перифе­
рических нервов нижних конечностей уже через 
1–1,5 мес после возникновения первых клиниче­
ских признаков ХПН.

Патогенетические аспекты УПНП не ясны в пол­
ной мере. Определенное значение может иметь 
нарушение метаболизма витаминов группы B, хотя 
эта точка зрения в настоящее время не нашла 
большого количества сторонников. Показано, 
что содержание тиамина в крови меняется при 
ХПН незначительно, а парентеральное введение 
его больным с полинейропатией не уменьшает ее 
проявлений [Lasker и др., 1963; Coomes и др., 1965; 
Jebsen и др., 1967]. Несомненно, причиной поли­
нейропатии при ХПН является уремическая инток­
сикация. «Потенциальные уремические токсины» в 
крови больных с ХПН обладают ярко выраженным 
нейротоксическим действием и вызывают измене­
ния в периферических нервах больных уремией по 
типу первичной дегенерации аксона с вторичной 
сегментарной демиелинизацией.

Для данной полинейропатии крайне характер­
ны сенсорные нарушения. Дизестезии и онеме­
ние в дистальных отделах конечностей выступают 
ранними симптомами, однако им могут предше­
ствовать крампи и синдром «беспокойных ног». 
УПНП часто сопровождается нейропатической 
болью и ощущением жжения в стопах и нередко 
приводит к снижению качества жизни пациента 
и инвалидизации. Снижение порога восприятия 
вибрации даже при отсутствии изменения ско­
рости проведения по нервам служит признаком 
усугубления состояния при УПНП. Изменение 
вибрационной чувствительности на ногах очень 
часто еще и первый симптом субклинической 
стадии УПНП. 
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Существует определенная последовательность 
в возникновении жалоб у больных с УПНП. 
Первыми сенсорными жалобами у наблюдаемых 
мною больных были различного рода парастезии 
в дистальных отделах верхних и нижних конеч­
ностей (чувство ползания мурашек, покалывания 
стоп и пальцев кистей, ощущение познабливания, 
зябкости, холода). Вначале парестезии носили 
преходящий характер и возникали после ночного 
сна либо после значительной физической нагруз­
ки. В последующем присоединялась повышен­
ная утомляемость мышц при ходьбе, постепенно 
присоединялась и нарастала слабость дистальных 
отделов нижних, а вскоре и верхних конечностей. 

Моторные нарушения при УПНП следу­
ет отличать и дифференцировать от дискалие­
мических параличей и уремической миопатии. 
Дискалиемические параличи возникают при рез­
ком снижении или повышении уровня калия 
в крови. Пароксизмальная мышечная слабость 
часто затрагивает лишь мышцы верхних и нижних 
конечностей, однако при выраженном электро­
литном дисбалансе может затрагивать и глоточ­
ные, и дыхательные мышцы. Дискалиемические 
параличи часто сопровождаются парестезиями, 
снижением и выпадением глубоких рефлексов. 
Однако при развитии калиевого дисбаланса 
моторные нарушения первичны, а сенсорные 
всегда развиваются после них, а при УПНП сен­
сорные нарушения всегда являются первичными.

Уремическая миопатия также требует внима­
тельной и тщательной диагностики. При ее раз­
витии мышечная ткань страдает генерализован­
но, вначале слабеют мышцы нижних конечно­
стей, мышечная слабость развивается исподволь 
и преобладает в проксимальных отделах конеч­
ностей. 

Электронейромиографическое исследование 
(ЭНМГ) является одним из наиболее чувстви­
тельных методов диагностики УПНП и помогает 
выявить даже субклинические формы. 

При рассмотрении методов терапии УПН сле­
дует обратить внимание на клиренс креатинина 
и стадию ХПН, а также этапы ввода в гемодиализ 
или программу уже проводимых диализных сес­
сий, на фоне которых отмечается положительный 
эффект на течение УПНП, а успешная транс­
плантация почки приводит к стойкой ремиссии 
последней. Однако гемодиализ, проводимый при 
данной патологии, имеет неоднозначное влия­
ние. С одной стороны, отмечается его положи­
тельный эффект на течение полинейропатии, с 
другой – до четверти пациентов отмечают уси­
ление сенсорных симптомов после начала этого 
вида терапии. Кроме того, формирование посто­
янной артериовенозной фистулы, ассоциирован­
ной с диализными сессиями, приводит к нараста­
нию ишемических процессов повреждения пери­
ферических нервов. 

Также не стоит отрицать аутоиммунный меха­
низм повреждения периферического нерва: при 
контакте крови с некоторыми мембранами диали­
заторов вырабатываются цитокины (интерлейки­
ны-1 и -6, фактор некроза опухоли альфа). Выброс 
цитокинов вместе со сниженным выведением 
β2-микроглобулина создает условия еще и для 
развития диализного амилоидоза, а накопление 
амилоида непосредственно способствует дегене­
рации нервного волокна. 

У 100% наблюдаемых мною пациентов наблюда­
лись симптомы функционального астенического 
расстройства, вегетативной дисфункции, наруше­
ние сна, тревожно-фобический фон аффективных 
реакций, что неблагоприятно отражалось на вос­
приятии самих диализных сессий, на комплаенсе 
контакта «врач–пациент», качестве жизни и удов­
летворенности эффектами терапии.

МЕСТО МЕКСИДОЛА® В ТЕРАПИИ 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
ТЕРМИНАЛЬНОЙ ПОЧЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Фармакотерапия неврологических осложнений 
у пациентов с терминальной почечной недоста­
точностью, получающих терапию ПГ, сложна по 
причине трудностей подбора «разрешенных» при 
этом заболевании лекарственных средств и не 
всегда бывает эффективна при использовании 
коротких схем применения препарата из-за филь­
трации лекарства в ходе самой диализной сессии 
в диализирующий раствор, недооценке фармако­
кинетических свойств препарата лечащим врачом. 
По этой причине особый интерес представляет 
разработка и внедрение в клиническую практи­
ку высокоэффективных препаратов, способных 
решать сразу несколько фармакологических задач 
с минимальными побочными эффектами, дей­
ствующих на различные звенья патогенетического 
процесса, позволяющих избежать полипрагма­
зии, максимально сократить длительные сроки 
терапии, снизить затраты на лечение и повысить 
его результативность. К таким лекарственным 
средствам следует отнести оригинальный лекар­
ственный препарат фармацевтической компании 
«Фармасофт» Мексидол®.

Мексидол относится к группе антиоксидантов с 
антигипоксантным, ноотропным, анксиолитиче­
ским, противосудорожным действием, способных 
ингибировать процессы перекисного окисления 
липидов. Согласно инструкции к применению 
этот препарат повышает резистентность организ­
ма к воздействию различных повреждающих фак­
торов, улучшает мозговой метаболизм, кровоснаб­
жение нервной ткани, микроциркуляцию, реоло­
гические свойства крови, уменьшает агрегацию 
тромбоцитов; обладает гиполипидемическим дей­
ствием, снижая содержание общего холестерина, 
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уменьшает ферментативную токсемию и эндоген­
ную интоксикацию при остром воспалении. Также 
Мексидол® обладает противовоспалительным и 
бактерицидным действием, ингибирует протеа­
зы, усиливает дренажную функцию лимфатиче­
ской системы, уменьшая выраженность отечного 
синдрома. Свои фармакологические эффекты он 
реализует на сосудистом, нейрометаболическом 
и клеточном уровнях. Следует отметить, что при­
менение Мексидола® противопоказано лишь при 
острых нарушениях функции печени и почек, а 
также в случаях повышенной чувствительности и 
индивидуальной непереносимости.

Остановимся на отдельных аспектах применения 
лекарственного препарата Мексидол® у пациен­
тов с терминальной почечной недостаточностью, 
получающих заместительную почечную терапию. 

Мексидол® показал высокую эффективность 
при вегетативных расстройствах у пациентов с 
терминальной почечной недостаточностью на ПГ, 
особенно если они протекали по типу вегетатив­
ных пароксизмов (панических атак), а также при 
наличии тревожно-фобического и астенического 
синдромов, так как обладает вегетостабилизиру­
ющим, транквилизирующим, анксиолитическим 
эффектом, способствует быстрой редукции эмо­
ционального напряжения, восстановлению функ­
циональной активности. С этой целью использо­
валась следующая схема терапии: Мексидол® по 
2 мл 2 раза в день внутримышечно 2 нед вне зави­
симости от диализного протокола, затем переход 
на пероральный прием по 125 мг (1 таб.) 3 раза в 
день длительностью до 6 нед. С каждым пациен­
том проводилась индивидуальная беседа, что при­
нять таблетку он должен по окончании диализной 
сессии в дни проведения ПГ.

Аналогичная схема терапии использовалась и 
при имеющих место нарушениях сна. Однако доза 
вечернего приема препарата увеличивалась до 
250 мг, а само время приема не должно было быть 
позднее 18:00.

При поражении периферического звена нерв­
ной системы (полиневритический синдром, тун­
нельные невропатии) в качестве медикаментоз­
ной терапии оправдано применение Мексидола® 
с целью коррекции нейротоксикоза, синдрома 
двойного аксоплазматического сдавления, вторич­
ной ишемии периферических нервов при форми­
ровании постоянного артериовенозного доступа 
в стандартной дозе длительностью курса до 1 мес 
с последующим повторением курсов лечения до 
4 раз в год, а также использование парентеральных 
форм витаминов группы B в дни внедиализного 
периода или непосредственно сразу после диализ­
ной сессии (при проведении сеансов гемодиализа) 
или в непрерывном курсовом режиме при ХПН, 
не достигающей терминальной степени [6]. Также 
в период ввода в гемодиализ пациентам с вновь 
установленной фистулой был рекомендован курс 

парентерального введения Мексидола® по схеме: 
по 4 мл (200 мг) 2 раза в день внутримышечно в 
первые 3 дня после установки артериовенозной 
фистулы, затем по 2 мл 2 раза в день внутримы­
шечно в течение 14 дней. Оправданность при­
менения Мексидола® в данном случае обусловле­
на его способность оказывать защитное влияние 
на локальные сосудистые механизмы воспале­
ния, атерогенеза, формирования тромбоцитарных 
сладжей, а также предотвращать патологические 
изменения в сосудистой стенке, восстанавливать 
фосфолипидный гомеостаз мембран эндотелиаль­
ных клеток, устранять послеоперационный спазм 
артериол и венул. Мексидол® препятствовал раз­
витию агрегации тромбоцитов в месте операцион­
ного повреждения сосудистой стенки. Совместно 
с сосудистыми хирургами мы не наблюдали ни 
одного случая послеоперационных тромбозов 
вновь сформированных артериовенозных фистул 
или случаев их несостоятельности, что способ­
ствовало своевременному вводу пациентов в диа­
лизный процесс.

При развитии симптомов диализного и дис­
циркуляторного КПГМ Мексидол® назначался 
внутривенно капельно в 250 мл 0,9% раствора 
натрия хлорида по 5 мл в дни диализных сессий 
параллельно с процедурой фильтрации крови (в 
течение 10 сут). Затем пациент переводился на 
пероральный прием препарата в дозе 125 мг 3 раза 
в день на срок до 3 мес в непрерывном режиме. 

Коррекция патологических синдромов дефици­
тарного КПГМ заключалась в назначении ком­
бинации водо- и жирорастворимых витаминов 
группы B в следующем режиме: водораствори­
мый витамин после сеанса ПГ, жирорастворимый 
перманентно, курсом. Кроме этого, назначался 
Мексидол® для перорального приема в дозе 125 мг 
3 раза в день на срок до 3 мес в непрерывном 
режиме.

К сожалению, в условиях стационара, в кото­
ром я работаю, не наблюдаются пациенты с 
острыми нарушениями мозгового кровообраще­
ния (ОНМК), и при развитии симптомов ОНМК 
пациенты отделения гемодиализа переводились 
в стационар регионального сосудистого центра. 
Поэтому поделиться опытом ведения такой кате­
гории больных и назначения Мексидола® в усло­
виях работы моего отделения не представляется 
возможным. Однако у 2 пациентов из наблюдае­
мой группы на фоне процедуры гемодиализа отме­
чались повторяющиеся генерализованные тони­
ко-клонические эпилептические приступы. Они 
были инициированы неадекватным подбором 
программы диализной процедуры на этапе ввода 
в гемодиализ и развитием преддисэквилибриум-
синдрома. Таким пациентам до подбора програм­
мы гемодиализа также назначался Мексидол® по 
схеме: по 4 мл 2 раза в день внутримышечно на 
срок до 12 диализных сессий (в среднем 4 нед) в 
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дни проведения. Включение этого препарата в 
схему было продиктовано тем, что он обладает 
прямым противосудорожным действием, пода­
вляет эпилептиформную активность головного 
мозга при наличии эпилептогенного очага. В этом 
плане при парентеральном введении он сходен 
по эффектам с диазепамом, который запрещен у 
пациентов при ПГ, так как активно связывается с 
белками плазмы крови и даже в стандартных дозах 
может давать явления передозировки. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В этой работе я поделилась своим практическим 
опытом работы с очень непростой категорией 
пациентов. Я не претендую на то, что он абсолютно 

правильный и в нем нет ошибок. Для меня каждая 
их диализная процедура – это отдельная история 
болезни, отдельное испытание моих знаний, вра­
чебных опыта и умений. Ведь от каждого врача, 
приходящего на консультацию в отделение гемо­
диализа и нефрологии, эти пациенты ждут одного: 
чуда. Они для меня особенные. Они делают мою 
ежедневную врачебную работу тоже особенной, 
интересной и, наверное, нестандартной в каких-то 
отдельных клинических ситуациях. 

В настоящее время наш комплаенс между вра­
чом и пациентом стремится к 100%. И я понимаю, 
что это случается не только благодаря личному 
контакту с больным и врачебной харизме, но и 
с помощью тех лекарственных средств, включая 
Мексидол®.
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Синдром обструктивного апноэ во сне (СОАС) 
в течение последнего десятилетия представляет 
особый интерес для практикующих кардиоло­
гов, одновременно являясь предметом изучения 
в крупных научных исследованиях. По данным 
зарубежных регистров, распространенность 
СОАС составляет 5–6% популяции старше 30 лет. 
Распространенность этого заболевания законо­
мерно увеличивается с возрастом, достигая 20% в 
возрастной группе старше 60 лет. Основным это­
логическим фактором заболевания считают ожи­
рение, которое в 70% случаях выступает главной 

причиной развития обструктивных нарушений 
дыхания во сне.

Учитывая отчетливую тенденцию к увеличению 
распространенности избыточного веса и ожи­
рения в современной российской популяции, 
логично прогнозировать и дальнейшее возрас­
тание ассоциированных с ожирением обструк­
тивных нарушений дыхания во сне. В послед­
ние годы СОАС рассматривают как независимую 
причину увеличения риска сердечно-сосудистых 
осложнений, а также как важнейший этиологи­
ческий фактор развития вторичной артериаль­

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ АНТИОКСИДАНТА МЕКСИДОЛ® 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ 
С СИНДРОМОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ ВО СНЕ

А.В. ЯКОВЛЕВ1,2, С.В. ПОНОМАРЕВ1,2, Н.Ф. ЯКОВЛЕВА2, И.В. ШИРИНСКИЙ3

1НУЗ «Дорожная клиническая больница на ст. „Новосибирск-Главный”» ОАО РЖД, 630003, 
г. Новосибирск
2ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет»
3ФГБНУ «Научно-исследовательский институт фундаментальной и клинической иммунологии» 
Сибирского отделения РАМН, г. Новосибирск

Цель работы – изучить влияние терапии антиоксидантным препаратом Мексидол® на клиниче-
ские симптомы и ряд биохимических параметров у пациентов, страдающих синдромом обструк-
тивного апноэ во сне (СОАС) и метаболическим синдромом.

Материал и методы. В исследование было включено 65 пациентов мужского пола среднего воз-
раста 56,8±4,35 лет, страдающих СОАС 2–3 степени и соответствующих критериям метаболиче-
ского синдрома. У всех пациентов на момент включения была диагностирована АГ, и они полу-
чали базисную медикаментозную терапию. Все пациенты к моменту включения в исследование 
уже длительно (более 3 мес) получали аппаратную СРАР-терапию с эффективным устранением 
нарушений дыхания во сне. У каждого второго пациента (n=31) исходная медикаментозная те-
рапия дополнялась назначением пероральной формы Мексидола®. В контрольную группу вошли 
34 пациента, которые получали аппаратную СРАР-терапию и исходную медикаментозную гипо-
тензивную терапию без добавления Мексидола®.

Результаты. При анализе полученных результатов было выявлено, что терапия препаратом Мек-
сидол® ассоциировалась с уменьшением дневной сонливости, улучшением качества сна, а также 
с рядом биохимических сдвигов: увеличением уровня антиоксиданта церулоплазмина и антиате-
рогенной фракции липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), снижением малонового диальде-
гида и лептина, уровня общего холестерина.

Заключение. Результаты исследования позволяют сделать вывод о целесообразности включе-
ния антиоксиданта Мексидол® в комплексное лечение пациентов с метаболическим синдромом, 
страдающих СОАС.

Ключевые слова: оксидативный стресс, синдром обструктивного апноэ во сне, антиоксиданты, 
адипокины, липопротеиды, метаболический синдром, Мексидол®.
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ной гипертензии (АГ). Результаты ряда крупных 
исследований последних лет свидетельствуют 
о 4–5-кратном увеличении риска нефатальных 
кардиоваскулярных событий у пациентов с неле­
ченым тяжелым СОАС, 5-кратном увеличении 
риска сердечно-сосудистой и общей смертности у 
пациентов со среднетяжелой и тяжелой формами 
СОАС.

К основным механизмам патогенеза сердечно-
сосудистых осложнений СОАС относят коле­
бания внутригрудного давления, гиперактива­
цию симпатического отдела нервной системы, 
гиперпродукцию катехоламинов, выраженный 
гормональный дисбаланс в период ночного сна. 
Продолжительная избыточная симпатическая 
активность в условиях циклической гипоксе­
мии–реоксигенации, гиперпродукция катехола­
минов создают фон для повышения и нестабиль­
ности артериального давления (АД), вызывают 
эндотелиальную дисфункцию и повреждение 
сосудистой стенки, в конечном итоге способствуя 
более раннему развитию атеросклероза и высту­
пая в роли провоцирующих факторов развития 
ишемии миокарда. Перечисленные патогенети­
ческие механизмы способствуют также электри­
ческой нестабильности миокарда как причине 
нарушений сердечного ритма и проводимости в 
ночной период времени, в том числе и жизне­
угрожающих. СОАС – мощный фактор развития 
и прогрессирования метаболического синдро­
ма, формирования инсулинорезистентности и 
нарушений липидного обмена. По данным ряда 
исследований, развитие инсулинорезистентности 
и прогрессирование метаболического синдро­
ма при СОАС опосредуются изменением секре­
ции лептина и других адипокинов. Этот гормон 
производится преимущественно адипоцитами 
висцеральной жировой ткани. Уровень лептина 
достоверно увеличивается с повышением массы 
этой ткани.

Лептин непосредственно тормозит внутрикле­
точные липиды путем уменьшения синтеза жир­
ных кислот и триглицеридов, а также увеличения 
липидного окисления. Есть данные о повыше­
нии уровня лептина у пациентов с избыточ­
ным весом, страдающих СОАС. По мнению ряда 
исследователей, существует достоверная связь 
между индексом апноэ/гипопноэ (ИАГ) и уров­
нем лептина, при этом концентрация лептина у 
тучных пациентов с СОАС коррелировала с ИАГ 
и уровнем липопротеинов и глюкозы, но была 
независима от индекса массы тела (ИМТ).

В последние годы появляется все больше дан­
ных, указывающие на ключевую роль свободно-
радикального окисления в реализации сердечно-
сосудистых осложнений СОАС. Ведутся работы 
по применению различных антиоксидантов при 
этом синдроме. Однако пока результаты этих 
исследований достаточно противоречивы.

Наиболее эффективным методом лечения 
СОАС, помимо коррекции веса, служит исполь­
зование постоянного положительного давле­
ния в верхних дыхательных путях (CPAP). Суть 
метода заключается в создании положитель­
ного давления, что препятствует обструкции. 
Положительные эффекты метода наблюдают 
после первой же ночи использования. Наряду 
с устранением эпизодов обструкции показано 
уменьшение частоты развития и тяжести сопут­
ствующих сердечно-сосудистых осложнений.

Несколько исследований продемонстрировали 
снижение в плазме уровня лептина у пациен­
тов с СОАС, которые использовали СРАР. По 
данным зарубежных авторов, при использова­
нии СРАР концентрация лептина снижается уже 
после первой ночи лечения. В отдельных работах 
было отмечено достоверное снижение висцераль­
ной жировой ткани при использовании СРАР. 
Есть данные о снижении на фоне СРАР-терапии 
первоначально высоких концентраций лептина 
у пациентов с СОАС (по сравнению с лицами 
без апноэ, сопоставимыми по ИМТ), при этом 
также снижался уровень триглицеридов, но уров­
ни инсулина натощак и концентрации глюкозы 
не менялись.

Вместе с тем данные о непосредственном влия­
нии СРАР-терапии при СОАС на процессы пере­
кисного окисления липидов и активность анти­
оксидантной системы весьма немногочисленны 
и противоречивы.

Учитывая важную роль гиперактивации пере­
кисного окисления липидов в прогрессировании 
СОАС и его осложнений, перспективным пред­
ставляется коррекция антиоксидантной системы 
организма в рамках комплексного лечения паци­
ентов с метаболическим синдромом, страдающих 
СОАС. С этой точки зрения представляет интерес 
препарат Мексидол® (этилметилгидроксипири­
дина сукцинат), обладающий выраженным анти­
оксидантным и антигипоксическим действием. 
Эти эффекты препарата связывают с преимуще­
ственным подавлением перекисного окисления 
липидов клеточных мембран. Принимая во вни­
мание значение процессов гипоксии и гиперак­
тивации свободно-радикального окисления для 
пациентов с СОАС, использование препарата 
может вызывать дополнительный положитель­
ный эффект у этой категории больных.

Целью нашего исследования было изучение вли­
яния терапии препаратом Мексидол® на клини­
ческие симптомы и ряд биохимических параме­
тров у пациентов, страдающих СОАС и метабо­
лическим синдромом.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 65 пациентов 
мужского пола в возрасте от 34 до 68 лет (сред­
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ний возраст 56,8±4,35 лет), страдающих СОАС 
2–3  степени (все имели индекс апноэ/гипопноэ 
>15 в час до начала СРАР-терапии) и соответ­
ствующих критериям метаболического синдро­
ма (ИМТ >30 кг/м2, окружность талии >92 см). 
У  всех пациентов на момент включения была 
диагностирована АГ, и они получали базисную 
медикаментозную терапию.

Все пациенты к моменту включения в иссле­
дование уже длительно (более 3 мес) получа­
ли аппаратную СРАР-терапию с эффектив­
ным устранением нарушений дыхания во сне 
(ИАГ на фоне аппаратного лечения у всех был 
<5  в час). Критериями исключения при отбо­
ре в исследование были острый коронарный 
синдром, хроническая болезнь почек, патоло­
гия щитовидной железы, клапанная патология 
сердца, хроническая сердечная недостаточность 
со сниженной сократимостью миокарда любой 
этиологии, хроническая обструктивная болезнь 
легких, а также любые острые инфекционные 
заболевания или хронические инфекционные 
заболевания в стадии обострения. Участники 
исследования до включения в исследование под­
писывали информированное согласие, одобрен­
ное локальным независимым этическим коми­
тетом НУЗ «Дорожная клиническая больница на 
ст. „Новосибирск-Главный”» ОАО РЖД. 

После подписания информированного согласия 
на этапе включения у каждого второго пациен­
та исходная медикаментозная терапия дополня­
лась назначением пероральной формы препарата 
Мексидол® в дозе 250 мг 3 раза/сут на протяжении 

всего периода наблюдения. Пациенты, получав­
шие Мексидол® (31 человек), составили опытную 
группу. В контрольную группу вошли 34 пациен­
та, которые получали аппаратную СРАР-терапию 
и исходную медикаментозную гипотензивную 
терапию без добавления Мексидола®.

Период наблюдения составил 3 мес (90 сут). Обе 
группы были сопоставимы по возрасту, ИМТ, 
тяжести СОАС и наличию сопутствующей пато­
логии (табл. 1).

Для диагностирования СОАС всем пациен­
там проводилось до начала терапии полисом­
нографическое исследование с использовани­
ем системы Somtе производства Compumedics 
(Австралия). Аппаратная СРАР-терапия прово­
дилась с применением оборудования производ­
ства WEINEMANN (Германия) (аппарат авто-
СРАР Somnobalance). Оценка эффективности 
коррекции обструктивных нарушений дыхания 
во сне осуществлялась при выгрузке отчетов из 
аппарата на этапе начала исследования и по 
окончании (на 91-е сутки) с учетом ИАГ на фоне 
СРАР-терапии. Всем участникам исследования 
дважды – в 1-е сутки после подписания инфор­
мированного согласия и по истечении 3-месяч­
ного курса терапии – проводилось комплексное 
обследование с оценкой уровня ночной гипок­
семии, суточного мониторирования АД, а также 
оценкой ряда показателей активности свободно-
радикального окисления, уровня антиоксидантов 
в сыворотке крови, лептина, липидного профиля.

С целью оценки уровня ночной гипоксемии 
всем пациентам проводилась компьютерная 

ИССЛЕДУЕМЫЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ

ГРУППА С ТЕРАПИЕЙ 
ПРЕПАРАТОМ 

МЕКСИДОЛ® (N=31)

КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА (N=35)

СТЕПЕНЬ ДОСТОВЕРНОСТИ 
РАЗЛИЧИЙ 

В ГРУППАХ, Р
Возраст, лет 58,31±4,95 55,31±3,75 0,893
ИМТ (кг/м2) 34,13±2,31 34,11±2,26 0,979
ИАГ (в мин) 3,47±0,94 3,73±0,89 0,258
SPO2ср. (%) 92,50±1,21 92,80±1,08 0,162

МДА (нмоль/мг) 23,27±1,51 23,70±1,35 0,227
Лептин (нг/мл) 13,46±2,48 14,19±1,64 0,171

Церулоплазмин (мкмоль/л) 1,95±0,17 1,91±0,16 0,358
АД сист. ср. ночное (мм рт.ст.) 105,3±0,14 104,7±0,15 0,116
Общий холестерин (ммоль/л) 5,68±0,87 5,83±0,52 0,417

Триглицериды (ммоль/л) 2,79±0,58 2,64±0,20 0,079
ЛПНП (ммоль/л) 4,24±0,53 4,27±0,42 0,989
ЛПВП (ммоль/л) 1,02±0,08 1,08±0,19 0,088

Таблица 1. Сравнение исходных значений оцениваемых показателей в опытной и контрольной группах

Примечания: ИМТ – индекс массы тела; ИАГ – индекс апноэ/гипопноэ; SPO2ср. – средняя ночная сатура-
ция кислорода; МДА – малоновый диальдегид; АД – артериальное давление; ЛПНП – липопротеиды низ-
кой плотности; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности.
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пульсоксиметрия ночного сна в 1-е сутки после 
включения в исследование и по окончании тера­
пии Мексидолом® (на 91-е сутки). Суточное 
мониторирование АД (СМАД) выполнялось с 
помощью диагностической системы HTV (Schiller 
AG, Швейцария), в ходе исследования оценивал­
ся уровень среднего ночного систолического АД 
(ср. ноч. сист. АД). Интенсивность перекисного 
окисления липидов оценивали по уровню вто­
ричного молекулярного продукта – малонового 
диальдегида (МДА). Содержание МДА определя­
лось стандартным методом, основанным на обра­
зовании окрашенного комплекса при взаимо­
действии МДА с тиобарбитуровой кислотой. 
Для оценки уровня антиоксидантов оценивался 
уровень церулоплазмина в сыворотке крови в 
соответствии с модифицированной методикой 
H.A. Ravin по С.В. Бестужевой и В.Г. Колбу, 
основанном на окислении p-фенилендиамина 
солянокислого при участии церулоплазми­
на. Уровень лептина устанавливали с помощью 
иммуноферментного метода на полуавтомати­
ческом фотометре iMARK производства Biorad 
(США). Показатели липидного профиля (общий 
холестерин, триглицериды, ЛПНП, ЛПВП) оце­
нивались с помощью полного селективного био­
химического анализатора Konelab производства 
Thermo Fisher Scientific (Финляндия). Для оценки 
жалоб пациентов, качества жизни и динамики 
клинических признаков СОАС оценивался уро­
вень дневной сонливости и качество ночного сна. 
С этой целью использовались специальные стан­
дартизованные опросники – анкета субъектив­
ной оценки качества ночного сна (Левин  Я.Н., 
2000) и шкала Эпворт.

Проверку выборочной совокупности на нор­
мальность распределения осуществляли согласно 
критерию Колмогорова–Смирнова. Хотя боль­
шинство непрерывных параметров не подчиня­
лось нормальному распределению, для харак­
теристики с сравнения базовых параметров в 
группе Мексидола® и контрольной группе были 
использованы среднее (стандартное отклонение) 
и t-критерий Стьюдента, использование которых 
является предпочтительным даже в случае ненор­
мального распределения. Статистические мето­

ды были выбраны с учетом их применения для 
малых выборок. Для сравнения изменений изуча­
емых параметров в группе Мексидола® и груп­
пе контроля использовался метод ANOVA для 
повторных измерений. Эффективность терапии 
Мексидолом® оценивалась с помощью параметра 
взаимодействия «терапия мексидолом ×  время 
(как фактор)». Бета-коэффициент для этого пара­
метра указывает на среднее изменение до и после 
приема препарата по сравнению со стандартной 
терапией. Различия рассматривались как значи­
мые при p <0,05. Наличие и степень взаимосвязи 
между парами признаков оценивалась с помо­
щью корреляционного анализа по Спирмену. 
Статистическая обработка полученных результа­
тов проводилась с помощью программного обес­
печения «R», версия 3.3.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исходно достоверных различий в исследуемых 
группах по оцениваемым признакам отмечено 
не было (см. табл. 1). При анализе динамики 
клинической картины заболевания, которая оце­
нивалась по специальным опросникам, в группе 
пациентов, получающих Мексидол®, по сравне­
нию с контрольной группой, было выявлено зна­
чимое уменьшение количества баллов по шкале 
Эпворт, характеризующей дневную сонливость 
и достоверное увеличение количества баллов, 
отражающих качество сна (табл. 2) (Р=0,02 и 
Р=0,0122  соответственно). Представленные в 
таблице данные следует интерпретировать сле­
дующим образом: например, β-коэффициент 
-1,44  для параметра «терапия Мексидолом® × 
время (как фактор)» указывает на то, что лечение 
этим препаратом было ассоциировано с умень­
шением показателя шкалы Эпворт в среднем на 
1,44 балла в динамике лечения по сравнению со 
средними изменениями в группе контроля.

По результатам проведенного дисперсион­
ного анализа, в группе пациентов, получавших 
Мексидол®, также были выявлены достоверные 
отличия среднего изменения ряда лабораторных 
показателей относительно контрольной груп­
пы в динамике лечения: уровня церулоплазми­

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ Β-КОЭФФИЦИЕНТ 
(СО СТАНДАРТНОЙ ОШИБКОЙ)

ЧИСЛО P

Шкала Эпворт (оценка дневной сонливости в баллах) -1,44±0,61 0,02
Анкета субъективной оценки качества ночного сна 

(оценка качества сна в баллах)
1,8±0,7 0,0122

Таблица 2. Сравнительный лонгитудинальный эффект взаимодействия «терапия Мексидолом® × время 
(как фактор)» на клинические параметры

Примечание: β-коэффициент указывает на среднее различие в изменении показателя между пациентами, 
принимавшими Мексидол®, и больными группы контроля.
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ИССЛЕДУЕМЫЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ

КОНТРОЛЬНАЯ 
ГРУППА (N=35)

ГРУППА С ТЕРАПИЕЙ 
МЕКСИДОЛОМ® (N=31)

СТЕПЕНЬ ДОСТОВЕРНОСТИ 
РАЗЛИЧИЙ В ГРУППАХ, Р

ИАГ (в мин) 4,58±1,97 2,88±0,49 0,154
SPO2ср. (%) 94,43±1,36 96,87±1,06 <0,001

МДА (нмоль/мг) 22,71±1,35 22,00±1,28 0,032
Лептин (нг/мл) 13,92±0,98 13,01±2,38 0,042

Церулоплазмин (мкмоль/л) 1,84±0,11 2,13±0,16 <0,001
АД сист. ср. ночное (мм рт.ст.) 101,7±0,19 102,3±0,29 0,213
Общий холестерин (ммоль/л) 5,81±0,60 5,18±0,58 <0,001

Триглицериды (ммоль/л) 2,33±0,44 2,21±0,34 0,251
ЛПНП (ммоль/л) 4,06±0,41 3,90±0,35 0,096
ЛПВП (ммоль/л) 1,33±0,20 1,54±0,18 <0,001

Таблица 3. Сравнение исследуемых показателей в опытной и контрольной группах во второй временной 
точке (91-е сутки)

Примечания: ИАГ – индекс апноэ/гипопноэ; SPO2ср. – средняя ночная сатурация кислорода; МДА – мало-
новый диальдегид; АД – артериальное давление; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; ЛПВП – липо-
протеиды высокой плотности.

Примечания: коэффициенты корреляции r с уровнем достоверности указаны на пересечении соответству-
ющих строк и столбцов; * – достоверные корреляционные связи.
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ИАГ 1,00 -0,10; 
Р=0,838

0,03; 
Р=0,010

-0,31; 
Р=0,421

-0,17; 
Р=0,171

0,22; 
Р=0,345

0,07; 
Р=0,599

-0,07; 
Р=0,565

0,04; 
Р=0.448

SPO2ср -0,10; 
Р=0,838

1,00 -0,10; 
Р=0,832

0,21; 
Р=0,338

0,39*; 
Р=0,001

-0,42; 
Р=0,113

-0,53; 
Р=0,248

0,52; 
Р=0,245

-0,19; 
Р=0,228

МДА 0,03; 
Р=0.010

-0,10; 
Р=0,832

1,00 -0,13; 
Р=0,114

0,01; 
Р=0,434

0,01; 
Р=0,116

0,02; 
Р=0,228

-0,11; 
Р=0,346

0,03; 
Р=0,128

Лептин -0,31; 
Р=0,421

0,21; 
Р=0,338

-0,13; 
Р=0,114

1,00 0,05; 
Р=0,229

-0,27; 
Р=0,243

-0,3; 
Р=0,754

0,31; 
Р=0,122

-0,06; 
Р=0,764

Церуло
плазмин

-0,17; 
Р=0,171

0,39*; 
Р=0,001

0,01; 
Р=0,434

0,05; 
Р=0,229

1,00 -0,23; 
Р=0,887

-0,14; 
Р=0,423

0,52*; 
Р=0,001

-0,23; 
Р=0,228

Общий 
холестерин

0,22; 
Р=0,345

-0,42; 
Р=0,113

0,01; 
Р=0,116

-0,27; 
Р=0,243

-0,23; 
Р=0,887

1,00 -0,14; 
Р=0,241

-0,34; 
Р=0,156

-0,16; 
Р=0,439

Триглице
риды

0,07; 
Р=0,599

-0,53; 
Р=0,248

0,02; 
Р=0,228

-0,3; 
Р=0,754

-0,14; 
Р=0,423

-0,14; 
Р=0,241

1,00 -0,31; 
Р=0,376

-0,01; 
Р=0,267

ЛПВП -0,07; 
Р=0,565

0,52; 
Р=0,245

-0,11; 
Р=0,346

0,31; 
Р=0,122

0,52*; 
Р=0.001

-0,34; 
Р=0,156

-0,31; 
Р=0,376

1,00 -0,31; 
Р=0,365

ЛПНП 0,04; 
Р=0,448

-0,19; 
Р=0,228

0,03; 
Р=0,128

-0,06; 
Р=0,764

-0,23; 
Р=0,228

-0,16; 
Р=0,439

-0,01; 
Р=0,267

-0,31; 
Р=0,365

1,00

Таблица 4. Корреляционные связи r средних изменений исследуемых параметров в группе с терапией 
Мексидолом® (n=31) со значением достоверности P
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на, МДА, лептина, средней ночной сатурации 
(табл.  3). Кроме этого, были отмечены досто­
верные отличия между контрольной и опытной 
группами по динамике содержания общего холе­
стерина и ЛПНП. Уровень среднего изменения 
антиоксиданта церулоплазмина на фоне терапии 
Мексидолом® был достоверно (P <0,05) выше по 
сравнению с контрольной группой, так же как и 
среднее изменение значений ночной сатурации 
(Р <0,001). Напротив, средние изменения значе­
ний прооксидантной активности – уровень МДА, 
а также лептина – были достоверно (P <0,05) ниже 
к концу терапии Мексидолом®. Аналогичные 
достоверные различия отмечались и по уров­
ню общего холестерина: в группе, применявшей 
Мексидол®, средние изменения этого показа­
теля были достоверно ниже (Р <0,001), тогда 
как уровень антиатерогенной фракции ЛПВП в 
группе Мексидола® был, напротив, достоверно 
ниже (Р  <0,001). При анализе значений уровня 
среднесистолического ночного давления в обеих 
группах достоверных различий обнаружено не 
было, как и при анализе уровня оставшихся пока­
зателей липидного профиля – уровня триглице­
ридов сыворотки крови и значений атерогенной 
фракции ЛПНП.

Далее был выполнен корреляционный анализ 
по методу Спирмена с целью выявления веро­
ятных взаимосвязей динамики различных пере­
менных (табл. 4).

По результатам анализа были выявлены поло­
жительные корреляционные связи умеренной 
силы между изменениями церулоплазмина и 
SPO2ср. в опытной группе (r=0,39; P=0,0014), а 

также между изменением уровня церулоплазми­
на и динамикой ЛПВП (r=0,52; P=0,0001) (рис. 1 
и 2). Достоверных корреляционных связей при 
сопоставлении других исследуемых лаборатор­
ных показателей выявлено не было.

Роль окислительного стресса вследствие дисба­
ланса про- и антиоксидантной систем в реализа­
ции осложнений СОАС описана во многих отече­
ственных и зарубежных работах, и его значение 
не вызывает особых сомнений у большинства 
исследователей. Вместе с тем есть данные о стой­
ких, долговременных изменениях в системе анти­
оксидантной защиты организма, находящегося 
в условиях продолжительной, иногда многолет­
ней хронической гипоксии с постепенным исто­
щением антиоксидантной защитной системы. 
Большинство этих данных относится к исследо­
ванию пациентов с хроническими бронхолегоч­
ными заболеваниями, однако в последние годы 
появляются результаты исследований, указы­
вающие на формирование дефицита отдельных 
звеньев антиоксидантной защиты и у пациентов 
с тяжелыми формами СОАС. Это вполне объ­
яснимо, учитывая активацию механизма цикли­
ческой гипоксии–реоксигенации, запускающего 
и постоянно поддерживающего оксидативный 
стресс у этих пациентов. Устранение аноэ во сне и 
хронической ночной гипоксемии на фоне эффек­
тивной аппаратной СРАР-терапии, несомненно, 
должно способствовать обрыву этой патогенети­
ческой цепочки. Однако логично предположить, 
что для восстановления годами нарушенной при 
СОАС работы антиоксидантной системы пона­
добится определенное время и дополнительные 

Рис. 1. Корреляция изменений уровня церуло-
плазмина и средней ночной сатурации кислорода

Рис. 2. Корреляция изменений уровня церуло-
плазмина и липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП)
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мероприятия, направленные на ее восстановле­
ние, которые в конечном итоге могут способство­
вать более быстрой компенсации СОАС. 

Относительно небольшие объемы включен­
ных в исследование выборок требуют значитель­
ной осторожности в формулировке полученных 
выводов и, несомненно, должны быть подкре­
плены данными дополнительных, более круп­
ных исследований. Вместе с тем уменьшение 
выраженности дневной сонливости и улучшение 
качества жизни у пациентов с СОАС, получаю­
щих терапию Мексидолом, может свидетельство­
вать о наступлении более быстрой клинической 
компенсации в этой группе пациентов на фоне 
дополнительной коррекции антиоксидантной 
системы. Данные, указывающие на увеличение 
уровня церулоплазмина, с одной стороны, и неко­
торое снижение концентрации МДА как продук­
та перекисного окисления липидов, с другой, 
согласуются с основным эффектом Мексидола® в 
качестве корректора антиоксидантной системы. 
Отмеченную тенденцию к уменьшению уровня 
холестерина и увеличению уровня антиатероген­
ной фракции ЛПВП при лечении Мексидолом® 
можно объяснить, вспомнив значение свободно-
радикального окисления в атерогенной транс­
формации липидов. Эти эффекты могут быть 
интересны и полезны с позиции профилакти­
ки и лечения сердечно-сосудистых осложнений 
СОАС, а именно прогрессирования атеросклеро­
за, развития АГ, формирования легочной гипер­
тензии, что требует проведения дополнительных 
исследований.

Сложнее объяснить возможные причины более 
высоких значений SPO2ср. на фоне терапии 

Мексидолом®. В целом более высокий уровень 
SPO2ср. может свидетельствовать о достижении 
лучшей компенсации синдрома обструктивных 
нарушений дыхания во сне при дополнитель­
ной коррекции антиоксидатной системы либо 
указывать на вмешательство во вторичные пато­
генетические механизмы СОАС, среди которых 
оксидативный стресс занимает одну из ведущих 
позиций. В пользу этой гипотезы свидетель­
ствуют и наметившиеся корреляции повышения 
SPO2ср. в опытной группе с положительной 
динамикой церулоплазмина, а также клини­
ческим улучшением – уменьшением дневной 
сонливости.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, результаты исследования 
свидетельствуют о важной роли оксидативного 
стресса в патогенезе СОАС и реализации его 
осложнений, в частности нарушений липидного 
обмена, что согласуется с данными других иссле­
дователей. Включение препарата Мексидол® в 
комплексное лечение пациентов с метаболиче­
ским синдромом, страдающих СОАС, по данным 
исследования, ассоциировано с клиническим 
улучшением у этих пациентов: уменьшением 
дневной сонливости, нормализацией сна, а также 
положительной динамикой уровня ряда биохи­
мических показателей – увеличением уровня 
церулоплазмина и ЛПВП, снижением МДА, леп­
тина и общего холестерина. Опираясь на резуль­
таты исследования, можно сделать выводы о пер­
спективности включения препарата Мексидол® в 
комплексное лечение пациентов с СОАС.
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