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В статье рассмотрены современные подходы к фармако)
терапии ишемии и гипоксии головного мозга с точки зре)
ния коррекции энергетического метаболизма в клиниче)
ской практике. Проанализированы требования к выбору
оптимального фармакологического инструмента данной
стратегии. Рассмотрены возможности и ограничения ис)
пользования экзогенно вводимой янтарной кислоты.
Особое внимание уделено механизмам действия и пре)
имуществам клинического применения препарата Мек)
сиприм (этилметилгидроксипиридина сукцинат) – сред)
ства с уникальными клинико)фармакологическими свой)
ствами, позволяющими реализовать стратегию патогене)
тически обоснованной биоэнергетической и антиокси)
дантной цитопротекторной фармакотерапии при нару)
шениях мозгового кровообращения, особенно на ранних
стадиях их развития. 
Ключевые слова: нарушения мозгового кровообращения, ци;
топротекция, Мексиприм. 

Современная нейрофармакология является одним из ве1
дущих направлений медицинской науки и практики. И

дело здесь не только в неуклонном росте заболеваемости не1
врологической патологией в мире, а и в поиске возможнос1
тей эффективного влияния на патофизиологические и ней1
рохимические процессы в головном мозге в условиях дей1
ствия хронического стресса, а также при физиологическом
старении. Сегодня нейрофармакологические препараты
рассматриваются как эффективные инструменты реализа1
ции стратегии фармакотерапии, так и фармакопрофилакти1
ки. Особенно актуальна упомянутая возможность примене1
ния данных средств в условиях начальных нарушений моз1
гового кровообращения, в патогенезе которых тесно пере1
плетены возрастные, стресс1индуцированные и собственно
патологические изменения в центральной нервной системе
(ЦНС), и в основе которых лежат процессы ишемии и гипо1
ксии мозговых структур. 

Как известно, возрастные изменения и, прежде всего,
атеросклеротические поражения сосудов головного мозга,
изменения свойств нейрональных мембран и трофики
нервной ткани, а также стресс1зависимые реакции (спазм
мозговых сосудов, ухудшение нейропластичности и нару1
шения нейромедиаторного баланса) при своем прогресси1
ровании влекут за собой развитие транзиторных наруше1
ний мозгового кровообращения, а при отсутствии адек1
ватного лечебного воздействия – риск развития цереб1
рального инсульта. Поэтому своевременная и адекватная
фармакотерапия и фармакопрофилактика отмеченных из1
менений является важнейшей задачей не только невроло1
га, но в первую очередь терапевта и семейного врача. И
здесь особенно актуальным является объект превентивно1
го вмешательства.

Сегодня достаточно четко установлено, что результатом
ослабления притока крови к мозгу является развитие так на1

зываемого ишемического каскада, т.е. комплекса патофизио1
логических реакций, включающих:

1) нарушения ионного транспорта через нейрональные
мембраны;

2) внутриклеточное накопление ионов Са2+;
3) повреждение наружных (нейрональных) и внутрен1

них (митохондриальных) мембран;
4) резкое ослабление синтеза основных макроэргических

соединений – АТФ и АДФ;
5) активация высвобождения глутамата и развитие фе1

номена глутамат1зависимой эксайтотоксичности;
6) активация биосинтеза медиаторов воспаления: арахи1

доновой кислоты, простагландинов, лейкотриенов, тромбок1
санов;

7) развитие лактат1ацидоза вследствие анаэробного ме1
таболизма глюкозы, активирующегося в условиях ишемии;

8) активация свободнорадикального окисления с после1
дующей деструкцией нейрональных и митохондриальных
мембран;

9) развитие программируемой гибели клеток – апоптоза
[4, 9, 16].

Учитывая столь сложный и многогранный характер
ишемического каскада, задача максимально комплексного,
направленного фармакологического воздействия на весь
каскад в целом на первый взгляд представляется трудно1
выполнимой задачей. Вместе с тем во всем многообразии
рассмотренных патологических реакций можно выделить
одну принципиально важную составляющую, играющую в
бóльшей или меньшей степени ведущую роль в патогенезе
ишемического повреждения мозга – гипоксию и связан1
ный с ней энергодефицит нейронов [11, 17]. Именно гипо1
ксия как базовый патофизиологический феномен в значи1
тельной мере определяет возникновение и динамику ос1
новных клинических синдромов в ангионеврологии – ко1
гнитивного, очагового и психоэмоционального. Именно
поэтому гипоксию можно рассматривать не только как
универсальный механизм поражения нейронов при ише1
мии головного мозга, но и как основную мишень направ1
ленного фармакологического воздействия, прежде всего,
на начальных этапах развития цереброваскулярной пато1
логии, и получившего название цитопротекция. Реализа1
ция данной стратегии предполагает:

1) нормализацию энергообеспечения клеток (прежде
всего, реакций гликолиза);

2) восстановление свойств клеточных мембран (в том
числе и митохондриальных);

3) реализацию антиоксидантной защиты [3, 14].
Универсальным цитопротектором может быть только

препарат с направленным нейрометаболическим антигипо1
ксическим эффектом, поскольку лишь при стабилизации
центральных регуляторных процессов возможно обеспече1
ние реальной защиты клеток внутренних органов в условиях
гипоксии и энергодефицита.
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В связи с этим в современной фармакологии сформирова1
лось новое направление – биоэнергетическая фармакология
[15], в основе которой лежат разработка, апробация и внедре1
ние в практику лекарственных средств, направленно влияю1
щих на процессы энергетического обмена и, прежде всего, в
митохондриях – основных «энергогенераторах» клеток. Та1
кие препараты получили название биоэнергетики или регуля1
торы энергетического обмена (РЭО) [2, 15]. Поскольку имен1
но в головном мозге ишемия является определяющим факто1
ром в развитии важнейших нозологических форм в невроло1
гической практике, вполне естествен особый интерес к воз1
можностям применения препаратов РЭО в ангионеврологии. 

Как уже упоминалось, нарушения энергетики клеточных
структур непосредственно определяют механизмы развития
оксидативного стресса, мембранной деструкции, нарушений
рецептор1эффекторных реакций в нейромедиаторных систе1
мах, ослабление нейротрофических и нейропластических
процессов и т.д. Поэтому препараты РЭО потенциально спо1
собны не только повышать энергообеспечение нейронов, но
и оказывать комплексное цитопротекторное действие.

Одним из наиболее перспективных химических соедине1
ний для применения в качестве эффективных препаратов
РЭО являются соли янтарной кислоты.

Янтарная кислота (ЯК) – один из важнейших компонен1
тов естественных биохимических процессов в мозге. ЯК иг1
рает ведущую роль в реакциях цикла трикарбоновых кислот
(цикл Кребса) – совокупности фундаментальных физиоло1
гических реакций, обеспечивающих полноценную биоэнер1
гетику нейронов. В частности, она быстро повышает уровень
макроэргических фосфатов (АТФ, АДФ) и восстановлен1
ных митохондриальных никотинамидадениндинуклеотидов
(НАД), ускоряет оборот в клетке восстановительных синте1
таз, поддерживает физиологические параметры транспорта
кальция [1, 8, 11]. При этом энергетическая мощность про1
цесса синтеза АТФ при окислении ЯК существенно выше,
чем при окислении любого другого субстрата. Кроме того,
фермент сукцинатдегидрогеназа является важнейшим ком1
понентом физиологической антиоксидантной системы орга1
низма, а ЯК – антиоксидантом направленного митохондри1
ального действия.

Вместе с тем в условиях ишемии и гипоксии внутренние
резервы ЯК вынуждены расходоваться с повышенной скоро1
стью, что приводит к ее дефициту и, как следствие, – к ослаб1
лению биосинтеза АТФ и, соответственно, энергетического
потенциала нейронов, активации перекисного окисления
липидов и, в частности, мембранных фосфолипидов. Резуль1
татом этого служат нарушения естественной транспортно1
защитной функции биологических мембран, повышение их
микровязкости, изменения их проницаемости для различ1
ных ионов и в результате изменения в жизнедеятельности
нейрона, а в дальнейшем – ее деструкция и гибель.

Таким образом, целесообразность экзогенного замеще1
ния возникающего в условиях гипоксии дефицита ЯК вы1
глядит вполне логичной. Однако при этом следует по1
мнить об одном очень важном, но нередко упускаемом из
виду обстоятельстве. При гипоксии, когда процессы энер1
гообеспечения нейронов переключаются на реакции анаэ1
робного гликолиза с последующим развитием лактат1аци1
доза, экзогенная вводимая ЯК способна только ухудшить
кислотно1щелочной баланс в нервной ткани, способствуя
дальнейшему закислению клеточной среды. При этом ста1
новится невозможной полноценная коррекция функций
основных «биогенераторов энергии» клеток – митохонд1
рий [17]. В итоге оптимальным вариантом фармакологиче1
ского воздействия в данных условиях становится примене1
ние солей ЯК и, в частности, этилметилгидроксипиридина
сукцината (ЭПС).

ЭПС с клинико1фармакологической точки зрения можно
рассматривать как оптимальный цитопротектор. Легко про1
никая через гематоэнцефалический барьер и обладая специ1
фической тропностью к тканям и структурам мозга, данное
соединение эффективно восполняет дефицит эндогенной ЯК
в условиях хронической ишемии ЦНС, включаясь во все ре1
акции энергообеспечения нейронов. Особо важно подчерк1
нуть, что в отличие от экзогенно вводимой ЯК ЭПС в услови1
ях ишемии реализует прямое защитное действие в отноше1
нии митохондрий, способствуя нормализации биохимичес1
ких процессов в цикле Кребса, повышая активность процес1
сов окислительного фосфорилирования и интенсивность
синтеза АТФ [8, 13]. Таким образом, ЭПС не просто служит
источником восполнения дефицита эндогенной ЯК, а и обес1
печивает полноценное функционирование митохондрий как
базового условия реального антигипоксического действия.
Именно с этим связана нормализация функциональной ак1
тивности двух базовых ферментов тканевого дыхания – сук1
цинатдегидрогеназы и цитохромоксидазы, что обеспечивает
реализацию также и антиоксидантного действия – одного из
ведущих механизмов действия ЭПС [7, 8]. 

ЭПС ингибирует начальные стадии перекисного окисле1
ния липидов в нейрональных мембранах, ответственные за
образование активных форм кислорода и появление токси1
ческих активных ионов железа Fe2+, блокирующих актив1
ность фермента супероксиддисмутазы [10]. Именно благода1
ря комплексному антиоксидантному эффекту ЭПС стано1
вится возможной реальная мембранопротекция – восстанов1
ление физико1химических свойств нейрональных мембран,
функций ионных каналов и т.д. [8, 16, 18]. Что особенно сле1
дует отметить, так это нормализацию физико1химических
свойств как наружных, так и внутренних (митохондриаль1
ных) мембран – эффект, крайне редко достигаемый с помо1
щью других цитопротекторных средств.

В итоге ЭПС представляет собой инструмент фармако1
терапии, оптимально объединяющий свойства цитопротек1
тора широкого спектра действия и препарата РЭО, что суще1
ственно расширяет его потенциал как средства фармакотера1
пии и фармакопрофилактики сосудистой патологии голов1
ного мозга.

В клинической практике в рамках многочисленных ис1
следований были доказаны благоприятные эффекты ЭПС
как при острых (ОНМК), так и хронических нарушениях
мозгового кровообращения (ХНМК) [2, 5–7, 12, 13]. При
этом в полном соответствии с широтой своих механизмов
действия эффекты ЭПС определяют улучшение всех компо1
нентов клинической картины ишемии головного мозга – ко1
гнитивной, очаговой и психоэмоциональной симптоматики,
а также нормализацию параметров мозговой гемодинамики,
ЭЭГ, КТ, МРТ и т.д. В сочетании с высокой степенью без1
опасности [2, 5, 8] это способствует его широкой популярно1
сти в ангионеврологии и кардионеврологии. 

Особо следует подчеркнуть целесообразность фармакоп1
рофилактического назначения ЭПС у пациентов с АГ и
транзиторными церебральными сосудистыми нарушениями.
Максимально ранняя коррекция эндогенного дефицита ЯК
может служить важным фактором профилактики развития
инсульта и/или различных форм ХНМК и обеспечивает по1
пулярность ЭПС в общетерапевтической практике и практи1
ке семейного врача.

Среди препаратов ЭПС на фармацевтическом рынке Укра1
ины особого внимания заслуживает препарат Мексиприм, про1
изводимый в полном соответствии с критериями GMP и оп1
тимально сбалансированный по показателю цена/качество.
Особо следует выделить тот факт, что при изготовлении
Мексиприма в рамках одной компании1производителя обес1
печивается как производство сырья согласно самым совре1
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менным стандартам качества, так и выпуск готового лекар1
ственного средства, что позволяет обеспечить максималь1
ный контроль качества на всех этапах производства препара1
та и выгодно выделяет Мексиприм среди других препаратов
ЭПС.

Мексиприм выпускается в форме таблеток (по 125 мг
ЭПС) и в форме раствора для инъекций (1 мл раствора со1
держит 50 мг ЭПС, в 1 ампуле содержится 2 мл) как для вну1
тримышечного, так и для внутривенного применения (инфу1
зионным либо капельным путем). Это обеспечивает возмож1
ность максимально широкого применения данного препара1
та в условиях различных дозовых схем и курсов при разных
формах патологии ЦНС.

Сегодня стратегия цитопротекции и регуляции энерге1
тического метаболизма является одним из наиболее пер1
спективных направлений, объединяющих методы фармако1
терапии и фармакопрофилактики в неврологии, терапии и
семейной медицине. Пациенты с ангионеврологической па1
тологией на различных этапах ее формирования и развития
вовлекаются в сферу профессиональной деятельности каж1
дого специалиста из упомянутых выше областей медицин1
ской практики. Поэтому обоснованный и адекватный вы1
бор инструмента коррекции ишемии и гипоксии как фун1
дамента развития клинической симптоматики у таких
больных становится основой их последующего успешного
лечения и реабилитации. 

Можливості препаратів~біоенергетиків у лікуванні
судинних захворювань головного мозку 
С.Г. Бурчинський

У статті розглянуті сучасні підходи до фармакотерапії ішемії та
гіпоксії головного мозку з точки зору корекції енергетичного мета1
болізму в клінічній практиці. Проаналізовані вимоги до вибору оп1
тимального фармакологічного інструменту зазначеної стратегії.
Розглянуті можливості та обмеження використання екзогенно вве1
деної бурштинової кислоти. Особливу увагу надано механізмам дії
та перевагам клінічного застосування препарату Мексипр.м (етил1
метилгідроксипіридину сукцинат) – засобу з унікальними клініко1
фармакологічними властивостями, які дозволяють реалізувати
стратегію патогенетично обґрунтованої біоенергетичної та антиок1
сидантної цитопротективної фармакотерапії при порушеннях моз1
кового кровообігу, особливо на ранніх стадіях їхнього розвитку. 
Ключові слова: порушення мозкового кровообігу, цитопротекція,
Мексиприм. 

Possibilities of bioenergetic drugs in treatment of
cerebrovascular pathology 
S.G. Burchinsky

In the present paper a modern approaches to pharmacotherapy of brain
ischemia and hypoxia with the point of view of correction of energy
metabolism in clinical practice have been looked. Based on this, the
requirements to choice of optimal pharmacological tool of this strate1
gy have been analyzed. Possibilities and limitation of use of succinic
acid with this purpose have been looked. A main attention paid to
mechanisms of action and advantages of clinical use of drug Mexiprim
(ethyl1methyl1hydroxypiridine succinat) with unique pharmacologi1
cal and clinical properties, that make possible to realize the strategy of
pathogenetical grounded bioenergetic’s and antioxydant’s cytoprotec1
tive pharmacotherapy in treatment of cerebrovascular disturbances,
especially on its early stages.
Key words: cerebrovascular disturbances, cytoprotection, Mexiprim.
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