
Адаптация (adaptacio) — это способность 
организма к приспособлению при нарушениях го-
меостаза, в основе которой лежит изменение си-
стемы в ответ на изменение условий и сохранение 
стабильности системы в новых условиях. В тече-
ние всей жизни организмы приспосабливаются к 
непрерывно меняющимся факторам внешней и 
внутренней среды и вся жизнь человека, как здо-
рового, так и больного, сопровождается адапта-
цией. Приспосабливаясь, адаптируясь, организм 
переходит на новый гомеостатический уровень. 
Причинами выхода организма из состояния ди-
намического равновесия являются различные 
“возмущающие”, стрессирующие воздействия: 
эмоциональные, физиологические, физические, 
химические. Эти же воздействия запускают слож-
ный комплекс механизмов, основной задачей 
которых является приспособление организма к 
изменившимся условиям, и уменьшение возни-
кающих сдвигов во внутренней среде организма. 
«Физиологическая адаптация – это процесс до-
стижения устойчивости уровня активности ме-
ханизмов управления функциональных систем, 
органов и тканей, который обеспечивает возмож-
ность активной жизнедеятельности организма 
животного и человека в измененных условиях су-
ществования и способность к воспроизведению 
здорового потомства» (Симпозиум «Адаптация 
живых систем», Москва, 1975 г.). Адаптация воз-
никает при различных воздействиях, в частности, 
таких, как смена дня и ночи, времени года, изме-
нение атмосферного давления, физические и ум-
ственные нагрузки, гипоксия и резкие колебания 
концентрации кислорода в воздухе, десинхроноз, 
воздействие тепла, холода, освещения, темноты, 
недостаток пищи и воды, стрессовые ситуации, 
болезни, травмы, действие электротока, ожоги и 
отморожения, массивная кровопотеря, экзогенные 
интоксикации: химикаты, токсины, лекарства, ра-
диация, шок, боль, коллапс и другие.

Адаптация связана с постоянным напря-
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Adaptation (adaptatio) – is the body ability to 
adapt while having homeostatic disorders, this ability 
is based on alterations in the system of response to 
environmental changes and the preservation of stabil-
ity system under some new conditions. During their 
lifespan organisms adapt to the constantly changing 
internal and external environmental conditions. Such 
adaptation occurs throughout a person’s entire life 
regardless of whether they are healthy or not. While 
adjusting, the body moves to a new homeostatic level.  
The body ceases to maintain a state of dynamic equi-
librium due to various “disturbing”, stressful impacts: 
emotional, physiological, physical, chemical. The 
same effects trigger a complex set of mechanisms, 
whose main task is the adaptation of the organism to 
changing conditions, and reducing the displacements 
occurring in internal environmental conditions of the 
living organism. The physiological adaptation is the 
process of reaching a sustainable level of mechanism 
operation activity of functional systems, organs and 
tissues, which provides animals and human beings 
with the possibility of vital activity under the chang-
ing environmental conditions and the ability to repro-
duce healthy offspring (Symposium «Adaptation of 
living systems», Moscow, 1975).

Adaptation takes place in response to many dif-
ferent stimuli, in particular: the alternation of day and 
night, and seasons; changes in atmospheric pressure; 
physical and mental stress; hypoxia and sharp fluctua-
tions of oxygen concentration in the air; desynchro-
nosis; exposure to heat, cold, light, darkness; lack of 
food and water;  stressful situations, illnesses, inju-
ries, effects of electric current, burns and frostbites, 
heavy blood loss, exogenous intoxications: chemi-
cals, toxins, medications, radiation, shock, pain, col-
lapse and others.

Adaptation is connected to a constant strain of 
physiological and neurochemical mechanisms, the ex-
haustion of physiological reserves, and the condition 
of disadaptation, which can occur due to constantly 
strengthening disturbing stressful effects.
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жением физиологических, нейрохимических 
механизмов и при усилении постоянных возму-
щающих стрессирующих воздействий может про-
изойти истощение физиологических резервов и 
возникновение состояния дезадаптации.

Дезадаптация (лат. dis отсутствие; adaptatio 
– приспособление) - нарушение адаптации, при-
способления организма к постоянно меняющим-
ся условиям внешней или внутренней среды. 
Дезадаптация - состояние несоответствия между 
организмом и внешней средой, приводящее к на-
рушению физиологического функционирования, 
изменению форм поведения, развитию патологи-
ческих процессов. Степень дезадаптации характе-
ризуется уровнем дезорганизации функциональ-
ных систем организма. Различают дезадаптацию 
систем организма (сердечно-сосудистой, ЦНС, 
дыхательной, желудочно-кишечной и др.), про-
фессиональную дезадаптацию, социальную де-
задаптацию и др. Полное несоответствие между 
организмом и внешними условиями его существо-
вания несовместимо с жизнедеятельностью.

Дезадаптация характеризуется теми же 
сдвигами, которые наблюдаются в фазе начальной 
адаптации - системы организма вновь приходят 
в состояние повышенной активности и энергия 
тратиться неэкономно. Процесс дезадаптации за-
пускается в тех случаях, когда действие возбуж-
дающих стрессирующих факторов усиливается и 
они по силе приближаются к экстремальным или 
когда функциональная активность в новых усло-
виях является чрезмерной. Выделяют две формы 
дезадаптации: непатологическая – поддержание 
гомеостаза возможно при режиме усиленного, но 
«нормального» физиологического функциониро-
вания; и патологическая – поддержание гомеоста-
за возможно только при переходе к патологическо-
му функционированию.

Дезадаптация запускает сложную систе-
му молекулярных изменений, в которой одно из 
ключевых мест занимают свободнорадикальные  
реакции, приводящие к дегенерации клетки и по-
вреждению ДНК.

Впервые идею о том, что свободноради-
кальные реакции активно участвуют в развитии 
патологических состояний высказал академик Н. 
М. Эмануэль в 1960-х годах, который показал, 
что при росте опухолей, при лучевой болезни, а 
также при старении имеет место избыточное об-
разование свободных радикалов. Научные основы 
теории свободнорадикального окисления, роли 
этих процессов в патологии клетки и действии 
антиоксидантов в биосистемах были заложены 
выдающимися отечественными учеными: Н.Н. 

Disadaptation (lat. dis – absence; adaptatio – 
adaptation) is a violation of adaptation, adjustment of 
the organism to the constantly changing conditions of 
the external or internal environment. Disadaptation is 
a discrepancy between the body and the environment, 
leading to the physiological functioning disruption, 
behavior change and the development of pathological 
processes. The degree of disadaptation is character-
ized by the disorganization level of the body func-
tional systems. There is a body system disadaptation 
(cardiovascular, CNS, respiratory, gastrointestinal, 
and others.), professional disadaptation, social dis-
adaptation and others. A complete disparity between 
the living organism and its environmental conditions 
is incompatible with life. Disadaptation is character-
ized by the same shifts observed in the initial phase of 
the adaptation when body systems come into a state 
of increased activity again and energy is spent waste-
fully. The disadaptation process is carried out when 
the action of excitatory stressing factors is enhanced 
and they are close to the extreme in power or when 
the functional activity is excessive under the new cir-
cumstances. 

There are two forms of disadaptation: non-
pathological: the maintenance of homeostasis which 
is possible under the condition of increased, but «nor-
mal» physiological functioning; and pathological: 
maintaining homeostasis is possible only by the tran-
sition to the pathological functioning.

Disadaptation launches a complex system of 
molecular changes, where free radical reactions, 
which lead to a degeneration of cells and DNA dam-
age, take one of the key positions.

For the first time the idea that free radical re-
actions are actively involved in the development of 
pathological conditions was stated by Academician 
N.M. Emanuel in 1960s, who showed that the ex-
cessive formation of free radicals are formed by the 
growth of tumors while having a radiation sickness 
and  also by the aging process.

Russian prominent scientists such as N.N. Se-
menov, N.M. Emanuel, B.N.Tarusov, U.V.Vladimirov, 
R.P. Evstigneeva, E.B.Burlakova and others pio-
neered in the scientific foundations of free radical ox-
idation theory and the role of these processes in cell 
pathology and  antioxidants effects in the biological 
systems. Free-radical processes and lipid peroxida-
tion play a crucial physiological role, they take part in 
a process of the biomembranes composition regenera-
tion and maintenance of functional properties, energy 
processes,  cell division, the synthesis of biologically 
active substances, intracellular signaling and other 
processes, which play a key role in the adaptation and 
disadaptation.
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Семеновым, Н.М. Эмануэлем, Б.Н. Тарусовым, 
Ю.В. Владимировым, Р.П. Евстигнеевой, Е.Б. Бур-
лаковой и др. Свободнорадикальные процессы, 
перекисное окисление липидов играют важную 
физиологическую роль,  участвуют в процессе  
обновления состава и поддержании функциональ-
ных свойств биомембран, энергетических процес-
сов, клеточного деления, синтеза биологически 
активных веществ, внутриклеточной сигнализа-
ции и других процессов, которые играют одну из 
ключевых ролей при адаптации и дезадаптации.

При дезадаптации, сбое в системах биохи-
мической регуляции свободнорадикальные реак-
ции выходят из-под контроля и являются универ-
сальной причиной прогрессирующего накопления 
повреждений в живых системах. Различные воз-
мущающие, стрессорные эндогенные и экзоген-
ные факторы (эмоциональный стресс, травма, 
гипоксия, физические и умственные перегрузки, 
воспаление, ишемия и др.) запускают сложные 
взаимосвязанные молекулярные процессы, кото-
рые участвуют в выживании и гибели клетки. В 
этой системе выживания ключевое место занима-
ют свободнорадикальные процессы, которые за-
пускают дегенерацию и гибель клетки. Активные 
формы кислорода (АФК) образуются в организме 
как продукты биохимических реакций и вызыва-
ют множественные повреждающие эффекты и, 
прежде всего, деградацию и гибель белков, ли-
пидов, нуклеиновых кислот. Под влиянием АФК 
происходит повреждение мембран, коллагена, 
ДНК, хроматина, структурных белков; АФК уча-
ствуют в эпигенетической регуляции экспрессии 
ядерных и митохондриальных генов, влияют на 
внутриклеточный уровень кальция, запускают ка-
скад, ведущий к апоптозу и т.д.

Про-оксидантной системе противостоит 
антиоксидантная система. Антиоксиданты – это 
вещества, обладающие способностью вступать 
во взаимодействие с различными реактогенными 
окислителями - активными формами кислорода и 
другими свободными радикалами, и вызывать их 
частичную или полную инактивацию. Антиокси-
дант соединяется со свободным радикалом и ста-
вит заслон разрушительному действию лишнего 
электрона. С помощью ферментной защитной си-
стемы организм преобразует клеточный оксидант 
в воду и кислород (нерадикал). Концентрация сво-
бодных радикалов снижается и за счет специаль-
ных антиоксидантов-«мусорщиков».

При дезадаптации возникает дисбаланс про-
оксидантной  и антиоксидантной систем, приводя-
щий к оксидативному стрессу. При дезадаптации 
эндогенная система антиоксидантной защиты ра-

During disadaptation and malfunction of bio-
logical regulation, free radical reactions go out of 
control and appear an universal cause of progressive 
accumulation of damage in living systems. Various 
disturbing, stressful endogenous and exogenous fac-
tors (emotional distress, trauma, hypoxia, physical 
and mental overexertion, inflammation, ischemia, 
and others) trigger complicated interrelated molecular 
processes which are involved in the survival and cell 
death. A key place in this survival system is occupied 
by free radical processes that trigger the degeneration 
and death of cells. Reactive oxygen species (ROS) are 
produced in the organism as the products of biochem-
ical reactions and produce multiple damaging effects 
and, first of all, the degradation and destruction of 
proteins, lipids, nucleic acids. Membranes, collagen, 
DNA, chromatin, structural proteins are damaged 
under the influence of the ROS; ROS participate in 
epigenetic regulation of expression of nuclear and mi-
tochondrial genes affect intracellular calcium levels, 
trigger a cascade leading to apoptosis, etc.

Pro-oxidant system confronts antioxidant sys-
tem. Antioxidants are substances that have the abil-
ity to interact with a variety of reactogenic oxidants 
– reactive oxygen species and other free radicals and 
invoke them partial or complete in activation. Antiox-
idant is connected with free radicals and it blocks de-
structive action of the extra electron. With the help of 
the enzymatic defense system the organism converts 
the cell oxidant into water and oxygen (non-radical). 
The concentration of free radicals is reduced with a 
help of special antioxidants-»scavengers».

During the disadaptation the prooxidant imbal-
ance occurs and antioxidant systems lead to oxidative 
stress. Disadaptation endogenous system of antioxi-
dant defense is inefficient and the reaction products 
of free radicals and macromolecules are constantly 
found in the organs and tissues of the body and the 
cells are subjected to oxidative stress. 

The oxidative stress occurs when the disadap-
tation with intervention of perturbing effects of en-
dogenous and exogenous factors and dysfunction of 
the antioxidant system causes damaging of four main 
processes: acidification of DNA, proteins, lipids and 
glucooxidation.  We have regarded more than 100 dif-
ferent conditions and illnesses where the pathogenic 
factor appears as free radicals firstly belonging to 
pathological conditions and brain illnesses including 
the disadaptation. Brain is the most vulnerable part of 
the body for the development of oxidative stress, as 
it has the highest speed of metabolic processes, the 
low rate of cell division, the high lipid content (more 
than 50% of the dry matter of the brain), as well as 
containing high content of iron and copper in some 
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ботает неэффективно и продукты взаимодействия 
свободных радикалов с макромолекулами посто-
янно обнаруживаются в органах и тканях организ-
ма и клетки подвергаются окислительному стрес-
су.

Оксидативный стресс, возникающий при де-
задаптации, при воздействии возмущающих эндо-
генных и экзогенных факторов и при дисфункции 
антиоксидантной системы, вызывает 4 основных 
повреждающих процесса: окисление ДНК, бел-
ков, липидов и глюкооксидацию. Рассматривается 
более 100 состояний и заболеваний, при которых 
важным патогенетическим фактором являются 
свободные радикалы и среди них первое место 
занимают патологические состояния и заболева-
ния мозга, в том числе, связанные с состоянием 
дезадаптации. Мозг является наиболее уязвимым 
органом для развития окислительного стресса, по-
скольку в нем высокая скорость метаболических 
процессов, низкая скорость деления клеток, вы-
сокое содержание липидов (более 50% сухого ве-
щества мозга), в некоторых областях высокое со-
держание железа и меди. Мозг, несмотря на свой 
небольшой вес, потребляет около 30% кислорода 
и имеет повышенную чувствительность к гипок-
сии, нарушениям микроциркуляции, изменению 
энергетического баланса и др. 

В последние годы, особенно за рубежом, рез-
ко возросло внимание к веществам, обладающим 
антиоксидантным действием. Число эндогенных 
и экзогенных веществ, относимых к антиоксидан-
там, постоянно растет. Роль антиоксидантов в био-
логии и медицине довольно полно представлена в 
книге Yunbo Li [42]. 

Эндогенными средствами антиоксидантной 
защиты являются некоторые ферменты и витами-
ны: супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза, 
каталаза, бета-каротин, альфа-токоферол, витамин 
С, мочевая кислота, мелатонин, хелатные агенты и 
др. При воздействии на человека возмущающих, 
стрессорных, экстремальных факторов, с целью 
повышения антиоксидантной защиты применяют-
ся препараты с антиоксидантным действием: аль-
фа-токоферол и его новые аналоги (раксофеласт 
и MDL-74180DA), 2-амино хроман - U-78517F 
(производное альфа-токоферола), альфа липоевая 
кислота  (эндогенный антиоксидант), сележелин, 
идебенон, гинко Билоба (EGb 761), нейрострол 
(растительный препарат), эксифон (алдон), сабе-
лузол, хелатирующие агенты, тенилсетам, дефери-
прон, лазабемид, меклофеноксат, фосфотидилсе-
рин, тирилазад месилат, мелатонин, селективные 
блокаторы NO,  селен- органические соединения 
(эбселен), дибунол (ионол), пробукол, мексидол 

parts of the brain. The brain in spite of its light weight 
consumes about 30% of oxygen and has an increased 
sensitivity to hypoxia, the malfunction of microcircu-
lation, the alteration of energy balance and others.

In recent years, especially abroad, the attention 
to the substances which have an antioxidant effect has 
increased dramatically. The number of endogenous 
and exogenous substances relating to antioxidants 
constantly grows. The role of antioxidants in biology 
and in medicine is completely represented in the book 
written by Yunbo Li. [42].

Endogenous means like enzymes and vitamins 
come as antioxidant protection. They are: superox-
ide dismutase, glutathione peroxidase, catalase, be-
ta-carotene, alpha-tocopherol, vitamin С, uric acid, 
melatonin, chelating agents and others. If the human 
is exposed by perturbing, stress and extreme factors 
in order to enhance antioxidant defense we use anti-
oxidant action of alpha-tocopherol and its new ana-
logues (raksofelast and MDL-74180DA), 2-amino 
chroman - U-78517F (the derivative of alpha-tocoph-
erol), alphalipoic acid  (an endogenous antioxidant), 
selezhelin, idebenone, ginkgo  Biloba (EGb 761), 
neurostrol (herbal medicine), eksifon (Aldona), sa-
beluzol, chaleting agents, tenilsetam, deferiprone, 
lazabemide, meclofenoxate, fosfotidilserin, tirilazad 
mesylate, melatonin, selective blockers of NO,  sele-
nium organic compounds (ebselen), dibunol (ionol), 
probucol, mexidol and others. Synthetic antioxidants 
such as medicines have an advantage as they possess  
non protein  structure and therefore they are stable. It 
is easy for them to penetrate into a cell and many of 
them are taken orally.

In recent times in Russia the medicine with  an-
tioxidant and membranotropic actions such as mexi-
dol (2-ethyl-6-methyl-3-hydroxypyridine  succinate) 
is widely used. The mexidol synthesis was carried 
out in the Institute of Pharmacology of Russian Acad-
emy of Medical Sciences in the middle of eighties 
by L.D. Smirnov and  V.I.Kuzmin. They also imple-
mented in-depth study of pharmacological effects of 
mexidol and how it  acts  (T.A. Voronina, A.V. Vald-
man,  S.B. Seredinin, U.M. Tilekeeva, L.N. Nerobo-
kova, T.L. Garibiva, L.D. Lukyanova, A.V. Eremen-
ko, A.N.Aliev and others.) its safety (B.I. Lubimov, 
N.M. Smolnikova, A.S. Sorokina) and pharmacokinet-
ics  (A.K. Sariev, V.P. Zherdev). A trademark «mexi-
dol» was created, and its registration was done in the 
USSR Ministry of Health. The group of authors-de-
velopers (K.M.Dumaev, L.D.Smirnov, T.A.Voronina, 
E.B.Burlakova, T.L.Garibova, V.P.Zhestkov, 
L.N.Sernov, N.V.Vereshagin, Z.A.Suslina, 
N.V.Mironov, V.I.Shyrev, A.I.Phedin, B.A.Knyazev, 
E.A. Avakyan, E.Y. Lopatukhin) introduced mexidol 
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и другие. Синтетические антиоксиданты, как ле-
карственные средства, имеют преимущества, по-
скольку они обладают непротеиновой структурой 
и поэтому стабильны, легко проникают в клетку и 
многие из них могут вводиться перорально.

Широко применяемым в настоящее время 
в России является препарат с антиоксидантным и 
мембранотропным действием мексидол (2-этил-
6-метил-3-гидроксипиридина сукцинат). Синтез 
мексидола был осуществлен в НИИ фармако-
логии РАМН в середине 80-х годов Смирновым 
Л.Д.и Кузьминым В.И и там же было выполнено 
детальное углубленное изучение фармакологи-
ческих эффектов и механизма действия мекси-
дола (Воронина Т.А., Вальдман А.В., Середенин 
С.Б.,Тилекеева У.М., Неробкова Л.Н., Гарибова 
Т.Л., Лукьянова Л.Д., Еременко А.В., Алиев А.Н 
и др.), его безопасности (Любимов Б.И., Смоль-
никова Н.М., Сорокина А.С.) и фармакокинетики 
(Сариев А. К., Жердев В.П.), определен товарный 
знак «МЕКСИДОЛ» и осуществлена регистрация 
препарата в МЗ СССР. За создание и внедрение 
мексидола в лечебную практику группой авторов 
(Дюмаев К.М., Смирнов Л.Д., Воронина Т.А., Бур-
лакова Е.Б., Гарибова Т.Л., Жестков В.П., Сернов 
Л.Н., Верещагин Н.В., Суслина З.А., Миронов 
Н.В., Шмырев В.И., Федин А.И., Князев Б.А., Ава-
кян Э.А., Лопатухин Э.Ю.) была получена Пре-
мия Правительства РФ в области науки и техники 
“Создание и внедрение в медицинскую практику 
антиоксидантных препаратов для лечения и про-
филактики цереброваскулярных заболеваний”, № 
4861, 2003 г. Эффекты и механизмы действия мек-
сидола изучены в кандидатских диссертациях [1, 
17, 19, 30]; получен целый ряд авторских свиде-
тельств (патентов) [24, 25, 26, 27].

В экспериментальных исследованиях уста-
новлено, что мексидол обладает широким спек-
тром фармакологических эффектов: нейропро-
текторным, ноотропным, антигипоксическим, 
антистрессорным, анксиолитическим, противо-
судорожным, антиагрессивным, вегетотропным и 
другими [2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 11, 12, 16]. Мекси-
дол обладает высокой способностью прохождения 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) и биодо-
ступностью. Установлено, что при энтеральном и 
парентеральном введении мексидол быстро вса-
сывается и быстро выводится из организма [28].

Мексидол является препаратом с поликом-
понентным, мультитаргетным (Multi-targets) ме-
ханизмом действия. Основными компонентами 
его механизма действия являются: антиоксидант-
ный и мембранотропный эффекты, способность 
уменьшать глутаматную эксайтотоксичность, мо-

into clinical practice. They were given an Award by the 
Government of the Russian Federation in the field of 
science and technology. «The creation and introduction 
of antioxidant medicines for the treatment and preven-
tion of cerebrovascular disease into medical practice № 
4861 2003. The effects and mechanisms of action  of 
mexidol were studied in some theses [1, 17,19, 30], 
and there a number of the relevant patents [24, 25, 26, 
27]. In experimental studies it was found out that mexi-
dol has a wide range of pharmacological effects such 
as neuroprotective, nootropic, anti-hypoxic, antistress, 
anxiolytic, anticonvulsant, antiaggressive, vegetotropic 
and others [2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 11, 12, 16]. Mexidol 
has high ability to go through the hematoencephalic 
barrier and high level of  bioavailability.

It was established that Mexidol is rapidly ab-
sorbed and eliminated from the organism by paren-
teral administration [25].

Mexidol is the drug with the polycomponent 
multi-target mechanism of action. The main com-
ponents of its mechanism of action are antioxidant 
and membrane trophic effects,  ability to reduce the  
glutamate exitotoxicity, to modulate the activities of 
receptors and membrane-bound enzymes, to restore 
the neurotransmitter balance, to raise the energy sta-
tus of cells [10, 12, 15, 16, 18, 21, 22, 31, 36, 40]. 
3-hydroxypyridine in the structure of Mexidol  ensures 
its antioxidant and membrane trophic effects, ability 
to reduce the  glutamate exitotoxicity,  to modulate  
the activities of receptors. It is quite different than 
other drugs containing succinic acid. The presence of 
succinate in the structure of Mexidol marks it from 
emoxypine and other 3-oxypyridine derivatives, be-
cause  succinate is functionally important for many 
processes in the organism. It is particularly a substrate 
for the increase of the energy exchange in cell. 

Mexidol is a direct-acting energizing antihy-
poxant. Its effect is connected with influence on the 
mitochondrial endogenic respiration, with activation 
of mitochondrial energysynthezing function, of com-
pensatory metabolic flows. These flows supply energy 
substrates into the respiratory chain. In this case this is 
in reference to succinate. They also fulfil a function of 
adaptation mechanism in case of hypoxia [20, 21, 33]. 
Mexidol effect study on mitochondrial respiration rat 
brain cells established, that Mexidol at concentrations 
of 1 мМ – 5 мМ dose-dependently gathers speed of 
oxygen consumption by brain cells and consequently 
and promotes mitochondrial respiration [32].

Mexidol influences different types of stress situ-
ations, for example, under stress, anxiety and fear con-
ditioned, under previously obtained negative impacts, 
under waited for pain stress, in situations of desired and 
actual disagreement [2, 13]. The analysis of the anti-
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дулировать функционирование рецепторов и мем-
браносвязанных ферментов, восстанавливать ней-
ромедиаторный баланс, повышать энергетический 
статус клетки [10, 12, 15, 16, 18, 21, 22, 31, 36, 40]. 
Наличие 3-гидроксипиридина в структуре мек-
сидола обеспечивает комплекс его антиоксидант-
ных и мембранотропных эффектов, способность 
уменьшать глутаматную эксайтотоксичность, мо-
дулировать функционирование рецепторов, что 
принципиально отличает мексидол от других пре-
паратов, содержащих янтарную кислоту. Наличие 
сукцината в структуре мексидола отличает его от 
эмоксипина и других производных 3-оксипири-
дина, поскольку сукцинат функционально значим 
для многих процессов, протекающих в организме 
и, в частности, является субстратом для повыше-
ния энергетического обмена в клетке.

Мексидол является антигипоксантом пря-
мого энергизирующего действия, эффект которого 
связан с  влиянием  на эндогенное дыхание ми-
тохондрий, с активацией энергосинтезирующей 
функции митохондрий с активацией компенса-
торных метаболических потоков, поставляющих 
в дыхательную цепь энергетические субстраты, 
в данном случае сукцинат, и выполняющих роль 
срочного адаптационного механизма при гипок-
сии [20, 21, 33]. При изучении действия мексидола 
на дыхание митохондрий клеток головного мозга 
крыс было установлено, что мексидол в концен-
трациях 1 мМ – 5 мМ дозозависимо увеличивает 
скорость потребления кислорода клетками голов-
ного мозга и, таким образом, стимулирует дыха-
ние митохондрий [32].

Мексидол оказывает влияние на различ-
ные типы стрессорных ситуаций, например, при 
стрессе на новизну обстановки, при тревоге и 
страхе, обусловленном ранее полученными в 
этих условиях негативными воздействиями, при 
стрессе ожидания боли, в ситуациях рассогласова-
ния желаемого и действительного [2, 13]. Анализ 
механизма реализации антистрессорного, анкси-
олитического действия мексидола показал, что 
мексидол не обладает способностью связываться 
с бензодиазепиновыми и ГАМК рецепторами, од-
нако, он обладает способностью усиливать связы-
вание меченого диазепама с бензодиазепиновыми 
рецепторами [29, 40]. Таким образом, не обладая 
прямым аффинитетом к бензодиазепиновым и 
ГАМК рецепторам, мексидол оказывает на них 
модифицирующее действие, усиливая их способ-
ность к связыванию.

Уникальным действием мексидола является 
его способность повышать резистентность орга-
низма к действию различных экстремальных фак-

stress mechanism implementation of anxiolytic action 
of mexidol has shown that mexidol is not capable to 
bind to benzodiazepine and GABA receptors, how-
ever, it has the ability to enhance the binding of la-
beled diazepam to benzodiazepine receptors [29, 40]. 
Consequently without having a direct affinity for the 
benzodiazepine and GABA receptors Mexidol pro-
vides modifying effect on them increasing their bind-
ing capacity. 

The unique action of Mexidol is its ability to 
increase the body’s resistance to the action of vari-
ous extreme factors, such as stress, conflict situations, 
electric shock, physical and mental overload, hypoxia, 
ischemia, sleep deprivation, trauma, various intoxica-
tion [8, 13, 14, 34, 35]. It is shown that Mexidol elimi-
nates excessive activity of free radical oxidation pro-
cesses in the dynamics of post-traumatic period and 
has a protective effect on bioenergetic processes in the 
brain by brain injury by changing the functional state 
of the mitochondrial respiratory chain [22]. Mexidol 
has high efficiency in different conditions involving 
neurodegeneration, impaired memory and sleep, de-
mentia and Parkinson’s symptoms [5, 37, 38, 39, 41].

Mexidol possesses high therapeutic effect in 
treating a variety of neurological, mental or cardio-
vascular diseases. Mexidol is used in the treatment of 
acute and chronic cerebrovascular disorder including 
stroke, vascular encephalopathy and vascular dysto-
nia, as well as traumatic brain injuries, cardiovascu-
lar disorders, disorders of the brain during aging and 
atherosclerosis, epilepsy, treatment of neurotic and 
neurosis-like disorders and various violations in al-
coholism including withdrawal symptoms of acute 
intoxications and other diseases.

Mexidol is included (a grouping called 
emoxypine) in the List of Essential Drugs (VED) for 
2015 year  (Order of the Government of the Russian 
Federation of December 30, 2014 N 2782-p), in the 
list of medicines available on prescription (doctor’s 
assistant ) in the provision of additional free medical 
care to certain categories of citizens entitled to receive 
state social assistance to complete the requirements 
for medicines and medical items and visiting team 
ambulance (№445n order of 11 June 2010.).

Mexidol can be successfully used for the cor-
rection of violations observed during the disadapta-
tion of various origins, which determines its complex 
mechanism of action and, above all, anti-oxidant (in-
hibition of both enzymatic and non-enzymatic lipid 
peroxidation processes, reduction of NO, increased 
activity of antioxidant enzymes) and membrane pro-
tective (reducing viscosity and increasing membrane 
fluidity, change the phospholipid composition) ac-
tion, as well as its ability to attenuate glutamate exci-
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торов, таких как: стрессы, конфликтные ситуации, 
электрошок, физические и умственные перегруз-
ки, гипоксия, ишемия, лишение сна, травмы, раз-
личные интоксикации [8, 13, 14, 34, 35]. Показано, 
что мексидол устраняет избыточную активность 
процессов свободнорадикального окисления в 
динамике посттравматического периода и оказы-
вает протективное влияние на биоэнергетические 
процессы в головном мозге при черепно-мозго-
вой травме путем изменения функционального 
состояния дыхательной цепи митохондрий [22]. 
Высокой эффективностью мексидол обладает при 
различных состояниях, сопровождающихся ней-
родегенерацией, нарушением памяти и сна, де-
ментными и паркинсоническими проявлениями 
[5, 37, 38, 39, 41].

Мексидол обладает высоким терапевтиче-
ским эффектом при лечении различных невроло-
гических, психических и сердечно-сосудистых 
заболеваний. Мексидол применяется при лечении 
острых и хронических нарушений мозгового кро-
вообращения, в том числе инсульта, дисциркуля-
торной энцефалопатии и вегетососудистой дис-
тонии, а также при черепно-мозговых травмах, 
сердечно-сосудистых расстройствах, нарушени-
ях функций мозга при старении и атеросклерозе, 
эпилепсии, лечении невротических и неврозопо-
добных расстройств, различных нарушений при 
алкоголизме, в том числе абстинентного синдро-
ма, острых интоксикациях и других заболевани-
ях. Мексидол входит (под группировочным на-
званием этилметилгидроксипиридина сукцинат) 
в Перечень жизненно необходимых и важнейших 
лекарственных средств (ЖНВЛС) на 2015 год (рас-
поряжение Правительства РФ от 30 декабря 2014 
г. N 2782-р), в Перечень лекарственных средств, 
отпускаемых по рецептам врача (фельдшера) при 
оказании дополнительной бесплатной медицин-
ской помощи отдельным категориям граждан, 
имеющим право на получение государственной 
социальной помощи, в требования к комплекта-
ции ЛС и ИМН укладки выездной бригады скорой 
медицинской помощи (приказ №445н от 11 июня 
2010г.).

Мексидол может быть с успехом использо-
ван для коррекции нарушений, наблюдаемых при 
дезадаптации различного генеза, что определяет 
его комплексный механизм действия и, прежде 
всего, антиоксидантное (ингибирование как фер-
ментативных, так и неферментативных процессов 
ПОЛ, снижение уровня NO, повышение актив-
ности антиоксидантных ферментов) и мембрано-
протекторное (уменьшение вязкости и увеличение 
текучести мембран, изменение фосфолипидного 

totoxicity and restore the energy balance of the cell. 
Through the indicated mechanisms affecting the set 
of chemical and physical processes, and providing the 
necessary pairing of its main components (receptors, 
ion channels, enzymes, etc.), Mexidol is able to have 
a positive impact on the functioning of cellular struc-
tures associated with the transmission of information 
and the development of various pathological states, 
including a deadaptation.
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состава) действие, а также его способность осла-
блять глутаматную эксайтотоксичность и восста-
навливать энергетический баланс клетки. Через 
обозначенные выше механизмы, оказывая влия-
ние на совокупность химических и физических 
процессов и обеспечивая необходимое сопряже-
ние основных ее элементов (рецепторы, ионные 
каналы, ферменты и др.), мексидол способен ока-
зывать позитивное воздействие на функциониро-
вание клеточных структур, связанных с передачей 
информации и развитием различных патологиче-
ских состояний, в том числе и при дезадаптации.
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