
ISSN 1998-4235 (Print)   ISSN 2522-1183 (Online)

52

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ    |  MEDICINES IN NEUROLOGY

DOI: https://doi.org/10.30978/UNJ2026-1-52 
Український неврологічний журнал.— 2026.— № 1.— С. 52 — 58.

Отримано    Received 16.02.2026  |  Прийнято до друку    Accepted 12.03.2026  |  Опубліковано    Published 31.03.2026
© 2026 Автори. Опубліковано на умовах ліцензії CC BY-ND 4.0    Authors. Published under the CC BY-ND 4.0 license52

УДК 616.8-092:[612.014:577.334]-085.27 

Контактна інформація    Сorresponding author 
Бурчинський Сергій Георгійович, к. мед. н., керівник відділу інформаційного аналізу та міжнародних наукових програм
https://orcid.org/0000-0002-3992-3115. E-mail: burchinsky@ukr.net 
Н.В. Коваль, https://orcid.org/0009-0000-5244-8497

Одним із найважливіших чинників розвитку фе-
номену дезадаптації організму внаслідок пору-

шень процесів центрального регулювання визнано 
хронічний стрес. Вивчення стресогенних реакцій, 
насамперед на рівні центральної нервової систе-
ми (ЦНС), аналіз механізмів їхнього розвитку та 
шляхів можливої   фармакологічної корекції остан-
німи роками привертає особливу увагу не лише 
нейрофармакологів, а й клініцистів — неврологів, 
кардіологів, психіатрів, гастроентерологів, а також 
сімейних лікарів, у повсякденній практиці яких 
стрес-індукована патологія посідає чільне місце. 
Актуальною ця проблема є для України, оскільки 
в умовах повномасштабної війни значна кількість 
населення зазнає дії хронічного стресу, що формує 

потужне підґрунтя для розвитку «хвороб цивіліза-
ції», до яких належать цереброваскулярна й психо-
соматична патологія, а також неврози [3, 10, 23]. 
Дедалі більший інтерес останніми роками викли-
кає застосування препаратів переважно антиок-
сидантного типу дії, які використовують у сучасній 
клінічній практиці для терапії різних захворювань.

З чим пов’язаний згаданий інтерес дослідників 
і клініцистів до цієї групи лікарських засобів? На-
самперед із роллю, яку відіграють реакції оксида-
тивного стресу в порушенні життєдіяльності ЦНС та 
патогенезі всіх форм «хвороб цивілізації», а також 
з обґрунтуванням необхідності корекції вільнора-
дикальних процесів як найважливішого напряму 
нейропротекторної фармакотерапії.
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Антиоксидантна нейропротекція в неврології: 
можливості та перспективи застосування 

Розглянуто сучасні  погляди на роль хронічного стресу та ішемії головного мозку та, відповідно, утворен-
ня вільних радикалів (оксидативний стрес) на процеси нейронального апоптозу (деструкція нейрональних 
мембран, порушення функцій мітохондрій) і нейромедіаторний дисбаланс як провідний чинник розвитку ангіо-
неврологічної патології. З цього погляду проаналізовані переваги спрямованої антиоксидантної фармакоте-
рапії як необхідного компонента клінічної стратегії комплексної нейропротекції. Висвітлено вимоги до вибору 
оптимального фармакологічного інструменту зазначеної стратегії. Особливу увагу приділено механізмам дії та 
особливостям клінічного застосування молекули етил-метил-гідроксипіридину сукцинату — речовини з унікаль-
ними клініко-фармакологічними властивостями, які дають змогу реалізувати стратегію патогенетично обґрун-
тованої антиоксидантної нейропротективної фармакотерапії при порушеннях мозкового кровообігу та інших 
формах захворювань головного мозку, а також при кардіоневрологічній патології. Детально розглянуті клінічна 
ефективність етил-метил-гідроксипіридину сукцинату та його характеристики безпечності. Особливу увагу при-
ділено можливостям етил-метил-гідроксипіридину сукцинату як антиоксиданта прямого та непрямого типу дії, 
що є його головною перевагою над іншими засобами нейропротекторного типу дії. Обґрунтовано застосування 
«Т-Мексату» — препарату етил-метил-гідроксипіридину сукцинату, який оптимально відповідає критеріям вибору 
інструменту нейропротекторної антиоксидантної фармакотерапії щодо якості, зручності використання при різ-
них формах клінічного перебігу та ступенях тяжкості клінічної картини захворювання та параметрів безпечності.  

Ключові слова: нейропротекція, антиоксиданти, порушення мозкового кровообігу, етил-метил-гідроксипі-
ридину сукцинат, «Т-Мексат».
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Утворення вільних радикалів є одним із найуні-
версальніших механізмів життєдіяльності клітини 
та процесів, що реалізуються в міжклітинному про-
сторі. Вільні радикали є невід’ємними супутниками 
окисних реакцій і мають потужну хімічну та біоло-
гічну активність.

Вільнорадикальне окиснення слід розглядати 
як необхідну метаболічну ланку в окисному фос-
форилюванні, біосинтезі простагландинів і нукле-
їнових кислот, імунних реакціях тощо. Зокрема, 
вільні радикали утворюються під час перекисного 
окиснення жирних кислот зі зміною фізичних влас-
тивостей біологічних мембран. З іншого боку, віль-
норадикальне окиснення є універсальним патофі-
зіологічним феноменом при багатьох патологічних 
станах, а також, що дуже важливо, обов’язковою 
та суттєвою складовою механізмів вікових змін 
організму та ушкоджувальної дії хронічного стресу, 
судинної та нейродегенеративної патології мозку, 
багатьох форм психосоматики (артеріальна гіпер-
тензія, ішемічна хвороба серця, вегетосудинна 
дистонія) тощо. [18, 33, 34].

Типовим явищем при всіх перерахованих про-
цесах є дефіцит кисню в тканинах. У разі порушен-
ня енергосинтезувальних реакцій та неповного 
відновлення кисню утворюються високореактивні 
(і тому токсичні) вільні радикали або продукти, що 
їх генерують [19]. Патологічний вплив вільних ра-
дикалів пов’язаний насамперед з їхньою дією на 
структурно-функціональні характеристики біологіч-
них мембран. Як відомо, одним із основних компо-
нентів мембрани є фосфоліпіди [31]. В умовах іше-
мії та гіпоксії відбувається активація перекисного 
окиснення ліпідів та, зокрема, мембранних фос-
фоліпідів. Це призводить до порушення природної 
транспортно-захисної функції біологічних мембран, 
підвищення їхньої мікров’язкості, зміни їхньої про-
никності для іонів, зміни життєдіяльності клітини, у 
подальшому — до її деструкції та загибелі [19].

Особливо небезпечні вільні радикали для міто-
хондрій, зокрема мітохондріальної ДНК (мтДНК). 
Оскільки на мітохондрії припадає 85—99 % кисню, 
спожитого клітинами, найбільша кількість супер-
оксид-радикала утворюється саме в мітохондрі-
ях. Це спричиняє окисне ушкодження молекули 
мтДНК і, відповідно, підвищує ймовірність появи 
мутацій [24, 29].

Останніми роками особливу увагу приділяють 
ролі мітохондрій у програмованій загибелі клі-
тин — апоптозі, що розглядають як один із провід-
них механізмів старіння та патогенезу різних за-
хворювань, зокрема ангіоневрологічної та нейро-
дегенеративної патології. Установлено, що продук-
ти перекисного окиснення у невеликих кількостях 
стимулюють апоптоз, а у великих — спричиняють 
некроз клітини [29, 32]. За таких умов головним 
ушкоджувальним чинником є високоактивний гід-
роксильний радикал ОН–. Ці процеси мають важ-
ливе значення для головного мозку, з огляду на 

наслідки пошкодження ДНК у постмітотичних клі-
тинах, якими є нейрони [24]. Підвищена продукція 
вільних радикалів є однією з причин тривалого 
спазму церебральних судин, прогресування пост-
ішемічного набряку та дегенерації нейронів через 
порушення цілісності мембран при різних формах 
хронічної ішемії головного мозку (ХІГМ). 

О станнім часом оксидативний стрес розгляда-
ють також як один із провідних чинників патогене-
зу нейродегенеративної патології, зокрема хвороб 
Альцгеймера та Паркінсона, розсіяного склерозу 
тощо [29]. Пошкоджувальний вплив продуктів пе-
рекисного окиснення на мтДНК нейронів спричи-
няє розвиток їхніх мутацій. Відомо, що порушення 
білкового синтезу відіграють важливу роль як у 
патогенезі неврологічних захворювань, так і в про-
цесах старіння, які лежать в їх основі.

Усе зазначене вище також стосується серцево-
судинної системи. Активація вільнорадикального 
окиснення призводить до спазму коронарних су-
дин, є важливим чинником виникнення стенокар-
дії та інфаркту міокарда, прискорює темп розвитку 
атеросклерозу, зокрема судин головного мозку, 
призводить до реакцій вазоконстрикції тощо [36].

Окремо слід розглянути роль оксидативного 
стресу в процесах старіння. Відомо, що тривалість 
життя у різних видів тварин обернено пропорцій-
на інтенсивності окисного метаболізму [30]. Тому 
однією з провідних сучасних теорій старіння є 
вільнорадикальна [22, 25], згідно з якою головним 
чинником вікових змін організму, насамперед у 
головному мозку, є активація процесів вільно-
радикального окиснення та утворення суперок-
сидного й гідроксильного радикалів і синглетного 
кисню, які безпосередньо ушкоджують тканини 
різних органів та систем. Оскільки характерним 
феноменом старіння є ішемія, це призводить до 
подальшої активації вільнорадикальних процесів, 
які підсилюють ішемізацію. Таким чином виникає 
хибне коло, що лежить в основі багатьох форм 
вік-залежної патології — атеросклерозу, церебро-
васкулярних порушень, хвороб Альцгеймера та 
Паркінсона, ішемічної хвороби серця, артеріальної 
гіпертензії тощо.

Як відомо, вікові та стрес-індуковані зміни в 
організмі з біохімічного погляду багато в чому іден-
тичні [28], а розвиток хронічного стресу можна роз-
глядати як своєрідну «модель» прискореного старін-
ня. Тому зазначені форми вік-залежної патології є 
значною мірою стрес-залежними, в їхній основі ле-
жить аналогічний провідний механізм роз витку — 
активація вільнорадикального окиснення.

Отже, немає сумнівів у необхідності спрямова-
ного фармакологічного впливу на процеси утво-
рення вільних радикалів, тобто розробці речовин 
антиоксидантного типу дії для застосування в клі-
нічній практиці.

Як відомо, в організмі існує потужна природна 
система антиоксидантного захисту, представлена   
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як ферментами (супероксиддисмутазою, катала-
зою, глутатіонпероксидазою), так і біологічно ак-
тивними речовинами, що захищають найчутливіші 
до шкідливої дії вільних радикалів біологічні струк-
тури (-токоферол, глутатіон, аскорбінова кислота, 
феноли, сечовина, деякі амінокислоти (метіонін) 
тощо) [33]. Однак за значної активації процесів 
вільнорадикального окиснення ця система вже не 
в змозі ефективно захистити структури-мішені та 
організм загалом від ушкоджувальної дії вільних 
радикалів. Тому екзогенна корекція зазначених 
процесів є дуже важливим чинником переривання 
хибного кола та необхідною складовою патогене-
тичної фармакотерапії вік-індукованої та стрес-
індукованої патології, яку в широкому сенсі можна 
розглядати як «хворобу адаптації». Як для старіння 
загалом, так і для стрес-залежних захворювань (со-
матичного та психогенного характеру) притаманне 
ослаблення адаптаційно-компенсаторних реакцій 
і, зрештою, «зрив адаптації», що маніфестує у ви-
гляді патології — певної «хвороби цивілізації».

Існує велика кількість лікарських засобів, яким 
притаманні антиоксидантні властивості [1, 18, 33], 
але для більшості з них (аскорбінова кислота, 
-токоферол, метіонін, ліпоєва кислота) характер-
на «загальнометаболічна» дія, тобто відсутність 
специфічності щодо певних органів і систем. Це, 
з одного боку, розширює спектр їхнього клінічно-
го застосування, а з іншого — робить засобами 
«фонової» терапії, доцільної лише як один із ком-
понентів комплексної терапії, та ускладнює оцінку 
їхнього внеску в ефективність такої стратегії.

Інші антиоксиданти — похідні фенолів (дибунол, 
пробукол, оліфен) або не знайшли широкого засто-
сування в клінічній практиці через токсичність, або 
недостатньо вивчені, тому їхній антиоксидантний 
потенціал повністю не встановлено [6].

Таким чином, інтерес становить як пошук нових 
лікарських засобів з антиоксидантним типом дії, 
так і можливості застосування з цією метою відо-
мих препаратів.

Одним із найбільш цікавих і перспективних за-
собів для застосування в неврологічній практиці в 
умовах патологічного впливу, зокрема хронічного 
стресу на судинне русло та функції нервових клі-
тин у ЦНС, є етил-метил-гідроксипіридину сукцинат 
(ЕМГПС).

Основними причинами інтересу до цього засобу є:
1) специфічна нейротропна активність;
2) широта та фізіологічність клініко-фармакологіч-

них ефектів;
3) вплив на провідні фундаментальні механізми 

розвитку «ішемічного каскаду»;
4) високий рівень безпеки.

Етил-метил-гідроксипіридину сукцинат є похід-
ним бурштинової кислоти (БК) — однієї з найваж-
ливіших природних речовин в організмі людини. 
Вона є основним компонентом фундаментальних 
біохімічних процесів, зокрема циклу Кребса, що 

забезпечує енергетичні процеси в клітинах. Роль 
БК в організмі полягає в тому, що порівняно з 
ін шими сполуками такого типу вона швидко під-
вищує рівень макроергічних фосфатів (АТФ, АДФ) 
і відновлених мітохондріальних нікотинамідаде-
ніндинуклеотидів (НАД), прискорює обіг у клітині 
відновних синтетаз, підтримує фізіологічні пара-
метри транспорту кисню [8, 20]. Важливо, що БК 
легко окиснюється навіть за умов гіпоксії, коли не 
відбувається окиснення НАД-залежних субст ратів. 
При гіпоксії активується сукцинат-залежне дихан-
ня мітохондрій, що стимулює утворення АТФ [20]. 
Енергетична потужність процесу синтезу АТФ при 
окисненні БК суттєво вища, ніж при окисненні ін-
шого субстрату. Крім того, фермент сукцинатдегід-
рогеназа є найважливішим компонентом фізіоло-
гічної антиоксидантної системи організму, а БК — 
антиоксидантом спрямованої мітохондріальної дії.

Як антиоксидант широкого спектра дії БК інгі-
бує початкові стадії перекисного окиснення ліпідів 
у ней рональних мембранах, відповідальні за утво-
рення активних форм кисню та появу токсичних 
активних йонів заліза (Fe2+), й активує фермент 
супероксиддисмутазу, тобто працює і як блокатор 
утворення вільних радикалів, і як їхня «пастка». 
У результаті реалізується найважливіший компо-
нент дії БК — мембранопротекторний як щодо 
зовнішніх, так і внут рішніх мітохондріальних мемб-
ран, нормалізується трансмембранний кальцієвий 
ток, вміст ліпідних фракцій і співвідношення холес-
терин/фосфоліпіди.

Бурштинова кислота — один із небагатьох ней-
ропротекторів, який в умовах ішемії чинить пряму 
захисну дію щодо мітохондрій, сприяючи норма-
лізації біохімічних процесів у циклі Кребса, під-
вищуючи активність процесів окисного фосфори-
лювання та інтенсивність синтезу АТФ. При цьому 
також підвищується стійкість нейронів до гіпоксії. 
Багато в чому це пов’язано з тим, що БК не лише 
активує сукцинатдегідрогеназне окиснення, а й 
відно лює активність ключового окисно-відновного 
ферменту дихального мітохондріального ланцю-
га — цитохром оксидази [6, 35].

Завдяки впливу на конформаційний стан біл-
кових макромолекул синаптичних мембран і, зо-
крема, рецепторних структур БК має неспецифіч-
ний модулювальний ефект щодо нейромедіаторних 
систем (гамма-аміномасляна кислота (ГАМК), до-
фамін, ацетилхолін), що визначає її ноотропну й 
анксіолітичну дію, а також гіполіпідемічний і анти-
агрегантний ефекти [35].

Отже, БК виконує роль універсального адап-
тогену, що сприяє активації процесів відновлення 
організму і насамперед головного мозку в умовах 
стресового впливу (ішемія та гіпоксія в межах різ-
них форм ангіоневрологічної патології).

За тривалої ішемії неминуче виявляється фе-
номен «зриву адаптації», коли фізіологічні сукци-
натзалежні процеси не в змозі підтримуватися 
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на належному рівні за рахунок внутрішніх резер-
вів організму (тобто ендогенної БК), що підси-
лює енергодефіцит клітин, активацію перекисного 
окиснення ліпідів, зокрема мембранних фосфо-
ліпідів. Це призводить до порушення природної 
транспортно-захисної функції біологічних мемб-
ран, підвищення їхньої мікров’язкості, зміни їхньої 
проникності для йонів і життєдіяльності нейрона, а 
зрештою — до деструкції та загибелі. Це зумовлює 
доцільність спрямованої екзогенної фармаколо-
гічної корекції рівня БК у ЦНС в умовах ішемії. Од-
нак слід пам’ятати, що при гіпоксії, коли процеси 
енергозабезпечення нейронів трансформуються в 
реакції анаеробного гліколізу з розвитком лактат-
ацидозу, екзогенно введена БК може погіршити 
кислотно-основний баланс у нервовій тканині, що 
призводить до подальшого закисання клітинного 
середовища. Це унеможливлює повноцінну ко-
рекцію функцій основних «біогенераторів енергії» 
клітин — мітохондрій [16]. Оптимальним варіантом 
фармакологічного впливу за таких умов є застосу-
вання солей БК, зокрема ЕМГПС.

Із клініко-фармакологічного погляду ЕМГПС 
можна розглядати як оптимальний цитопротек-
тор. Легко проникаючи крізь гематоенцефаліч-
ний бар’єр і володіючи специфічною тропністю до 
тканин та структур мозку, ЕМГПС ефективно ком-
пенсує дефіцит ендогенної БК в умовах хронічної 
ішемії ЦНС, беручи участь в усіх реакціях енерго-
забезпечення нейронів. На відміну від екзогенно 
введеної БК ЕМГПС в умовах ішемії реалізує пряму 
захисну дію щодо мітохондрій, сприяючи норма-
лізації біохімічних процесів у циклі Кребса, під-
вищуючи активність процесів окисного фосфори-
лювання та інтенсивність синтезу АТФ [13]. Таким 
чином, ЕМГПС не лише є джерелом поповнення 
ендогенної БК, а й забезпечує повноцінне функ-
ціонування мітохондрій як головної умови антигі-
поксичної дії. Саме з цим пов’язана нормалізація 
функціональної активності двох базових фермен-
тів тканинного дихання — сукцинатдегідрогенази 
та цитохромоксидази, що забезпечує реалізацію 
антиоксидантної дії — одного з провідних меха-
нізмів дії ЕМГПС [35, 37]. Останній пригнічує по-
чаткові стадії перекисного окиснення ліпідів у ней-
рональних мембранах, відповідального за утво-
рення активних форм кисню та появу токсичних 
активних йонів заліза (Fe2+), які блокують актив-
ність ферменту супероксиддисмутази [17]. Завдяки 
комплексному антиоксидантному ефекту ЕМГПС 
можлива мембранопротекція — відновлення фізи-
ко-хімічних властивостей нейрональних мембран, 
функції йонних каналів тощо [4, 26, 37]. Нормаліза-
ція фізико-хімічних властивостей як зовнішніх, так 
і внутрішніх (мітохондріальних) мембран — ефект, 
який вкрай рідко досягається за допомогою інших 
цитопротекторних засобів.

Таким чином, поєднання полікомпонентного 
мультимодального антиоксидантного й антигіпок-

сичного механізмів дії ЕМГПС визначає його мож-
ливості як своєрідного та перспективного нейро-
протектора, стрес протектора та геропротектора. 
З клініко-фармакологічного погляду ЕМГПС можна 
розглядати як нейротропний адаптоген, що підви-
щує стійкість нейронів головного мозку та зберігає 
функції ЦНС за несприятливих фізіологічних (ста-
ріння) та патологічних (стрес, ішемія, нейродегене-
рація) умов.

Крім того, ЕМГПС за рахунок впливу на конфор-
маційний стан білкових макромолекул синаптич-
них мембран і, зокрема, рецепторних структур має 
неспецифічний модулювальний ефект щодо ней-
ромедіаторних систем. Наприклад, підвищує спо-
рідненість ГАМК-рецепторів до ГАМК, активує дофа-
мінергічні та холінергічні процеси, тобто нормалізує 
активність систем, які найбільше ослаблені при хро-
нічному стресі, старінні й нейродегенеративній па-
тології (деменція, хвороба Паркінсона тощо) [4, 21].

Для ЕМГПС характерні такі важливі у клінічному 
відношенні властивості, як ноотропна, анксіолітич-
на та протисудомна дія, а також гіполіпідемічна 
дія (зниження рівня загального холестерину та 
ліпопротеїнів низької густини й збільшення вмісту 
ліпопротеїнів високої густини) і сприятливий вплив 
на реологію крові (інгібування агрегації тромбоци-
тів та підвищення антитромбогенного потенціалу 
ендотелію) [ 11].

У клінічній практиці ЕМГПС є дуже цінним ін-
струментом фармакотерапії та фармакопрофілак-
тики широкого спектра захворювань.

Останніми роками вивчають можливість ви-
користання ЕМГПС у лікуванні хронічних захворю-
вань ЦНС (ХІГМ, синдром помірних когнітивних 
розладів, ранні стадії деменцій), що зумовлено 
складністю вибору оптимальної фармакотерапев-
тичної стратегії при цих захворюваннях і необхід-
ністю застосування препаратів із максимально 
комплексним, патогенетично обґрунтованим ме-
ханізмом дії, що забезпечує вплив на різні лан-
ки патогенезу зазначених захворювань [12, 14]. 
Найвиразніша дія ЕМГПС на ранніх етапах роз-
витку патології. Вплив ЕМГПС виявляється до-
сить швидко порівняно з іншими нейропротекто-
рами — протягом 1-го тижня терапії. При терапії 
ЕМГПС спостерігається корекція таких симптомів, 
як зниження працездатності, рухової активності, 
запаморочення, головний біль, порушення пам’яті, 
тривожність, соціальна дезадаптація, тобто за-
гальноневрологічних, когнітивних та психоемоцій-
них виявів [7, 9, 15]. Крім того, ЕМГПС поліпшує 
параметри церебральної гемодинаміки при ХІГМ 
за рахунок зменшення периферичного судинного 
опору та поліпшення венозного відтоку, тобто в ре-
зультаті вазотропної дії [5, 11, 12], що підтверджує 
на рівні клініко-біохімічних параметрів наявність у 
ЕМГПС антиоксидантної дії та ноотропного ефекту 
[9]. Подібні ефекти відзначали в пацієнтів із ранні-
ми стадіями судинної деменції [35].
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Також слід згадати про перспективи застосуван-
ня ЕМГПС при формах патології, за яких провідну 
роль відіграють його системні ефекти, тобто вплив 
на нейромедіаторний баланс мозку за наявності 
тривожно-астенічного симптомокомплексу, реактив-
них станів, соматоформної вегетативної дисфункції, 
алкогольного абстинентного синдрому тощо [4 ].

Етил-метил-гідроксипіридину сукцинат потен-
ціює клінічні ефекти анксіолітиків, що дає змогу 
зменшити їхню дозу при спільному застосуванні, а 
отже, підвищити безпечність терапії анксіолітика-
ми, тобто забезпечити найважливішу умову успіху 
в лікуванні тривожних розладів [27], а в низці ви-
падків при синдромі тривоги невротичного генезу 
уникнути призначення специфічної анксіолітичної 
терапії завдяки протитривожному ефекту. 

Отже, навіть короткий аналіз клінічних можли-
востей і досвіду застосування ЕМГПС свідчить про 
його широкий терапевтичний потенціал, але не ви-
значено його фармакопрофілактичні можливості.

Останніми роками дедалі більшу увагу як до-
слідники, так і практичні лікарі приділяють запобі-
ганню чи гальмуванню переходу організму зі стану 
«передхвороби» у хворобу, збереженню можливос-
тей для повноцінної реалізації соціальних функцій, 
підтримці оптимального психоемоційного балансу. 
На етапі, коли накопичення порушень у діяльності 
органів і систем на молекулярному та біохімічному 
рівнях унаслідок впливу процесу старіння, стресу 
чи певного патологічного чинника ще не вияви-
лося у вигляді захворювання, але для цього вже 
створені всі передумови, спрямований фармако-
логічний вплив може бути особливо ефективним. 
Згідно з одним із визначень, «фармакопрофілакти-
ка — це цілеспрямований тривалий прийом лікар-
ського засобу для захисту від постійно діючого па-
тологічного впливу (фізичної, хімічної, біологічної 
чи соціальної природи) або запобігання віковим 
змінам організму, що можуть призвести до розвит-
ку певних захворювань»  [2]. Таке поняття фарма-
копрофілактики сприяє максимально широкому 
використанню цієї стратегії в практичній медицині.

Оскільки вільнорадикальне окиснення та гі-
поксія, а також нейромедіаторний дисбаланс (на-
самперед ослаблення дофамінергічних, холінер-
гічних і ГАМК-ергічних процесів) є основою стрес-
індукованих та вікових змін мозку, застосування 
ЕМГПС є доцільним.

За безпечністю ЕМГПС перевершує більшість 
нейротропних засобів, що зумовлює можливість 
використання тривалої та прогнозованої терапев-
тичної та/або профілактичної стратегії. Побічні 
ефекти ЕМГПС (нудота, сухість у роті, сонливість, 
шкірні алергійні реакції) реєструють рідко. Ризик 
розвитку серйозних ускладнень при застосуванні 
препарату відсутній. Відповідно, дуже обмежені 
протипоказання до прийому препарату: гострі по-
рушення функції печінки та нирок, дитячий вік, 
вагітність і годування груддю.

Таким чином, ЕМГПС є препаратом із комп-
лексним, багатоланковим механізмом дії (анти-
оксидант, мембраностабілізатор, антигіпоксант, 
коректор нейромедіаторного балансу, ноотроп, 
анксіолітик) і фармакотерапевтичним та фармако-
профілактичним ефектом.

Із препаратів ЕМГПС на фармацевтичному рин-
ку України слід згадати новий вітчизняний пре-
парат «Т-Мексат», чиє виробництво відповідає 
критеріям GMP. Препарат має оптимальний ба-
ланс ціни та якості. «Т-Мексат» випускають у формі 
розчину для ін’єкцій (1 мл розчину містить 50 мг 
ЕМГПС, в 1 ампулі міститься 2 або 5 мл) як для 
внутрішньом’язового, так і для внутрішньовенного 
застосування (інфузійним або краплинним шля-
хом). Парентеральна форма ЕМГПС є оптимальною 
для використання при більшості патологій, при 
яких він показаний (ХІГМ I—II стадії, реабіліта-
ційний період після інсульту, загострення виявів 
соматоформної вегетативної дисфункції, судинна 
деменція I—II стадії, психоорганічний синдром ате-
росклеротичного генезу, черепно-мозкова травма, 
виразний синдром тривоги в межах неврозів, пси-
хосоматичної та ангіоневрологічної патології).

«Т-Мексат» слід призначати ввнутрішньом’язово 
або внутрішньовенно (струминно або краплинно). 
Дозу обирають індивідуально. При інфузійному 
способі введення препарат слід розводити в 0,9 % 
розчині натрію хлориду (200 мл). Початковою є 
доза 50—100 мг 1—3 рази на добу з поступо-
вим підвищенням до отримання терапевтичного 
ефекту. Струминно «Т-Мексат» вводять повільно 
протягом 5—7 хв, краплинно — зі швидкістю 40—
60 крапель на 1 хв. Максимальна добова доза не 
має перевищувати 1200 мг. Ефективна терапевтич-
на доза зазвичай становить від 200 до 500 мг/добу, 
тривалість курсу лікування — від 2 до 4 тижн. 

Незважаючи на великий досвід застосування 
ЕМГПС у клінічній практиці, його можливості як 
нейропротектора та нейроадаптогену повністю не 
визначено. У сучасних вітчизняних реаліях пер-
спективним є використання препарату в комп-
лексній стратегії лікування мінно-вибухової трав-
ми з переважним ураженням головного мозку, 
тривожних розладів (генералізований тривожний 
розлад, посттравматичний стресовий розлад), а 
також при синдромі помірних когнітивних розла-
дів — перехідного стану між віковим ослабленням 
когнітивних функцій і ранніми стадіями деменції, 
що є однією з провідних проблем не лише психо-
геріатрії, а й лікування стрес-залежних розладів 
загалом. У цій ситуації поєднання фармакотера-
певтичного та фармакопрофілактичного потенціа-
лу ЕМГПС («Т-Мексат») може бути особливо цінним. 
Також варта уваги подальша розширена апробація 
ЕМГПС («Т-Мексат») при лікуванні таких нозологіч-
них форм нейродегенеративної патології, як хво-
роба Паркінсона та розсіяний склероз, за яких 
процеси вільнорадикального окиснення відіграють 
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важливу роль у патогенезі. Доцільним є широ-
ке впровадження препарату в загальномедичну 
практику при лікуванні психосоматичної патології, 
коли корекція порушень центральних механізмів 
адаптації відіграє найважливішу роль, недооціне-
ну лікарями-терапевтами та сімейними лікарями. 

Подальше накопичення віт изняного досвіду вико-
ристання «Т-Мексату» сприятиме розширенню мож-
ливостей фармакотерапії та фармакопрофілактики 
основних форм патології ЦНС, реалізації стратегії 
нейро-, стрес- та геропротекції в сучасній медичній 
практиці.
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Antioxidant neuroprotection in neurology: 
possibilities and prospects for application

Modern views on the role of chronic stress and cerebral ischemia, and consequently the formation of free 
radicals (oxidative stress), in the processes of neuronal apoptosis (destruction of neuronal membranes, impairment of 
mitochondrial functions) and neurotransmitter imbalance as leading factors in the development of angioneurological 
pathology are considered. From this perspective, the advantages of targeted antioxidant pharmacotherapy are 
analyzed as a necessary component of the clinical strategy of comprehensive neuroprotection. The requirements 
for selecting the optimal pharmacological tool for this strategy are outlined. Particular attention is devoted 
to the mechanisms of action and the features of the clinical use of the molecule ethylmethylhydroxypyridine 
succinate — a substance with unique clinical and pharmacological properties that enable the implementation 
of a pathogenetically justified strategy of antioxidant neuroprotective pharmacotherapy in cerebrovascular 
disorders and other forms of brain diseases, as well as in cardioneurological pathology. The clinical effectiveness of 
ethylmethylhydroxypyridine succinate and its safety characteristics are examined in detail. Particular attention is given 
to the capabilities of ethylmethylhydroxypyridine succinate as both a direct and indirect antioxidant, which represents 
its main advantage over other neuroprotective agents. The use of T-Mexat, a preparation of ethylmethylhydroxypyridine 
succinate, is substantiated. This drug optimally meets the criteria for selecting a tool for neuroprotective antioxidant 
pharmacotherapy in terms of quality, convenience of use in various forms of clinical course and severity of disease, 
and safety parameters.

Keywords: neuroprotection, antioxidants, cerebrovascular disorders, ethylmethylhydroxypyridine succinate, 
T-Mexat.
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