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Цель исследования – оценка тройственного эффекта этилметилгидроксипиридина сукцината (ЭМГПС), органической соли маг-

ния (лактат магния) и витамина В6 (пиридоксин). 

Материал и методы. Проведен систематический анализ молекулярных механизмов тройственного синергидного действия

ЭМГПС, магния и витамина В6. Для хемоинформационного анализа был разработан новый математический метод, основанный на

комбинаторной теории разрешимости, позволяющий получить количественные оценки значений констант сродства к белкам про-

теома. 

Результаты. Фармакологические эффекты молекулы ЭМГПС, характеризующейся ноотропными и антиоксидантными свойства-

ми, осуществляются в синергизме с магнием и витамином В6. Систематический анализ синергидных взаимодействий указал на на-

личие 46 биологических ролей, в осуществлении которых может проявляться синергизм ЭМГПС, магния и пиридоксина. Основны-

ми аспектами такого синергизма являются: защита нейронов от повреждения за счет противодействия эксайтотоксичности

клеток и обезвреживание избытка гомоцистеина (снижение риска развития ишемического и тромботического инсульта, инфарк-

та миокарда, ишемической болезни сердца); улучшение когнитивных функций, нейромышечной передачи, уменьшение тревоги за

счет активации рецепторов ацетилхолина, ГАМК1 и дофамина; нормализация метаболизма липидов и глюкозы благодаря сниже-

нию гипергликемии и улучшению переработки жиров.
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Objective: to evaluate the triple effect of ethylmethylhydroxypyridine succinate (EMHPS), organic magnesium salt (magnesium lactate), and

vitamin B6 (pyridoxine).

Material and methods. A systematic analysis of the molecular mechanisms of the triple synergic action of EMHPS, magnesium, and vitamin

B6 was carried out. For chemoinformational analysis, the investigators developed a new mathematical method based on the combinatorial 

theory of solvability, which allows one to obtain quantitative estimates of the affinity constants of proteome proteins.

Results. The pharmacological effects of the EMHPS molecule characterized by nootropic and antioxidant properties are shown to work in 

synergy with magnesium and vitamin B6. A systematic analysis of synergy interactions indicated 46 biological roles, in which the synergy of

EMHPS, magnesium, and pyridoxine could be manifested. The main goals of this synergy are to protect neurons from damage, by combating 

excitotoxicity in the cells and to neutralize excess homocysteine (to reduce the risk of ischemic and thrombotic stroke, myocardial infarction,

and coronary heart disease); to improve cognitive functions and neuromuscular transmission, to reduce anxiety, by activating acetylcholine,

GABA, and dopamine receptors; to normalize lipid and glucose metabolism, by lowering hyperglycemia and improving the processing of fats.

Keywords: synergy; magnesium; pyridoxine; ethylmethylhydroxypyridine succinate; systems pharmacology. 

Contact: Olga Alekseevna Gromova; unesco.gromova@gmail.com
For reference: Gromova OA, Torshin IYu, Kalacheva AG, et al. The triple synergy of ethylmethylhydroxypyridine succinate, magnesium, and

vitamin B6: Molecular mechanisms. Nevrologiya, Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika = Neurology, neuropsychiatry, psychoso-

matics. 2017;9(1):42–49.

DOI: http://dx.doi.org/10.14412/2074-2711-2017-1-42-49

Тройственный синергизм 
этилметилгидроксипиридина сукцината, магния 

и витамина В6: молекулярные механизмы

42 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2017;9(1):42–49.

1ГАМК – гамма-аминомасляная кислота.



Системная фармакология изучает любое лекарствен-

ное средство в контексте всего протеома человека (т. е. мно-

жества всех белков организма), что открывает возможность

для более глубокого понимания эффектов лекарственных

средств. Получаемая посредством протеомного анализа ин-

формация обосновывает политаргетность препарата.

Из системной фармакологии следует, что ни одно лекар-

ственное средство не может быть вполне эффективным, если

применяется на фоне нарушения биологической активности

других белков. Поскольку дефицит микронутриентов – наи-

более типичная причина нарушения активности белков проте-

ома, использование определенных микронутриентов в сочета-

нии с лекарственными молекулами является перспективным

направлением для оптимизации эффектов препаратов. 

Цель исследования – оценка тройственного синергиз-

ма этилметилгидроксипиридина сукцината (ЭМГПС, 125

мг) с органической солью магния в виде лактата дигидрата

(327,6 мг), имеющего высокую биодоступность, и витамина

В6 в виде пиридоксина гидрохлорида (10 мг)2. Проведенное

ранее хемореактомное моделирование эффектов молекулы

ЭМГПС указало на молекулярные механизмы антигипок-

сического, ноотропного, анксиолитического, антитромбо-

тического действия ЭМГПС, установленные в эксперимен-

тальных и клинических исследованиях [1]. В частности, хе-

мореактомный анализ раскрыл такие свойства ЭМГПС, как

активация ацетилхолиновых рецепторов, ГАМКА-рецепто-

ров, каннабиноидного рецептора СВ2, α-рецептора проли-

фераторов пероксисом (PPARα), участвующего в регуляции

углеводного обмена, ингибирование транспортера дофами-

на, биосинтеза простагландина (ПГ) E2 и других провоспа-

лительных молекул, а также коагуляционных факторов. Бы-

ли полученные числовые значения соответствующих кон-

стант, описывающих эти разновидности биологических ак-

тивностей [1].

Системно-биологический анализ 720 магний-зависи-

мых белков протеома человека и 78 В6-зависимых белков по-

зволил установить конкретные молекулярные механизмы, 

в которых участвуют магний и пиридоксин: поддержание

метаболизма аминокислот, углеводов, липидов и стероидов,

синтез АТФ и реализация эффектов нейротрансмиттеров [2].

Таким образом, полученные в работах [1, 2] результа-

ты позволяют провести полноценный систематический

анализ молекулярных механизмов тройственного синергид-

ного действия ЭМГПС, магния и витамина В6, результаты

которого представлены в настоящей работе. 

Материал и методы. Хемореактомный анализ направ-

лен на оценку биологических активностей исследуемой мо-

лекулы (в частности, моделирование профиля сродства ис-

следуемой молекулярной структуры к различным белкам

протеома). Для проведения хемоинформационного анализа

был разработан новый математический метод, основанный

на комбинаторной теории разрешимости [1, 3–5], позволя-

ющий получить количественные оценки значений констант

сродства к белкам протеома. 

Протеомный анализ эффектов магния и пиридоксина

проводился на основании списка из 720 магний-зависимых

белков протеома человека и списка из 78 В6-зависимых бел-

ков протеома. Данные списки, составленные на основе

имеющихся аннотаций генома человека в базах данных

NCBIPROTEIN, EMBL, UNIPROT и HPM, анализирова-

лись посредством метода функционального связывания [6],

одной из информационных технологий современной био-

информатики.

Результаты. Хемореактомное моделирование молеку-

лы ЭМГПС позволило получить прогноз различных биоло-

гических активностей ЭМГПС (активация ацетилхолино-

вых рецепторов, ГАМКА-рецепторов, каннабиноидного ре-

цептора СВ2, ингибирование транспортера дофамина, био-

синтеза ПГE2 и др.). Каждой из этих активностей соответст-

вуют определенные гены из генома человека (табл. 1).

Сравнение данных о генах, представленных в табл. 1, 

с данными о синергидных реактомных ролях магний-зависи-

мых и В6-зависимых белков показало, что синергидному дей-

ствию ЭМГПС, магния и пиридоксина соответствует актива-

ция PPARα. Рецепторы РPAR способствуют увеличению в

клетке числа пероксисом – обязательных клеточных орга-

нелл, содержащих окислительно-восстановительные фер-

менты (например, уратоксидазу, каталазу, ферменты расщеп-

ления жирных кислот). Наряду с митохондриями пероксисо-

мы являются главными потребителями кислорода в клетке.

Белки-рецепторы типа PPAR необходимы для переработки

избыточного холестерина и снижения уровня глюкозы в кро-

ви. Пероксисомы участвуют в детоксикации, синтезе желч-

ных кислот, построении миелиновой оболочки нервов. 

Активация рецептора PPARα стимулирует экспрессию

генов метаболизма сахаров (малеинового фермента), гема

(5-аминолевулинатсинтаза), липидов (лигаза длинноцепочеч-

ных жирных кислот, сквален-синтаза, белок CREB1), биосин-

теза стероидов (цитохром 1А1, сквален-синтаза, фарнезил-

пирофосфат синтаза, геранил-геранил пирофосфат синтаза,

изопентенилдифосфат дельта-изомераза 1, S-ацетилтранс-

фераза). Активация этих генов стимулирует, в частности, пе-

реработку жиров и воспроизводство митохондрий (рис. 1).

Совместный анализ генов, вовлеченных в ответ гено-

ма на ЭМГПС (см. табл. 1), и синергидных ролей магния и

пиридоксина с использованием биологических ролей бел-

ков по международной номенклатуре GeneOntology (GO)

указал на наличие 46 биологических ролей, в осуществле-

нии которых может проявляться синергизм ЭМГПС, маг-

ния и пиридоксина (табл. 2).

Таким образом, в соответствии с результатами анализа

были выделены следующие направления метаболического

действия синергизма ЭМГПС, магния и пиридоксина 

(в терминах номенклатуры GO): 1) клеточное дыхание,

энергетический метаболизм; 2) иммунитет, регуляция вос-

паления; 3) синаптическая передача сигнала; 4) формирова-

ние структур нейронов; 5) антиоксидантное действие; 6) ва-

зоактивное действие; 7) регенерация тканей. Рассмотрим

более подробно отдельные примеры синергизма, имеющие

отношение к функционированию и выживанию нейронов.

С и н е р г и з м  Э М Г П С ,  м а г н и я  и  п и р и д о к с и н а  
в  о с у щ е с т в л е н и и  э ф ф е к т о в  
н е й р о т р а н с м и т т е р о в
Анализ показал участие синергизма ЭМГПС, магния

и пиридоксина в осуществлении такой биологической ро-

ли, как синаптическая передача сигнала (функциональная

категория GO:0007268), и позволил выделить соответствую-
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щие гены и белки. Например, активация ЭМГПС никоти-

новых рецепторов ацетилхолина типа CHRNA4, CHRNA5 и

CHRNA6 оптимизирует процессы пре- и постсинаптиче-

ского возбуждения холинергических синапсов, что улучша-

ет когнитивные функции. Активирующее влияние ЭМГПС

на рецепторы ГАМК (GABRA5, GABRB2, GABRA3,

GABRG1) оказывает защитный эффект в отношении кле-

ток ЦНС на фоне повышенного артериального давления, 

а также при поражении бета-амилоидом: установлено, что

эффект развивается по линии каскада выживания нейронов

Akt (РКА) и ERK1/2. 

Таким образом, синергизм ЭМГПС, магния и пиридо-

ксина в осуществлении синаптической передачи сигнала

(рис. 2) может быть описан следующим образом. Молекула

ЭМГПС способствует активации рецепторов ацетилхолина,

ГАМК и дофамина. Активация этих рецепторов на поверх-

ности постсинаптической мембраны является важнейшим

шагом в передаче сигнала через синапс.

Ионы магния необходимы для активности ионных ка-

налов и других белков, которые способствуют формирова-

нию потенциала действия (амплитуда, длительность) после

активации постсинаптических рецепторов. Например, маг-

ний-зависимый калиевый канал KCNA1 необходим для

поддержания ГАМКергической трансмиссии [7]. Магний-

зависимые Са-каналы L-типа играют важную роль в моду-

ляции активности G-белков, участвующих во внутрикле-

точной передаче сигнала от дофаминовых рецепторов [8].

Активность магний-зависимого фермента фосфодиэстера-

зы 7В (PDE7B) необходима для устранения гиперактивации

нейронов при активации тех или иных постсинаптических

метаботропных рецепторов [9]. Ион магния имеет принци-

пиальное значение для ограничения избыточной активно-

сти NMDA-рецепторов [10, 11]. 

Витамин В6 важен для метаболизма нейротрансмитте-

ров, так как является кофактором ферментов глутаматде-

карбоксилаз (гены GAD1, GAD2, биосинтез ГАМК, инакти-

вация глутамата), аминобутират аминотрансферазы (ген

ABAT, метаболизм ГАМК) и ДОФА декарбоксилазы (ген

DDC, биосинтез дофамина). Дефицит пиридоксина ведет к

снижению активности дигидроксифенилаланин декарбок-
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Таблица 1. Ге н ы ,  у ч а с т в у ю щ и е  в  о с у щ е с т в л е н и и  б и о л о г и ч е с к и х  а к т и в н о с т е й  ЭМ Г П С ,  
у с т а н о в л е н н ы х  в  р е з у л ь т а т е  х е м о р е а к т о м н о г о  м о д е л и р о в а н и я

Биологическая активность                 Гены                                                                                                     Физиологические эффекты

Примечание. Приведены международные обозначения генов и их синонимы. СД – сахарный диабет; ЦОГ2 – циклооксигеназа 2.

Активация М3- мускариновых 
рецепторов ацетилхолина

Активация никотиновых 
α-, β-рецепторов ацетилхолина

Активация α-, β-, γ-, 
ГАМКА-рецепторов

Активация каннабиноидного 
рецептора СВ2

Ингибирование транспортера 
дофамина

Ингибирование ЦОГ2 

Ингибирование 
5-липоксигеназы 

Продукция ПГE2

Ингибирование ФНОα
активированного фактора 
транскрипции 
NF-kB (50 мкМ)

Ингибирование коллаген-
индуцированной агрегации 
тромбоцитов (50 мкг/мл)

Ингибирование 
коагуляционного фактора 10

Ингибирование тромбина

Активация рецептора PPARα

CHRM3

CHRNA2, CHRNA3, NACHRA3, CHRNA4, NACRA4,
CHRNA5, NACHRA5, CHRNA6, CHRNA7, NACHRA7,
CHRNA9, NACHRA9, CHRNB2, CHRNB3, CHRNB4

GABRB3, GABRG2, GABRA5, GABRB2, GABRA1, GABRA2,
GABRB1, GABRA4, GABRA6, GABRA3, GABRG3, GABRG1

CNR2, CB2A, CB2B

DRD1, DRD2, DRD3, DRD4, DRD5, DRD1B, DRD1L2

PTGS2, COX2

ALOX5, LOG5

PTGER1, PTGER2, PTGER3, PTGER4, PTGES, 
MGST1L1, MPGES1, PIG12, PTGES2, PGES2, PTGES3, 
P23, TEBP

TNF, TNFA, TNFSF2, TNFRSF1A, TNFAR, TNFR1, CHUK,
IKKA, TCF16, IKBKB, IKKB, NFKBIA, IKBA, MAD3, NFKBI,
NFKBIB, IKBB, TRIP9, NKRF, ITBA4, NFKB1, NFKB2 

GP6, PRKCDDDR1, CAKEDDR1, NEPNTRK4, PTK3A

F10

F2

PPARA 

Улучшение памяти, нейропротекция

Нейропротекторный эффект, 
улучшение внимания

Уменьшение боли, тревоги, релаксация,
купирование лекарственной зависимости

Регуляция избыточного аппетита, 
профилактика метаболического 
синдрома, СД 2-го типа

Улучшение внимания, тонкой моторики,
купирование болезней зависимости

Регуляция воспаления

Регуляция воспаления

Регуляция воспаления

Регуляция воспаления

Коагуляция крови

Коагуляция крови

Коагуляция крови

Регуляция углеводного обмена



силазы (ДОФА-декарбоксилазы) – фермента, который син-

тезирует дофамин, а также конвертирует 5-гидрокситрипто-

фан в серотонин. Снижение активности DDC на фоне де-

фицита витамина В6 сопровождается дефицитом дофамина

и серотонина и повышает риск формирования депрессив-

ных состояний [12], ускоряет развитие когнитивных нару-

шений при нейродегенерации [13].

Рассмотрим более подробно тройственный синергизм

ЭМГПС, магния и пиридоксина на примере ГАМК, кото-

рая воздействует на тормозные синапсы мозга и снижение

уровня которой приводит к повышению возбудимости нерв-

ных центров. ГАМКергическая активность противодейст-

вует эксайтотоксичности, вызываемой избыточной актива-

цией NMDA-рецепторов глутаматом в условиях ишемии.

ЭМГПС способствует повышению ГАМКергической ак-

тивности (по данным хемореактомного моделирования, за

счет активации ГАМК-рецепторов) [1].

Фунционирование ГАМК-рецепторов и магний-зави-

симых NMDA-глутаматных рецепторов тесно взаимосвяза-

но. С одной стороны, NMDA-рецепторы участвуют в про-

цессах секреции ГАМК [14], а с другой – активация NMDA-

рецепторов увеличивает возбуждение нейронов (вплоть до

эксайтотоксичности), что является прямо противополож-

ным действию ГАМК эффектом. Ион магния, блокируя

устье NMDA-рецепторов, удерживает на оптимальном

уровне их активность (позволяя осуществляться тормозя-

щим эффектам ГАМК) и амплитуду потенциала действия.

При дефиците магния токи ионов натрия и калия через

NMDA-рецептор будут резко возрастать, что не только на-

рушит нормальные физиологические процессы секреции

ГАМК, но и приведет к существенному снижению ГАМ-

Кергической активности нейронов вследствие их гипервоз-

буждения. 

Два витамин-В6-зависимых фермента влияют на мета-

болизм ГАМК: глутамат декарбоксилазы (гены GAD1, GAD2),

участвующий в биосинтезе ГАМК из L-глутамата, и амино-
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Рис. 1. Гены и белки, участвующие в осуществлении синер-

гидных реактомных ролей комбинации ЭМГПС, магния и

пиридоксина в переработке жиров. ALAS1 – ген 5-аминоле-

вулинатсинтаза; CREB1 – фактор транскрипции, связы-

вающий cAMP-респонсивный элемент CRE и белок-актива-

тор 1, CYP1A1 – ген фермента цитохрома Р450; 

FDFT1 – фарнезил-дифосфат фарнезилтрансфераза 1

Рис. 2. Синергизм комбинации ЭМГПС, магния и пиридокси-

на в осуществлении синаптической передачи сигнала и про-

тиводействия эксайтотоксичности на фоне ишемии мозга.

GAD1 – глутаматдекарбоксилаза 1;  GAD2 – глутаматде-

карбоксилаза 2;   ABAT – ген фермента аминобутират ами-

нотрансферазы, которая преобразует ГАМК в сукциниловый

полуальдегид; AXP – ацетилхолиновый рецептор;  ГАМКР –

рецепторы, эндогенным агонистом которых является

ГАМК; PDE7 – фосфодиэстераза 7; PDE 8 – фосфодиэсте-

раза 8; KCNA1 – калиевый мембранный канал 1; DDC – 

ДОФА-декарбоксилаза; ДОФАР – дофаминовый рецептор;

CACNB1 – вольтаж зависимый кальциевый канал L-типа 1

Рис. 3. Синергизм комбинации ЭМГПС, магния и пиридокси-

на в осуществлении антиоксидантного действия. GSS –

глютатионсинтетаза; PINК1 – митохондриальная се-

рин/треонин киназа 1; STK-25 – серин-треонин киназа 25;

TAT – тирозин аминотрансфераза; SRXN1 – сульфиредок-

син 1; CHRNA4 – никотиновый ацетилхолиновый рецептор

А4; ERCC2 – белок ремонта ДНК 2; ABL1 – тирозин киназа

ABL 1; NUDT1 – 7,8-дигидро-8-оксогуанин трифосфатаза;

WRN – ген синдрома Вернера (ускоренное старение)
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Таблица 2. Б и о л о г и ч е с к и е  р о л и  б е л к о в ,  у ч а с т в у ю щ и х  в  о с у щ е с т в л е н и и  с и н е р г и д н ы х  р о л е й
ЭМ Г П С ,  м а г н и я  и  п и р и д о к с и н а

Номенклатура GO          Биологическая роль                                                                                                         ЭМГПС                Магний             В6

Примечание. В графе «Mагний» представлено число магний-зависимых белков, в графе «B6» – число витамин-В6-зависимых белков, в гра-
фе «ЭМГПС» – число генов, участвующих в осуществлении хемореактомных ролей ЭМГПС.

Клеточное дыхание, энергетический метаболизм
GO:0001666 Ответ на гипоксию 5 13 4
GO:0005739 Активация работы митохондрий и воспроизводство новых митохондрий 4 86 32
GO:0006006 Метаболизм глюкозы 1 9 1
GO:0006629 Метаболизм липидов 1 7 1
GO:0006631 Метаболизм жирных кислот 1 7 2
GO:0009055 Перенос электрона, клеточное дыхание 1 3 4
GO:0020037 Связывание гема 2 7 2
GO:0032869 Клеточный ответ на инсулин 1 6 2

Иммунитет, регуляция воспаления
GO:0002230 Активация противовирусной защиты 1 3 1
GO:0006954 Воспалительная реакция 11 20 1
GO:0009615 Реакция на вирус 3 6 2
GO:0032496 Ответ на липополисахариды 10 13 2
GO:0043123 Активация сигналов IκВ/NF-κВ 4 14 1
GO:0051092 Активация фактора транскрипции NF-κВ 7 14 1
GO:0051384 Ответ на глюкокортикоиды 2 7 3

Неврологические роли
GO:0007268 Синаптическая передача сигнала 8 10 4
GO:0007601 Визуальное восприятие 1 14 1
GO:0007623 Циркадный ритм 1 5 1
GO:0007626 Двигательное поведение 6 8 1
GO:0051968 Глутаматергическая передача сигнала 2 2 1

Формирование структур нейронов
GO:0043025 Формирование нейронов 7 25 3
GO:0030424 Формирование аксонов 3 15 3
GO:0043679 Рост и ветвление аксона 3 4 2
GO:0030672 Увеличение объема синаптических мембранных везикул 1 1 1
GO:0030425 Рост дендритов 9 31 2
GO:0043005 Рост нейритов 4 16 1

Антиоксидантное действие
GO:0006979 Ответ на окислительный стресс 3 12 1
GO:0070301 Клеточный ответ на перекись водорода 1 7 1
GO:0055093 Ответ на гипероксию 1 2 1

Вазоактивное действие
GO:0045429 Активация биосинтеза оксида азота 2 2 1
GO:0048661 Активация роста клеток гладких мышц 2 6 1

Регенерация тканей
GO:0008284 Активация деления клеток 5 23 3
GO:0009611 Заживление ран 1 4 1
GO:0030307 Рост клеток 1 7 1
GO:0043066 Торможение апоптоза 3 21 1

Эмбриональное и постэмбриональное развитие
GO:0009791 Постэмбриональное развитие 1 8 1
GO:0040014 Рост многоклеточного организма 1 1 1
GO:0007605 Восприятие звука 4 4 1
GO:0007420 Развитие мозга 1 10 1
GO:0060021 Развитие нёба 1 4 1

Синергизм с другими микронутриентами
GO:0005506 Связывание иона железа 1 1 2
GO:0005509 Связывание иона кальция 2 33 1
GO:0006874 Гомеостаз клеточного кальция 5 21 1
GO:0008270 Связывание иона цинка 1 26 2
GO:0010039 Реакция на ион железа 1 3 1
GO:0007568 Блокирующее воздействие на факторы транскрипции, инициирующие 1 21 3

процессы старения клеток (аутофагия, нестабильность протеосома, 
накопление гликированных белков и т. д.) 



бутират аминотрансфераза (ген ABAT), участвующий в ина-

ктивации ГАМК. Низкий уровень пиридоксина приведет 

к низкой активности обоих ферментов, что чрезвычайно

снизит интенсивность метаболизма ГАМК и, следователь-

но, ГАМКергическую активность нейронов. Таким образом,

установлен выраженный фармакодинамический синергизм

ЭМГПС, магния и пиридоксина в реализации эффектов

ГАМК.
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Таблица 3. С и н е р г и д н ы е  э ф ф е к т ы  ЭМ Г П С ,  п и р и д о к с и н а  и  м а г н и я

Эффект                                                      ЭМГПС    Пиридоксин       Магний                      Примечание (потенцирование эффектов за счет 
включения пиридоксина и магния, в том числе при 
коморбидных состояниях)

Примечание. (+) слабый, (++) – умеренный, (+++) – выраженный, (++++) – очень сильный эффект; 0 – влияние неизвестно; * – до-
полнительные преимущества (сумма в баллах по пиридоксину и магнию).

Антиоксидантный ++++ + + Синергидный эффект

Антигипоксический ++ +++ ++ Профилактика анемии, хронических заболеваний 
легких и др.

Мембранопротекторный ++ ++ ++ Потенцирование регенерации

Нейропротекторный ++ ++ ++ Потенцирование нейропротекции
(противодействие 
эксайтотоксичности)

Синаптическая передача сигнала +++ +++ +++ Создание благоприятного фона для синаптической 
нейтрансмиссии 

Стресс-протекторный ++ +++ +++ Усиление эффектов при остром и хроническом 
стрессе, депрессии, тревожных состояниях,
алкогольном делирии, алкогольной 
абстиненции и др.

Ноотропный +++ ++ ++ Создание фона для максимального отклика 
на ноотропную терапию

Антитромботический + ++ ++++ Профилактика тромбозов и др.

Противосудорожный + +++ ++++ Профилактика магний-зависимых мышечных
судорог и др.

Анксиолитический ++ ++ ++ Повышение анксиолитического 
потенциала

Снижение гипергликемии + ++ ++ Благоприятный эффект при СД

Обезвреживание гомоцистеина ++ ++++ + Синергидный эффект для профилактики 
атеросклероза, тромбоза, хронического 
эндотелиального воспаления и др.

Противовоспалительный ++ ++ ++ Благоприятный эффект при заболеваниях, 
сопровождающихся хроническим воспалением

Антибактериальный + ++ +++ Усиление антибактериальной активности 
аминогликозидов, фторхинолонов 

Регуляция липидного обмена ++ + ++ Снижение эндотоксикации
(улучшение переработки жиров, 
активация пероксисом)

Слабое ингибирование + 0 0 Влияние пиридоксина и магния неизвестно
серотониновых и опиоидных 
рецепторов

Удлинение интервала QT 0 0 Нормализация Снижение риска внезапной смерти, 
интервала QT фибриляции предсердий, аритмии типа «пируэт»; 4*

Комбинированная терапия 0 ++ ++++ Снижение риска дефицита магния 
с антибиотиками на фоне приема магний-выводящих антибиотиков 

(фторхинолоны и аминогликозиды); 4*

Комбинированная терапия 0 ++ ++++ Снижение риска дефицита магния на фоне приема 
с диуретиками магний-выводящих диуретиков

(фуросемид, гидрохлортиазид); 4*



С и н е р г и з м  Э М Г П С ,  м а г н и я  и  в и т а м и н а  В 6

в  р е а л и з а ц и и  а н т и о к с и д а н т н о г о  д е й с т в и я  
Считается, что ЭМГПС оказывает антиоксидант-

ное и мембранопротекторное действие, что выражается в

повышении активности супероксиддисмутаз и ингиби-

ровании перекисного окисления липидов. Более деталь-

ного исследования молекулярных механизмов антиокси-

дантного эффекта ЭМГПС не проводилось. Необходи-

мость такого рода исследований обусловлена тем, что да-

же в случае приема максимальной дозы МексиВ 6 сум-

марная доза ЭМГПС не превысит 1 г. Это весьма малое

количество для того, чтобы проявилось хоть сколько-ни-

будь значимое действие антиоксиданта на организм –

ведь 1 г для пациента с массой 70 кг составляет всего 

14 мг/кг. Следовательно, эффективность ЭМГПС как ан-

тиоксиданта вряд ли обусловлена прямым взаимодейст-

вием молекулы ЭМГПС с активными формами кислоро-

да и, вероятнее всего, связана со специфическим взаи-

модействием с определенными белками-рецепторами

протеома. 

Проведенный анализ показал принципиальную важ-

ность синергизма ЭМГПС, магния и пиридоксина в осуще-

ствлении антиоксидантного эффекта. По данным хемореа-

ктомного моделирования, ЭМГПС может активировать ио-

нотропные (никотиновые) рецепторы ацетилхолина, сни-

жать активность биосинтеза ПГ за счет ингибирования

ЦОГ2, а также активность провоспалительного и проокси-

дантного фактора транскрипции NF-κB [1]. Эти эффекты

повышают антиоксидантный ресурс организма, стимулируя

холинергическую нейротрансмиссию [15–17], снижая экс-

прессию ЦОГ2 посредством NF-κB [18]. 

Антиоксидантные эффекты магния осуществляются,

во-первых, за счет поддержания синтеза глутатиона посред-

ством ферментов глутатион синтетазы, глутамат-цистеин

лигазы. Трипептид глутатион является одним из основных

антиоксидантов организма. Во-вторых, магний поддержи-

вает активность белка сульфиредоксина, который противо-

действует стрессу [19]. В-третьих, магний необходим для

поддержания активности протеинкиназ, участвующих в ан-

тиоксидантном ответе организма на окислительный стресс:

митохондриальная серин/треонин киназа [20], серин/трео-

нин протеинкиназа [21, 22], серин/треонин киназа 25 [23].

Витамин В6 существенно дополняет антиоксидантный эф-

фект посредством поддержания активности фермента тиро-

зин аминотрансферазы (ген ТАТ) [24, 25]. Полный спектр

эффектов МексиВ 6 представлен в табл. 3. 

Синергизм между ЭМГПС, пиридоксином и магнием

весьма важен не только для обезвреживания гомоцистеина,

снижения риска инфаркта миокарда, ишемической болезни

сердца (ИБС), ишемического и тромботического инсульта,

но и для улучшения переработки жиров, нормализации ин-

тервала QT, развития противосудорожного действия, сни-

жения потерь магния при терапии антибиотиками и диуре-

тиками (см. табл. 3).

Заключение. ЭМГПС способствует прерыванию ише-

мического каскада за счет поддержания синтеза АТФ, про-

тиводействия глутаматной эксайтотоксичности и оксида-

тивному стрессу [26]. Результаты исследований, проводи-

мых нами уже более 20 лет, показывают, что реабилитация

пациентов с инфарктом миокарда, ишемическим инсуль-

том и другой сосудистой патологией существенно затрудне-

на при гипомагниемии и недостаточности пиридоксина,

повышающего биодоступность магния [25]. Поэтому у па-

циентов с деформированным гомеостазом магния эффек-

тивность применения нейропротекторов снижена. И на-

оборот, восполнение недостаточности магния обеспечивает

оптимальный фон для действия нейропротекторов, в том

числе ЭМГПС. Ранее были сформулированы детальные мо-

лекулярные механизмы действия ЭМГПС, которые потен-

цируются магнием и пиридоксином [1, 2]. 

Особый интерес представляют следующие синергид-

ные роли ЭМГПС, магния и пиридоксина: 

• защита нейронов от повреждения за счет противо-

действия эксайтотоксичности клеток и обезвреживание из-

бытка гомоцистеина (снижение риска развития ишемиче-

ского и тромботического инсульта, инфаркта миокарда,

ИБС);

• улучшение когнитивных функций, нейромышечной

передачи, снижение уровня тревоги за счет активации ре-

цепторов ацетилхолина, ГАМК и дофамина;

• нормализация метаболизма липидов и глюкозы бла-

годаря уменьшению гипергликемии и улучшению перера-

ботки жиров.

Таким образом, усиление ЭМГПС пиридоксином (В6)

и магнием в оригинальной комбинации МексиВ 6 может су-

щественно усиливать основные эффекты ЭМГПС (антиок-

сидантный, мембранопротекторный, антигипоксический,

ноотропный, анксиолитический и стресс-протекторный).

Данный препарат может быть применен у широкого круга

пациентов с цереброваскулярной патологией. Мультитар-

гетность действия МексиВ 6 обеспечивается именно трой-

ственным синергизмом ЭМГПС, магния и пиридоксина.
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