
Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2013; 12(3) 95

Гордеев И. Г., … «Лечить не болезнь, но больного»: Милдронат как средство комплексной терапии…

«Лечить не болезнь, но больного»: Милдронат как средство 
комплексной терапии сердечно-сосудистой патологии

Гордеев И. Г., Таратухин Е. О.
ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н. И. Пирогова. Москва, Россия

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):

E-mail: cardio03@list.ru

Статья посвящена эффектам препарата Милдронат, выходящим 
за пределы только цитопротекторной активности. Акцент сделан 
на свежих данных оригинальных исследований, показавших влия-
ние препарата на состояние сердечно-сосудистой системы и цен-
тральной нервной системы в условиях ишемии. Приводится инфор-
мация о новейших лабораторных исследованиях, открывающих 
новые перспективы применения препарата.

Ключевые слова: ишемия, реперфузия, когнитивные функции, 
эндотелиальная функция, липидный спектр, стенокардия напря-
жения.

Поступила 03/06–2013
Принята к публикации 07/06–2013
Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2013; 12 (3): 95-98

[Гордеев И. Г. — д. м.н., профессор, зав. кафедрой госпитальной терапии № 1 л/ф, Таратухин Е. О.* — к. м.н., ассистент кафедры].

The paper focuses on cytoprotective and additional effects of mildronate. 
The emphasis is on the latest original research evidence on mildronate 
effects in the settings of cardiovascular and cerebral ischemia. The 
authors also describe the latest laboratory data on the new therapeutic 
potential of mildronate.

Key words: ischemia, reperfusion, cognitive function, endothelial 
function, lipid profile, effort angina.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2013; 12 (3): 95-98

"Treat the patient, rather than the disease": mildronate as a component of complex cardiovascular therapy

Gordeev I. G., Taratukhin E. O.
N. I. Pirogov Russian National Medical Research University

Как свидетельствуют данные статистики здравоохра-

нения, сердечно-сосудистые заболевания в странах Запада 

по-прежнему остаются основной причиной смертности 

и стойкой потери трудоспособности [1]. Не менее драматич-

на ситуация и в России [2]. Поражения артериального русла 

связаны в подавляющем большинстве случаев с атероскле-

розом и приводят к развитию хронических и острых ишеми-

ческих событий. В клинической практике обычно выделя-

ется ведущий синдром, связанный с нозологической едини-

цей, на борьбу с которым направляются основные силы 

врача. При поражении артерий сердца это кардиологиче-

ская патология, а при поражении системы внутренней 

сонной артерии — неврологическая. Важно помнить, что 

сердечно-сосудистая система у пациента едина, и любой 

врач на своём опыте может показать, что практически 

никогда то или иное заболевание не бывает изолированным. 

А это значит, что всегда необходимо проводить комплек-

сную терапию, направленную на нивелирование макси-

мального числа патологических процессов в различных 

сосудистых бассейнах.

В борьбе с ишемической патологией важную роль 

продолжают играть цитопротективные средства. 

Оптимизация метаболизма в условиях недостаточного 

кровоснабжения ткани является одним из легко доступ-

ных путей улучшения состояния и самочувствия пациен-

та, предотвращения ремоделирования страдающей ткани 

и органа. В первую очередь, это относится к миокарду 

и к ткани головного мозга. Изменение структуры потре-

бления энергетических субстратов в сторону ограничения 

потребления жирных кислот является уже доказавшим 

эффективность и перспективность составляющей анти-

ишемического эффекта. Смещение энергетического 

метаболизма в сторону окисления глюкозы позволяет 

снизить потребность клеток в кислороде, а значит, умень-

шить их повреждение в условиях его нехватки. Это дости-

гается, в частности, изменением синтеза и концентрации 

L-карнитина и γ-бутиробетаина [3–5].

Несмотря на явную значимость и эффективность 

цитопротекции, препаратов, способных ее обеспечить 

присутствует на рынке совсем немного. К тому же, они 

имеют разные профили безопасности. В 2011г были полу-

чены данные о развитии синдрома Паркинсона на фоне 

приёма триметазидина и, согласно финальному анализу 

данных эффективности и безопасности триметазидин-

содержащих лекарственных препаратов в 2012г, был сделан 

вывод о том, что польза при применении данного препара-

та превышает риск развития двигательных нарушений 

только при его применении у пациентов со стенокардией 

в качестве дополнительной терапии при недостаточном 

терапевтическом эффекте базисной терапии, или непере-

носимости других антиангинальных лекарственных 

средств [6].

Цитопротекторным препаратом, доказавшим в целом 

ряде крупных исследований свою эффективность, обладаю-

щим благоприятным профилем безопасности является 

Милдронат (мельдоний) (Гриндекс, Латвия; Фармстандарт, 

Россия).

В исследовании Агеева Ф. Т. и соавт. (2013) было показа-

но, что приём Милдроната три летних месяца в дозе 500 мг/сут. 

лицами 38–75 лет с высоким и очень высоким риском сердеч-

но-сосудистых осложнений достоверно приводил к снижению 

систолического артериального давления, частоты сердечных 

сокращений, повышению уровня натрия (теряемого в жару) 

и постепенному росту качества жизни, — параметрам, 
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соответствующим адаптивным реакциям здоровых людей. 

Авторы рекомендуют использовать Милдронат в качестве 

адаптогена во время летней жары [7]. Однако основная группа 

показаний Милдроната — сердечно-сосудистые заболевания.

Целый ряд исследований демонстрирует преимущества 

данного препарата при стенокардии напряжения, хрониче-

ской сердечной недостаточности (ХСН) и сопутствующей 

патологии. Важнейшими исследованиями сердечно-сосуди-

стых эффектов Милдроната при кардиальной ишемии были 

MILSS I и MILSS II, посвящённые оценке эффективности 

и безопасности Милдроната в комплексной терапии стено-

кардии напряжения. Дзерве В. Я. и соавт. (2011) от рабочей 

группы исследования сообщается, что на фоне приема препа-

рата 1000 мг/ сут. повышение толерантности к физической 

нагрузке в форме общей длительности велоэргометрической 

пробы было наиболее выраженным и достоверным 

(35,18±53,29 с, p=0,002). Дальнейшее повышение дозы 

подобных результатов не показало [17].

Воронков Л. Г. и соавт. (2008) сообщают об улучшении 

функции эндотелия больных с ХСН при применении 

Милдроната. Больным и группе контроля была проведена 

манжеточная проба плечевой артерии после применения 

инфузии Милдроната. Показано, что, хотя в группе здоровых 

добровольцев прирост диаметра артерии и был несколько 

выше по сравнению с больными, непосредственный положи-

тельный эффект препарата в сравнении с плацебо оказался 

достоверным. Увеличение диаметра составило 5,8±0,9% мм 

(p<0,001) [18].

Дзерве В. Я. и соавт. (2011) исследовали эффекты 

Милдроната у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) 

и атеросклерозом периферических артерий. В пробе с дози-

рованной физической нагрузкой (велоэргометрия и тредмил-

тест) было выявлено значительное увеличение, как продол-

жительности нагрузки, так и максимального в ней усилия. 

Благоприятное влияние сохранялось также через месяц после 

прекращения терапии [19].

Стаценко М. Е. и соавт. (2013) сообщается о возможно-

сти коррекции астенических расстройств в пожилом возрасте 

при сопутствующей артериальной гипертонии (АГ). В иссле-

довании 180 пациентов старше 65 лет проводился 12-месяч-

ный плацебо-контролируемый приём Милдроната. В груп-

пах Милдроната произошло достоверное уменьшение доли 

пациентов с общей астенией (на 60,0–70,5%, р<0,05), а также 

со сниженной мотивацией и активностью. В группе плацебо 

показатели не изменились, а доля больных с психической 

астенией выросла на 45,4% (p<0,05). Авторы делают вывод, 

что Милдронат (мельдоний) в составе комплексной терапии 

АГ способен уменьшать проявления вторичного соматоген-

ного астенического синдрома [20]. Гордеевым И. Г. и соавт. 

(2009) в исследовании реперфузионного синдрома при рева-

скуляризации сердца показано, что применение Милдроната 

в периоперационном периоде способствует улучшению 

общей и локальной сократимости миокарда ещё до проведе-

ния вмешательства, а также уменьшает степень послеопера-

ционной дисфункции левого желудочка, вызываемой репер-

фузионным повреждением. В исследование входили как 

пациенты, подвергнувшиеся чрескожному вмешательству, 

так и шунтированию в условиях искусственного кровообра-

щения [5].

Другой точкой приложения антиишемического эффек-

та Милдроната является цереброваскулярная болезнь. 

Недогода С. В. и соавт. (2012) сообщают о влиянии препарата 

на когнитивную функцию пожилых больных с АГ. На фоне 

терапии различными дозами Милдроната и в группе плацебо 

в течение 52 недель больным предлагались тесты MMSE 

(Mini-Mental State Examination), Шульте, Рейтена и другие, 

позволяющие оценить когнитивную функцию. Было показа-

но, что по сравнению с плацебо в группах лечения достоверно 

сохранялась когнитивно-мнестическая функция, что прояв-

лялось повышением среднего балла опросников и уменьше-

нием времени для работы с ними. В группе контроля, напро-

тив, показатели ухудшались [21]. Максимовой М. Ю. и соавт. 

(2013) проведено исследование Милдроната при остром 

нарушении мозгового кровообращения вследствие кардио-

генной эмболии. Применялся препарат в дополнение к стан-

дартной терапии. Группы лечения и контроля были равны 

и составляли по 30 пациентов. Оценка проводилась по шка-

лам NIHSS (шкала Национального института здоровья), 

Рэнкина, индексу Бартела. Результаты свидетельствуют 

о меньшей степени выраженности неврологических наруше-

ний и инвалидизации в группе Милдроната, проявившейся 

уже к концу периода его внутривенного введения. Спустя 11 

недель у всех больных отмечалась более высокая степень вос-

становления корковых функций — памяти, концентрации, 

речи. В группе же контроля положительный клинический 

эффект был достигнут в 30% случаев, и только у 15% он был 

оценен как хороший. Кроме того, отмечено положительное 

влияние Милдроната на степень перекисного окисления 

липидов. По данным компьютерной томографии изменения 

перфузии в обеих группах не были значительными. Тем 

не менее, после курса лечения Милдронатом увеличилась 

средне-полушарная относительная корковая перфузия 

в поражённом полушарии [3].

Михин В. П. и соавт. (2010) сообщают о влиянии 

Милдроната на эффективность гипотензивной терапии. 

В исследовании сравнения с триметазидином на фоне тера-

пии эналаприлом (с титрацией дозы до достижения целевого 

давления) показано достоверное увеличение вазодилатирую-

щей функции эндотелия, более выраженное сокращение тол-

щины комплекса интима-медиа (16,2% в группе Милдроната 

и  9,7% — триметазидина). Применение Милдроната усили-

вало гипотензивный эффект эналаприла, позволяя быстрее 

и меньшими дозами достичь целевых значений, а также 

лучше, чем в монотерапии эналаприлом, стабилизировать 

суточный профиль артериального давления [22].

Важно отметить результаты Сергиенко И. В. и соавт. 

(2007), выявивших, что терапия Милдронатом способствует 

нормализации липидного профиля плазмы крови при ИБС. 

В исследование было включено 60 пациентов со стенокар-

дией напряжения II–IV функциональных классов. Спустя 3 

месяца терапии обнаружено достоверное снижение уровня 

холестерина ЛПНП (исходно 3,06±1,32, на фоне терапии 

2,7±1,0 ммоль/л, p<0,05), а также уменьшение уровня 

С-реактивного белка (с 1,5 до 1,0 мг/л, p<0,01). Выявлено 

повышение в сыворотке крови оксида азота (NO) с 33,5±10,0 

до 44,1±32,3 мкмоль/л (p<0,05). Эти данные подтверждают 

плейотропность позитивного эффекта Милдроната на состо-

яние сердечно-сосудистой системы [23]. Толстов С. Н. и соавт. 

(2012) показали, что Милдронат оказывает схожее с замести-

тельной гормональной терапией влияние на метаболические 

и структурно-функциональные нарушения в период постме-

нопаузы у женщин. Положительный эффект касался состоя-

ния липидного профиля (снижение уровня триглицеридов 

с 2,3±0,3 до 1,9±0,5 ммоль/л, p<0,01; отношения триглицери-

ды/ЛПВП с 2,0±0,5 до 1,52±0,6, p<0,05), снижения артери-

ального давления и его суточной вариабельности, улучшения 

антиагрегационного эффекта сосудистой стенки. На фоне 

терапии Милдронатом уменьшились показатели жёсткости 
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сосудистой стенки, улучшилась эндотелий-зависимая вазо-

дилатация плечевой артерии [24].

Учитывая специфику течения заболеваний у пациентов 

терапевтического профиля, чаще всего имеется коморбид-

ность 3–4 нозологий, требующих назначения ряда направлен-

ных на различные участки патогенеза лекарственных средств. 

Это ведёт к полипрагмазии, что, в свою очередь, сказывается 

на частоте побочных эффектов и на приверженности пациен-

тов к лечению [8]. Снижение комплаенса усугубляется ещё 

и тем, что часто сердечно-сосудистая патология протекает бес-

симптомно, не вызывая беспокойства, и у некоторых лиц 

может появляться недоумение от большого количества пропи-

санных препаратов. В широкой практике всегда следует стре-

миться уменьшить количество таблеток, назначаемых пациен-

ту, что способствует повышению комплаенса: так, в ряде иссле-

дований показано, что подобное влияние проявляется уже при 

объединении двух препаратов в форму одной комбинирован-

ной таблетки. В мета-анализах Gupta и соавт. (2010) и Messerli 

и соавт. (2008) однозначно показано, что применение комби-

нированной формы гипотензивного средства достоверно 

уменьшало частоту пропуска доз, и как результат, вело к более 

полному контролю за артериальным давлением [9, 10]. Ещё 

более важно, если сам препарат обладает плейотропным поло-

жительным действием. В этом случае, приём меньшего коли-

чества таблеток даёт возможность комплексного воздействия 

и позволяет снизить вероятность побочных эффектов.

Довольно интересные данные были продемонстрирова-

ны в экспериментальных исследованиях Милдроната. 

Несмотря на уже достаточно хорошую изученность, попытки 

выявить новые свойства этого препарата продолжаются. 

Vilskerits и соавт. (2013) сообщается об улучшении функции 

эндотелия в условиях гипергликемии под влиянием более 

высокой концентрации γ-бутиробетаина, индуцированной 

Милдронатом [11]. Влияние на диабетическую полинейропа-

тию отмечалось также Sokolovska и соавт. (2011). Авторами 

в модели сахарного диабета у крыс в течение 6 недель приме-

нения Милдроната показан достоверный эффект по предо-

твращению нейропатической боли, а также общее снижение 

средней концентрации глюкозы крови и гликозилированно-

го гемоглобина [15]. Klusa и соавт. (2013) сообщают об улуч-

шении функции центральной нервной системы, а именно, 

изменений гиппокампа, клияющих на обучаемость в экспе-

рименте с применением Милдроната. Авторы отмечают, что 

этот препарат может быть полезен для улучшения когнитив-

ной способности у пациентов с нейродегенеративными забо-

леваниями и деменцией [12]. Rumaks et al. (2012) изучено вли-

яние препарата на реперфузионное повреждение клеток 

головного мозга. Ими показано, что неврологический статус 

в целом, мышечный тонус, степень дегенерации нейроцитов 

коры были лучше в группе животных, получившей премеди-

кацию Милдронатом [13]. Наконец, Isaijevs и соавт. (2011) 

продемонстрировано, что Милдронат не влияет на течение 

синдрома и болезни Паркинсона, а, напротив, способен 

улучшать гомеостаз нейроглиальных клеток [16].

Таким образом, применение Милдроната, являясь дока-

зано безопасным, имеет целый ряд преимуществ, выходящих 

за пределы только цитопротекторного действия. В исследова-

ниях на здоровых добровольцах, а также среди больных ИБС, 

ХСН, цереброваскулярной болезнью, АГ продемонстрирова-

но, что приём Милдроната улучшает функцию эндотелия, 

состояние липидного профиля, предохраняет от реперфузи-

онного повреждения, ускоряет восстановление функций 

миокарда и головного мозга после ишемических событий. 

Подобные плейотропные эффекты, синергичные стандар-

тной терапии, позволяют уменьшить дозы или даже количе-

ство применяемых препаратов, что благоприятно сказывает-

ся на приверженности лечению. А это значит, что в руках 

врача имеется надёжный и эффективный инструмент улуч-

шения качества и увеличения продолжительности жизни 

своих пациентов.
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