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С ердечно-сосудистые (ССЗ) и цереброваскулярные за-
болевания (ЦВЗ), представленные в официальной

международной статистике как болезни системы кровооб-
ращения, являются ведущими причинами смертности на-
селения практически во всех странах мира. В частности, в
Российской Федерации на их долю в числе умерших от
всех причин приходится более 55% смертей, как среди
мужчин, так и среди женщин [1].

Единство патофизиологических процессов, приводя-
щих к развитию и прогрессированию ССЗ и ЦВЗ, подтвер-
ждается едиными для них факторами риска, такими как ар-
териальная гипертензия (АГ), атерогенная дислипидемия,
гипергликемия и сахарный диабет (СД), ожирение, осо-
бенно абдоминальный тип, метаболический синдром, ин-
сулинорезистентность, хроническая болезнь почек (ХБП),
а также курение и гиподинамия. 

Как видно из представленных составляющих факторов
риска, многие из них уже являются самостоятельными забо-
леваниями, приводящими к развитию или ухудшению про-
гноза сосуществующих с ними болезней у человека. Такая
клиническая картина взаимодействия нескольких патоло-
гий у одного больного хорошо известна всем врачам, по-
скольку редко в настоящее время, особенно среди пациен-
тов среднего и пожилого возраста, можно встретить только
одну патологию. Термин «коморбидность» (лат. со – вместе,
morbus – болезнь) предложил в 1970 г. A.Feinstein – врач, ис-
следователь и эпидемиолог, оказавший значительное влия-
ние на технику проведения клинических исследований,
особенно в области клинической эпидемиологии. Он вкла-
дывал в этот термин представление о наличии дополни-
тельной клинической картины, которая уже существует или
может появиться самостоятельно, помимо текущего заболе-
вания и всегда отличается от него [2]. Однако принципиаль-
ное уточнение термину «коморбидность» дали H.Kraemer и
M.Akker, определив ее как сочетание у одного больного не-
скольких, именно хронических, заболеваний. Они же пред-
ложили первую классификацию коморбидности [3, 4]. Со-
гласно их данным, факторами, влияющими на развитие ко-
морбидности, могут являться хроническая инфекция, вос-
паление, инволютивные и системные метаболические из-
менения, ятрогения, социальный статус, экологическая об-
становка и генетическая предрасположенность [5].

Согласно современным данным, число больных с пятью
и более коморбидными заболеваниями увеличилось с 42%
в 1988–1994 гг. до 58% – в 2003–2008 гг. [6, 7]. Среди суще-
ствующих сегодня систем оценки коморбидности наибо-
лее распространен индекс Чарлсона, предложенный для
оценки отдаленного прогноза больных в 1987 г. Данный ин-
декс представляет собой балльную систему оценки (от 0 
до 40) наличия определенных сопутствующих заболеваний
и используется для прогноза летальности [8]. При его расче-
те суммируются баллы, соответствующие сопутствующим
заболеваниям, а также добавляется 1 балл на каждые 10 лет
жизни, при превышении пациентом 40-летнего возраста
(40–49 лет – 1 балл, 50–59 лет – 2 балла и т.д.); табл. 1, 2. Рас-
смотрим, какие варианты коморбидности встречаются ча-
ще всего.

Частые варианты коморбидности 
в клинической практике терапевта

АГ – одна из актуальнейших проблем современной тера-
пии, кардиологии и неврологии. Распространенность АГ в
европейских странах, в том числе и РФ, находится в диапа-
зоне 30–45% от общей популяции, с резким возрастанием
по мере старения населения. АГ часто сопровождает и яв-
ляется признанным ведущим фактором риска (ФР) разви-
тия ССЗ, таких как инфаркт миокарда (ИМ), инсульт, ише-
мическая болезнь сердца (ИБС), хроническая сердечная
недостаточность (ХСН), а также ЦВЗ: хроническая ишемия
головного мозга, гипертоническая энцефалопатия, ише-
мический или геморрагический инсульт, транзиторная
ишемическая атака; почечных заболеваний: хроническая
болезнь почек и терминальная почечная недостаточность.
АГ является самым частым компонентом коморбидности в
практике любого врача, присутствуя в 90% случаев всех
возможных сочетаний заболеваний в терапевтической
практике [9]. Наиболее распространенный вариант комор-
бидности – АГ с атеросклерозом или дислипидемией. Ате-
росклероз – заболевание, поражающее артерии эластиче-
ского типа, такие как аорта, подвздошные сосуды, а также
крупные и средние артерии мышечного типа (коронар-
ные, сонные, внутримозговые, артерии нижних конечно-
стей). Атеросклероз проявляется уплотнением сосудистой
стенки и образованием атеросклеротических бляшек. Это
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динамичный процесс, для которого характерно как про-
грессирование, так и обратное развитие изменений в
стенке артерии. Однако со временем атеросклероз про-
грессирует, приводя, в конечном итоге, к клиническим
проявлениям заболевания. Основным осложнением ате-
росклероза коронарных артерий является ИБС, которая
клинически проявляется стенокардией, ИМ и кардиоскле-
розом, ведущим к прогрессирующей сердечной недоста-
точности. Поражение магистральных артерий головного
мозга проявляется симптомами его хронической ишемии
с последующим развитием атеросклеротической энцефа-
лопатии и инсульта. Атеросклероз артерий нижних конеч-
ностей сопровождается клинической картиной переме-
жающейся хромоты. При отсутствии соответствующего
лечения заболевание прогрессирует и может закончиться
развитием гангрены нижних конечностей [8, 9]. 

ХБП – наднозологическое понятие, объединяющее всех
пациентов с сохраняющимися в течение 3 мес  и более
признаками повреждения почек и/или их функции. Кон-
цепция ХБП была сформулирована в 2002 г. экспертами
Национального почечного фонда США и к настоящему
времени получила признание международного медицин-
ского сообщества, а в 2007 г. была введена в Международ-
ную классификацию болезней 10-го пересмотра и замени-
ла устаревший термин «хроническая почечная недоста-
точность» [10]. Снижение скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) в процессе формирования ХБП рассматривает-
ся в качестве маркера неблагоприятного прогноза распро-
страненных в популяции заболеваний, и прежде всего ССЗ,

что соответствует утвердившейся в настоящее время кон-
цепции 5 типов кардиоренальных взаимоотношений
[11–13]. По данным разных популяционных регистров и
исследований, распространенность почечной патологии
составляет 10–13%, достигая в группах риска 20%.

ССЗ и ХБП имеют общие «традиционные» факторы рис-
ка (ожирение, дислипидемия, метаболический синдром,
СД и др.), при этом рост численности популяции больных
с почечными нарушениями в настоящее время происхо-
дит в основном за счет вторичного повреждения почек в
рамках ССЗ: АГ, атеросклероза, ИБС, ХСН и фибрилляции
предсердий [14].

Внедрение в реальную клиническую практику ключевых
подходов к диагностике ХБП, основанных на определении
СКФ, имело важные клинические и эпидемиологические
последствия: за последние 10 лет значительно повысилась
осведомленность и настороженность врачей разных спе-
циальностей (в первую очередь терапевтов, кардиологов и
эндокринологов) в отношении одномоментного развития
почечных и ССЗ [15]. В многочисленных крупномасштаб-
ных международных исследованиях была подтверждена
высокая распространенность ХБП, сравнимая с распро-
страненностью СД и ИБС, а результаты консорциума по из-
учению прогноза ХБП доказали несомненную и самостоя-
тельную ассоциацию расчетной СКФ и альбуминурии с
общей и сердечно-сосудистой смертностью, прогрессиро-
ванием ХБП до стадии терминальной почечной недоста-
точности и риском развития острого почечного повреж-
дения [12]. Важнейшим положением, определяющим так-
тику ведения больных с ССЗ и ХБП, является признание
ХБП независимым ФР развития ССЗ и эквивалентом ИБС
по риску осложнений [16].

Следующим заболеванием, входящим в самые частые
коморбидные ассоциации, является СД. Действительно,
сегодня СД приобрел максимальную распространенность
в популяции: к 2030 г., по данным экспертов Всемирной
организации здравоохранения (ВОЗ), в мире предполага-
ется увеличение числа больных с данной патологией до
552 млн человек, при этом более 90% из них будут больные
СД типа 2 (СД 2) [17]. Согласно данным, озвученным на
съезде Международной федерации диабета, в РФ в 2011 г.
число пациентов с СД 2 достигло 12,5 млн, что составляет
почти 10% популяции. На сегодняшний день СД 2 рассмат-
ривают как эквивалент присутствия у пациента клиниче-
ски выраженного ССЗ. Собственно сами ССЗ встречаются у
пациентов с СД 2 в 2–5 раз чаще, чем у лиц без СД. При этом
высок риск развития таких состояний, как ИБС, ИМ, АГ, ин-
сульт. В структуре коморбидности у пациентов с СД присут-
ствуют: 80% – АГ, 70% – атеросклероз, 50–75% – диастоли-
ческая дисфункция миокарда, 12–22% – ХСН. Смертность
от ИМ среди больных СД в 1,5–2 раза выше, чем среди лю-
дей, не страдающих этим заболеванием, как в острой ста-
дии ИМ, так и при продолжительном наблюдении. Внезап-
ная сердечная смертность у пациентов с СД 2 среди всей
кардиоваскулярной летальности составляет 50%, централь-
ное место в этом занимает аритмогенный характер СД [18].
Дополнительной проблемой при СД является проблема
компенсации уровня сахара в крови, которая связана с рис-
ком возникновения резких гипогликемий (снижение уров-
ня глюкозы в крови ниже нормальных значений). Извест-
но, что индекс гипогликемий нарастает с длительностью
СД более 6 лет, при этом у пациентов выраженные гипогли-
кемии ассоциированы с высоким риском внезапной сер-
дечно-сосудистой смерти, развитием ИМ, инсульта, а также
деменции [19].

Согласно современным представлениям, нарушенная
толерантность к глюкозе (НТГ) и нарушенная гликемия
натощак (НГН) являются состояниями, способными про-
грессировать с исходом в СД 2. В 1990-е годы эксперты
ВОЗ предложили использовать новый термин «предиа-

Таблица 1. Шкала коморбидности Чарлсона

Баллы* Болезни

1

ИМ

Застойная сердечная недостаточность

Болезнь периферических артерий

ЦВЗ

Деменция

Хроническое заболевание легких

Болезнь соединительной ткани

Язвенная болезнь

Легкое поражение печени

СД без осложнений

2

Гемиплегия

Умеренная или тяжелая болезнь почек

Диабет с поражением органов

Злокачественная опухоль без метастазов

Лейкемия

Лимфомы

3 Умеренное или тяжелое поражение печени

6
Метастазирующие злокачественные опухоли

СПИД (болезнь, а не только виремия)

*Дополнительно добавляется 1 балл на каждые 10 лет жизни, при
превышении пациентом 40-летнего возраста (40–49 лет – 1 балл,
50–59 – 2 балла и т.д.).

Таблица 2. Индекс коморбидности Чарлсона

Сумма баллов 10-летняя выживаемость, %

1 99

2 96

3 90

4 77

5 53

6 21
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бет», который объединил НТГ и НГН. Сегодня в мире око-
ло 314 млн человек имеют предиабет, через 20 лет их чис-
ло увеличится в 1,5 раза и составит около 500 млн человек,
именно они пополнят многомиллионную армию боль-
ных СД 2 уже в ближайшем будущем [17]. Установлено, что
частота развития СД у пациентов с НТГ и НГН примерно
одинаковая. Поскольку НТГ более распространенное со-
стояние в популяциях, чем НГН, то с этим состоянием свя-
зано большее число новых случаев СД. По данным эпиде-
миологических исследований, в группе пациентов с пре-
диабетом переход в СД 2 зависит от возраста, расовой
принадлежности, степени ожирения и в среднем состав-
ляет 5% в год (от 3,6 до 8,7%). При 5-летнем наблюдении за
такими пациентами СД 2 разовьется у 35–40%, а при соче-
тании НТГ и НГТ – у 65% пациентов [19]. Также известно,
что СД 2 и гипергликемия без СД (предиабет) являются
независимыми факторами риска быстрого развития си-
стемного атеросклероза с поражением сосудов различ-
ных локализаций, в том числе мозговых. Поэтому изуче-
нию особенностей течения предиабета, его ранней диаг-
ностики и возможностей первичной и вторичной профи-
лактики придается большое значение. Врачу любой спе-
циальности, но особенно терапевту рекомендуется вы-
являть факторы риска развития СД 2 (рис. 1) и проводить
скрининг (табл. 3), поскольку рано выявленный предиа-
бет и правильно принятые профилактические меры мо-
гут, в итоге, изменить судьбу пациента.

Как видно из табл. 3, главным фактором риска развития
СД 2 является наличие избыточной массы тела, особенно,
при отложении жира в абдоминальной области, характер-
ное для развития метаболического синдрома (МС). Таким
образом, вариантом раннего скрининга на коморбид-
ность будет выявление МС [20]. Клиническая значимость
нарушений и заболеваний, объединенных в рамки син-
дрома, заключается в том, что их сочетание в значитель-
ной степени ускоряет развитие и прогрессирование забо-
леваний, связанных с атеросклерозом, – СД 2, ИБС, ин-
сульт, ИМ, ХСН, которые имеют не только медицинское, но
и социальное значение в современном обществе.

Конечно же, без упоминания о хронической обструктив-
ной болезни легких (ХОБЛ) наш обзор не будет полным. 
За последние 20 лет заболеваемость ХОБЛ переместилась с
12-го места на 5-е, а смертность по причине ХОБЛ – с 6-го
места на 2-е [21]. В настоящее время ХОБЛ рассматривают
как системное заболевание с множественными внелегоч-
ными эффектами, которые в ряде случаев и определяют
прогноз для пациентов. Диагностика и оценка степени тя-
жести ХОБЛ проводятся по выраженности бронхиальной
обструкции, однако вместе с тем большое значение в про-
гнозе течения заболевания имеют взаимосвязи нарушений
функции внешнего дыхания и физической работоспособ-
ности, состояния сердечно-сосудистой системы, метаболи-
ческого статуса, интенсивности нейрогуморальной и про-
воспалительной активации. Хроническая гипоксия, разви-
вающаяся при ХОБЛ, как стрессовый фактор утяжеляет
течение всех сопутствующих заболеваний. На фоне гипо-
ксии активируется синтез тромбоксана А2, что в сочетании
с повышением показателей гематокрита у больных ХОБЛ
вызывает микроциркуляторные нарушения в миокарде,
способствует развитию коронароспазма, дистрофии мио-
карда, сердечной недостаточности. Разнообразные нару-
шения ритма при сочетании ХОБЛ с ИБС или АГ имеют ме-

сто более чем у 90% пациентов [22]. Помимо ИБС и АГ ча-
стыми коморбидными сочетаниями, на фоне которых ма-
нифестирует ХОБЛ, являются МС, СД 2 и ХСН.

Универсальный механизм повреждения 
при сосудистой коморбидности

Ишемическое повреждение является гетерогенным со-
стоянием, но запускает его всегда критическое снижение
тканевого кровотока, инициирующее каскад биохимиче-
ских и молекулярных реакций, участвующих в формиро-
вании зоны ишемии. Неконтролируемое образование сво-
бодных радикалов (СР) является ключевым механизмом
повреждения клеток и тканей при всех патологических
процессах, вызванных тканевой ишемией и ведущих к
апоптозу [23, 24]. Возникновение или прогрессирование
ИБС и ЦВЗ всегда сопровождается дисбалансом свободно-
радикальных процессов за счет увеличения активности
повреждающего клетки и ткани перекисного окисления
липидов (ПОЛ) [24].

Известно, что органы и ткани в разной степени подвер-
жены действию СР и демонстрируют различную устойчи-
вость в процессе реализации окислительного стресса. По
мнению ряда исследователей, это связано с разным уров-
нем экспрессии антиоксидантных ферментов и особенно-
стями метаболизма разных тканей. Особенности метабо-
лизма различных типов клеток связаны с устойчивостью к
окислительному стрессу через внутриклеточный оксили-
тельно-восстановительный потенциал (редокс-потенци-
ал), который является производным всех биохимических
реакций клетки и вычисляется через отношение концент-
рации восстановленного глутатиона к концентрации
окисленного глутатиона [24, 25]. Наиболее чувствительны-
ми к изменению редокс-потенциала являются нейроны го-
ловного мозга, максимальная редокс-устойчивость наблю-
дается в клетках кожи. Именно поэтому окислительный
стресс является причиной или важным компонентом мно-
гих патологических состояний, развивающихся в цент-
ральной нервной системе, таких как черепно-мозговая
травма, нейродегенеративные заболевания, ишемическое
повреждение мозга, а также является одной из составляю-
щих процесса старения [25].

Рис. 1. Факторы риска развития СД 2.

• Возраст – 45 лет и старше

• Избыточная масса тела и ожирение (ИМТ≥25 кг/м2)

• Семейный анамнез СД (родители и сибсы с СД 2)

• Привычно низкая физическая активность

• Нарушенная гликемия натощак или нарушенная толерантность
к глюкозе в анамнезе

• Гестационный СД или рождение крупного плода в анамнезе

• АГ (артериальное давление – 140/190 мм рт. ст. и более или
медикаментозная антигипертензивная терапия)

• Холестерин: липопротеиды высокой плотности ≤0,9 ммоль/л
и/или триглицериды ≥2,82 ммоль/л

• Синдром поликистозных яичников

• Наличие ССЗ 

Таблица 3. Скрининговые тесты: глюкоза плазмы натощак или пероральный глюкозотолерантный тест с 75 г глюкозы

Возраст начала скрининга Группы, в которых проводится скрининг Частота обследования

Любой возраст Пациенты с индексом массы тела (ИМТ) более 25 кг/м2  + 
1 из ФР

При нормальном результате – 1 раз в 3 года

Лица с предиабетом – 1 раз в год

Более 45 лет Пациенты с нормальной массой тела в отсутствие ФР При нормальном результате – 1 раз в 3 года
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Неврология 

Было показано, что основную опасность для нервных
клеток при ишемическом поражении головного мозга
представляет образование реактивных форм кислорода,
накапливающихся в промежуточных звеньях дыхатель-
ной цепи [24, 25]. Нарушение метаболических процессов
приводит к изменению проницаемости мембран и на-
коплению кальция внутри нейронов. Одновременно за-
пускается реакция свободнорадикального окисления
белков, нуклеиновых кислот и липидов. Активация про-
цессов ПОЛ, истощение эндогенных антиоксидантов и
нарушение регуляторных механизмов антирадикальной
защиты рассматриваются как ключевые звенья поврежде-
ния нейронов. При ишемических и гипоксических пора-
жениях мозга происходят комплексные функционально-
метаболические нарушения, в которых ведущую роль иг-
рает снижение уровней аденозинтрифосфата (АТФ) и
креатинфосфата – универсальных источников энергии
для всех биохимических процессов, протекающих в жи-
вых организмах. Изменение функций дыхательной цепи
митохондрий приводит к нарушению процесса окисли-
тельного фосфорилирования. Одновременно активи-
руются компенсаторные метаболические потоки, глав-
ным образом, сукцинатоксидазный путь окисления. Па-
раллельно происходит активация гликолиза, который яв-
ляется альтернативным окислительному фосфорилиро-
ванию компенсаторным процессом. Однако гликолиз
удовлетворяет потребности обмена клеток лишь на 1/3.
Наряду с угнетением синтеза АТФ при ишемии нару-
шаются его транспорт и утилизации. Энергодефицит яв-
ляется причиной подавления синтетических восстанови-
тельных процессов [25, 26]. 

Другим фактором, имеющим особое значение при ише-
мии и вторичной церебральной гипоксии, являются про-
дукты свободнорадикальных реакций. Источником гене-
рации радикальных частиц служат либо митохондриаль-
ные ферменты, либо НАД-Н-оксидаза наружной мито-
хондриальной мембраны, не связанная с дыхательной це-
пью. Под воздействием окислительного стресса резко воз-
растает проницаемость мембранных структур митохонд-
рий, саркоплазматического ретикулума и лизосом путем
изменения свойств липидов. Вследствие энергодефицита

снижается активность ферментов антиоксидантной защи-
ты: супероксиддисмутазы, связанной с восстановлением
кислорода до перекиси водорода, каталазы (восстановле-
ние перекиси водорода до воды) и глутатионпероксидазы
(нерадикальное разложение перекиси водорода и органи-
ческих перекисей). Одновременно уменьшается количе-
ство практически всех водо- и жирорастворимых анти-
оксидантов. Нейрональные структуры наиболее уязвимы в
условиях гиперпродукции СР, так как поступление анти-
оксидантных факторов в условиях ишемии из кровенос-
ного русла в головной мозг значительно снижено, а содер-
жание фосфолипидов – главного субстрата ПОЛ, активи-
рующегося при ишемии, самое высокое во всем организме
[26, 27]. 

Таким образом, ишемия инициирует каскад биохими-
ческих реакций, лежащих в основе тканевого поврежде-
ния: гипоксию клеток, окислительный стресс, энергети-
ческий дефицит, нарушения реологических свойств кро-
ви, изменение сосудистого тонуса, эндотелиальную дис-
функцию.

Основные механизмы ишемическо-гипоксического по-
вреждения клеток требуют своевременной коррекции воз-
никающих нарушений, т.е. являются обоснованием для
комплексной терапии, включающей препараты: антиги-
поксанты, антиоксиданты, энергокорректоры, вазодилата-
торы и цитопротекторы. Таким образом, формируется по-
липрагмазия. А можно ли избежать назначения чрезмер-
ного количества препаратов?

Рис. 2
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Универсальный препарат для терапии
Несомненным достижением отечественной фармацев-

тической науки, к которой, безусловно, можно отнести пе-
риод существования СССР, является создание в Латвийском
институте органического синтеза препарата мельдоний
(Милдронат®), обладающего комплексным действием, его
механизм связан с влиянием на базисные звенья патогене-
за ишемического повреждения клеток и тканей. На сего-
дняшний день, препарат Милдронат® (Гриндекс, Латвия)
нашел широкое применение в клинической практике, осо-
бенно у коморбидных пациентов. 

Милдронат® относится к классу парциальных ингибито-
ров окисления жирных кислот и является конкурентным
ингибитором g-бутиробетаингидроксилазы – фермента,
превращающего эндогенный g-бутиробетаин в карнитин.
Карнитин в организме человека обеспечивает транспорт
длинноцепочных свободных жирных кислот (СЖК) через
мембраны митохондрий к месту их окисления в митохонд-
риальном матриксе. Снижение его концентрации в орга-
низме тормозит проникновение длинноцепочных жир-
ных кислот в митохондрии [28]. Поэтому при применении
Милдроната интенсивность b-окисления СЖК существен-
но снижается. Следует отметить, что окисление СЖК яв-
ляется наиболее кислородозатратным способом производ-
ства энергии, который в полной мере осуществим лишь
при отсутствии ишемии и гипоксии. Однако при наруше-
ниях кровообращения или перегрузках организма поступ-
ление кислорода в органы и ткани не соответствует его по-
треблению, что приводит к развитию ишемических по-
вреждений, и в клетках накапливаются активированные
формы СЖК, которые катализируют захват СЖК и блоки-
руют альтернативный путь производства энергии за счет
окисления глюкозы и других субстратов. В этой ситуации
необходимо снизить интенсивность мобилизации СЖК из
жировой ткани, ограничить поступления СЖК в митохонд-
рии и активизировать аэробный гликолиз, так как послед-
ний позволяет клеткам экономнее использовать кислород
для производства энергии. Снижение концентрации кар-
нитина является эндогенным сигналом, включающим адап-
тационный в отношении ишемии механизм – активацию 
и экспрессию вовлеченных в аэробный гликолиз клеточ-
ных рецепторов, транспортных систем и ферментов. Этот
механизм лежит в основе широко известного феномена
прекондиционирования, заключающегося в том, что ко-
роткие эпизоды ишемии тренируют миокард и адаптирует
его к ишемии, в том числе предупреждая развитие ИМ. Та-
ким образом, индуцированное Милдронатом снижение
концентрации карнитина способствует более экономному
потреблению кислорода в ишемизированных тканях за
счет активации аэробного гликолиза, а также предупрежда-
ет накопление в клетках цитотоксичных промежуточных
продуктов b-окисления. Подобно тому, что происходит на
молекулярном уровне при прекондиционировании или
физических тренировках, в результате воздействия Милд-
роната ишемический миокард переключается на преиму-
щественное потребление глюкозы, что является менее кис-
лородозатратным способом производства энергии и спо-
собствует выживанию клеток при ишемии.

Механизм действия Милдроната определяет многообра-
зие его фармакологических эффектов: повышение рабо-
тоспособности, уменьшение симптомов психического и
физического перенапряжения, активация тканевого и гу-
морального иммунитета, кардиопротекторное действие. 
В случае острого ишемического повреждения миокарда
мельдоний замедляет образование некротической зоны,
укорачивает реабилитационный период. При сердечной
недостаточности повышает сократимость миокарда, уве-
личивает толерантность к физической нагрузке, снижает
частоту приступов стенокардии. При острых и хрониче-
ских ишемических нарушениях мозгового кровообраще-



ния улучшает циркуляцию крови в очаге ишемии, способ-
ствует перераспределению крови в пользу ишемизиро-
ванного участка. Эффективен в случае васкулярной и дис-
трофической патологии сосудов глазного дна. Характер-
но также тонизирующее действие на центральную нерв-
ную систему, устранение функциональных нарушений со-
матической и вегетативной нервных систем у больных
хроническим алкоголизмом при синдроме абстиненции
[28–35].

Однако при исследовании фармакологических свойств
Милдроната было выявлено, что ряд физиологических
эффектов этого препарата не может быть объяснен его
корригирующим действием на вышеизложенный энерге-
тический метаболизм, а существуют альтернативные, не-
карнитиновые механизмы его влияния. К числу таковых
относится и его благотворное влияние на нервную систе-
му, поскольку нейроны не утилизируют СЖК для про-
изводства энергии. За последние годы был опубликован
целый ряд экспериментальных и клинических исследова-
ний, которые в существенной степени пополнили наши
представления о механизмах влияния Милдроната на
центральную и периферическую нервную систему и воз-
можностях его клинического применения [29–35]. Несо-
мненно, наибольшее количество исследований и публи-
каций посвящено эффектам и результатам лечения Милд-
ронатом ишемических поражений мозга, которые объ-
ясняют комплексное действие Милдроната на ряд патоге-
нетических факторов, вызывающих повреждение нейро-
нов при ишемии. Можно выделить два основных пути влия-
ния Милдроната на нервную систему, которые реализуются
несколькими параллельными механизмами (рис. 2). Изло-
женные механизмы лежат в основе нейропротективных
или защитных, а также нейромодулирующих или восста-
новительных эффектов Милдроната при разных патоло-
гических состояниях, как в центральной, так и перифери-
ческой нервной системе. Сегодня получены данные об эф-
фективном применении Милдроната у больных, перенес-
ших инсульт, травмы головного мозга и страдающих хро-
нической ишемией мозга. У этих пациентов Милдронат®

улучшает двигательные функции, а также положительно
влияет на память и другие нейропсихологические и когни-
тивные функции.

Также был отмечен положительный лечебный эффект
Милдроната при периферической диабетической невро-
патии. Милдронат® можно использовать в дополнитель-
ной терапии лечения эпилепсии, психосоматических за-
болеваний и алкоголизма. Наблюдается тенденция к повы-
шению клинической эффективности при применении
препарата в дозах до 1 г/сут. Согласно современным пред-
ставлениям [23–27], при решении вопроса о защите орга-
низма от гипоксии на первый план выступает проблема
коррекции функции митохондрий и устранения или пред-
упреждения нарушений аэробного энергетического обме-
на. Возможности Милдроната можно сопоставить с целым
рядом представителей класса метаболических цитопро-
текторов:
1. Антигипоксант – способствует улучшению утилизации

организмом кислорода и снижению потребности в нем
органов и тканей, суммарно повышая устойчивость к ги-
поксии.

2. Антиоксидант – уменьшает интенсивность ПОЛ и повы-
шает активность эндогенных антиоксидантов, нивели-
руя последствия окислительного стресса.

3. Цитопротектор – перестраивает энергетический мета-
болизм, повышая его эффективность; уменьшает образо-
вание свободных радикалов, блокируя окисление жир-
ных кислот.

4. Вазокорректор – стимулирует выработку оксида азота,
уменьшение интенсивности его свободнорадикальной
инактивации, нормализацию дисфункции эндотелия.

5. Энергокорректор – увеличивает интенсивность процес-
сов окисления глюкозы, увеличивая энергетический по-
тенциал клетки.

6. Комплексное действие – объединяет все вышеперечис-
ленные эффекты.
Таким образом, системное метаболическое и антиише-

мическое действие Милдроната, в результате которого
улучшается кровоснабжение мозга и предотвращается
влияние факторов риска заболеваний сердечно-сосуди-
стой и нервной системы, делает возможным использова-
ние данного препарата вместо нескольких других, выпол-
няющих лишь часть его функций (рис. 3). 

Применение и дозы
Учитывая патогенез повреждений головного мозга при

ЦВЗ и необходимость практически постоянной коррекции
ишемическо-гипоксических клеточных нарушений, реко-
мендуется проведение регулярных поддерживающих кур-
сов препаратом Милдронат®. Для лечения ЦВЗ (на фоне ате-
росклероза сосудов головного мозга и/или АГ) в стадии де-
компенсации Милдронат® назначают по 0,5–1,0 г (5–10 мл)
внутривенно ежедневно в течение 10 дней, далее переходят
на пероральный прием по 0,5 г 2 раза в сутки в течение 
4–6 нед, возможен и более длительный прием, до года. Для
курсовой профилактики прогрессирования ЦВЗ (фаза ком-
пенсации) препарат рекомендуется вводить по 0,5 г (5 мл
препарата Милдронат®) внутримышечно или внутривенно
1 раз в день в течение 10 дней, затем по 0,5–1,0 г внутрь. Об-
щий курс лечения 4–6 нед. Можно изначально использовать
для курсовой профилактики таблетированную форму по 
0,5 г дважды в день в течение не менее 4–6 нед.
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