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Несмотря на существенные изменения принци-

пов лечения больных с ишемической болезнью 

сердца (ИБС), ежегодно в мире от ее осложне-

ний умирает около 7,2 млн человек. Основой для измене-

ний терапии ИБС стали результаты ряда рандомизиро-

ванных клинических исследований, в которых подтверж-

дена способность лекарственных препаратов улучшать 

прогноз пациентов с ИБС за счет предотвращения раз-

вития осложнений в виде инфаркта миокарда (ИМ) и 

хронической сердечной недостаточности (ХСН) [1]. 

По результатам Фремингемского исследования часто-

та ХСН удваивается каждое десятилетие, а ее наличие в 4 

раза увеличивает риск летальных исходов и составляет от 

15 до 50% ежегодно [2]. По данным исследования 

ЭПОХА–ХСН, распространенность клинически выражен-

ной ХСН среди населения России достигает 5,5%, что в 

3–10 раз больше, чем в европейских странах [3]. Если 

добавить пациентов с бессимптомной дисфункцией лево-

го желудочка (ЛЖ), то этот показатель возрастет до 11,7%, 

что соответствует 16 млн человек. 

В настоящее время лечение ИБС базируется на исполь-

зовании антитромбоцитарных препаратов, статинов, бета-

адреноблокаторов (БАБ), ингибиторов ангиотензинпрев-

ращающего фермента (иАПФ), нитратов, антагонистов 

кальция. Однако применение препаратов гемодинамиче-

ского и нейрогормонального действия, оптимизирующих 

соотношение между потребностями сердечной мышцы в 

кислороде и его доставкой, не обеспечивает достаточного 

удовлетворения в реальной клинической практике. Это 

может быть связано с тем, что возможности терапии по 

этим направлениям ограничены условиями функциониро-

вания миокарда при ишемии, наличием других адаптаци-

онно-дезадаптационных процессов, оказывающих суще-

ственное влияние на кардиомиоциты (КМЦ) и миокард в 

целом, а также коморбидностью клинических ситуаций 

(метаболический синдром, сахарный диабет (СД) 2-го 

типа, артериальная гипертензия и т. д.) [4]. 

Наличие у пациента с ХСН коморбидности значитель-

но ухудшает прогноз основного заболевания. Так, по 

результатам популяционных и клинических исследова-

ний, риск смерти у пациентов с ХСН и СД 2-го типа уве-

личивается в 1,29–3,19 раза [5]. Одним из определяющих 

факторов прогрессирования и формирования неблаго-

приятного прогноза является присущая ХСН дисфункция 

эндотелия [6, 7]. Коморбидность не только отягощает, но и 

определяет сложность патогенетических путей формиро-

вания дисфункции эндотелия у больных с ХСН, что явля-

ется следствием вовлеченности в процесс как макро-, так 

и микрососудистого русла [8]. Ключевая роль в патогене-

зе дисфункции эндотелия у пациентов с ХСН принадле-

жит внутриклеточному окислительному стрессу, поэтому 

при лечении пациентов этой категории представляется 

перспективным применение препаратов, обладающих 

цитопротективным эффектом.

Медикаментозные средства, обладающие таким 

эффектом, должны влиять на клеточный метаболизм, ион-

ный гомеостаз, структуру и функцию мембран. К цитопро-

текторам можно отнести большое число лекарственных 

препаратов и, прежде всего, средства, влияющие на энер-

гетические процессы в клетке (триметазидин, мельдоний, 
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АТФ), антиоксиданты и антигипоксанты (токоферол, эмок-

сипин, витамин С), электроноакцепторы (цитохром С, 

рибофлавин), заместители холина, стимуляторы нейро-

пептидной активности и др. Однако целенаправленным 

метаболическим эффектом обладают лишь некоторые из 

медикаментов для цитопротективной терапии – препара-

ты, блокирующие парциальное окисление свободных 

жирных кислот (СЖК), так называемые p-FOX- (partial fatty 

and oxidation inhibitors) ингибиторы. Среди представите-

лей этого нового класса лекарственных средств выделяют 

препараты первого (карнитин, триметазидин, ранолазин) 

и второго поколений (этомоксир, мельдоний). Все парци-

альные ингибиторы окисления СЖК частично ограничи-

вают скорость их окисления, но делают это по-разному: 

первое поколение p-FOX ингибиторов (триметазидин) 

тормозит скорость окисления жирных кислот внутри 

митохондрий, а второе (мельдоний)  – ограничивает 

транспорт СЖК через мембраны кардиомиоцитов [9].

Свойства мельдония основаны на уменьшении интен-

сивности перекисного окисления липидов и повышении 

активности эндогенных антиоксидантов, нивелировании 

при этом последствий окислительного стресса [10]. 

Доказано, что мельдоний способен оказывать положи-

тельное влияние на дисфункцию эндотелия и, соответ-

ственно, приводить к нормализации сосудистого тонуса. 

Помимо того, он проявляет и другие сосудистые эффекты: 

уменьшает периферическое сопротивление сосудов, 

устраняет вазоспазм, вызванный адреналином и ангио-

тензином. Препарат обладает целым рядом плейотроп-

ных эффектов: повышает чувствительность к инсулину, 

изменяет метаболизм глюкозы и липидов [11].

Мельдоний снижает расход кислорода в организме в 

целом, обеспечивает процессы ишемического преконди-

ционирования за счет снижения скорости трансмембран-

ного транспорта СЖК, ацил-СоА и ацилкарнитина в клетки, 

уменьшения потребления кислорода, замедления β-окис-

ления ЖК и повышения скорости биосинтеза γ-бутиро-

бетаина; индуцирует биосинтез NO в эндотелии кровенос-

ных сосудов, уменьшая сопротивление периферических 

кровеносных сосудов и агрегацию тромбоцитов, увеличи-

вая эластичность мембран эритроцитов; позволяет мини-

мизировать метаболический ацидоз, развивающийся в 

результате активации анаэробного гликолиза и накопле-

ния молочной кислоты. Именно поэтому ряд российских 

специалистов считает, что применение препаратов блоки-

рует парциальное окисление СЖК – p-FOX-ингибиторов и 

непосредственно влияет на метаболизм ишемизированно-

го миокарда, позволяя сократить метаболические наруше-

ния, которые лежат в основе дестабилизации ИБС [12, 13].

Высокая антиишемическая эффективность мельдония 

продемонстрирована в целом ряде исследований послед-

них лет при стенокардии (исследования MILSS, MILSS I, 

MILSS II), ИМ, отмечены его положительное действие на 

толерантность к физической нагрузке, уменьшение кли-

нических проявлений стенокардии, снижение потребле-

ния нитратов, в т. ч. у пожилых пациентов [14–16]. 

М.Н. Михайловой и соавт. проведено обсервационное 

исследование, в которое были включены 30 пациентов с 

ИБС, получавших стандартную терапию (β-блокаторы, 

иАПФ, ацетилсалициловая кислота, диуретики) [17]. На 

этом фоне к лечению был добавлен препарат мельдоний 

в дозе 1000 мг/сут. На фоне комплексного лечения в 59% 

случаев отмечено улучшение общего самочувствия, в 

ряде случаев – прекращение ангинозных болей. Среднее 

количество приступов стенокардии в течение суток к 

концу 4-й нед. сократилось с 19,5 (0,7 на человека) до 11 

(0,4 на человека), что составило 43,5%. Улучшение каче-

ства жизни по Миннесотскому опроснику отметили 30% 

больных. Толерантность к физической нагрузке в начале 

лечения составляла в среднем 280 м, по окончании тера-

пии – 288 м. Авторами отмечено, что клинический эффект 

применения препарата мельдония проявлялся на 5–7-е 

сут лечения и достигал максимума к концу 3-й нед.

И.Г. Гордеевым и соавт. исследовано 149 пациентов со 

стабильной стенокардией II–III функционального класса 

(ФК) в возрасте от 41 до 75 лет, которым проводилось 

коронарное шунтирование в условиях искусственного 

кровообращения или чрескожное коронарное вмеша-

тельство [18]. Пациентам 1-й группы (n = 79 человек) к 

лекарственной терапии, применяемой для лечения ИБС, в 

предоперационном периоде был добавлен мельдоний в 

дозировке 750 мг/сут в течение 3-х дней, затем по 750 

мг/сут 2 р./нед. 2-я группа была контрольной (n = 70 чело-

век), включенные в нее пациенты не получали лекар-

ственные препараты метаболического действия. Вклю-

чение мельдония в состав традиционной лекарственной 

терапии приводило после реваскуляризации к снижению 

индекса нарушения локальной сегментарной сократимо-

сти ЛЖ (ИНЛС) на 15%, в то время как в группе сравнения, 

не получавшей мельдоний, значение ИНЛС уменьшилось 

лишь на 3,5%. До выполнения баллонной ангиопластики 

в результате предоперационного применения мельдония 

ИНЛС сократился на 14%, в группе сравнения – на 2,5%. 

После выполнения баллонной ангиопластики ИНЛС сни-

зился на 19,5% от исходного, а в группе сравнения – на 

Ключевая роль в патогенезе дисфункции эндотелия 
у пациентов с ХСН принадлежит внутриклеточному 
окислительному стрессу, поэтому при лечении 
пациентов этой категории представляется 
перспективным применение препаратов, 
обладающих цитопротективным эффектом

Свойства мельдония основаны на уменьшении 
интенсивности перекисного окисления липидов
и повышении активности эндогенных 
антиоксидантов, нивелировании при этом 
последствий окислительного стресса.
Доказано, что мельдоний способен оказывать 
положительное влияние на дисфункцию 
эндотелия и, соответственно, приводить
к нормализации сосудистого тонуса
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12%. Включение в предоперационную подготовку мель-

дония позволило после ангиопластики увеличить фрак-

цию выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) на 12%, в группе 

сравнения в первые дни после операции изменений не 

зарегистрировано.

В двойном слепом плацебо-контролируемом рандоми-

зированном исследовании МИЛСС изучен эффект воздей-

ствия мельдония на толерантность к физической нагрузке 

[19]. В исследование включено 512 пациентов со стабиль-

ной стенокардией. Пациенты были разделены на 4 группы: 

3 группы получали стандартную терапию и мельдоний, 4-я 

группа – стандартную терапию и плацебо. В группе с дозой 

мельдония 100 и 300 мг увеличение продолжительности 

нагрузки составило 2,12±108,45 и 11,48±62,03 с соответ-

ственно, в группе плацебо – 7,10±81,78 с. Статистических 

различий между группами не выявлено. Среди пациентов, 

получавших мельдоний в дозе 1000 мг/сут, зарегистриро-

вано статистически значимое увеличение продолжитель-

ности физической нагрузки на 35,18±53,29 с (р = 0,002).

Рядом исследований доказано целесообразное при-

менение мельдония в комбинированной терапии как 

систолической, так и диастолической ХСН [20].

М.Е. Стаценко и соавт. было проведено открытое ран-

домизированное исследование по изучению влияния 

мельдония (Идринол, ЗАО «ФармФирма «Сотекс», Россия) 

в составе комбинированной терапии на течение восста-

новительного периода раннего постинфарктного перио-

да (РПИП) у больных с ХСН. В исследование включили 60 

пациентов (мужчины и женщины в возрасте от 45 до 75 

лет) на 3–4-й нед. после перенесенного ИМ с наличием 

симптомов ХСН II–III ФК (ОССН, 2002). После разделения 

методом простой рандомизации на 2 группы пациентам 

1-й (основной) группы (n = 30) в дополнение к базисной 

терапии ИБС (эналаприл, бисопролол, ацетилсалициловая 

кислота, клопидогрел, спиронолактон, торасемид, симва-

статин, при необходимости антагонисты кальция, нитра-

ты) назначали мельдоний в дозе 1000 мг/сут внутривен-

но. Пациенты 2-й (контрольной) группы (n = 30) получали 

только базисную терапию. Продолжительность исследо-

вания составляла от 10 до 14 дней (в среднем 12,4±0,8 

дня). По окончании исследования выявлено, что мельдо-

ний (Идринол, ЗАО «ФармФирма «Сотекс», Россия) в 

составе комбинированной терапии у больных с ХСН 

оказывает позитивное влияние на течение восстанови-

тельного периода: уменьшает проявления ХСН, что сопро-

вождается увеличением результатов теста шестиминут-

ной ходьбы (ТШХ), снижением тяжести ФК ХСН и умень-

шением содержания в крови больных уровня NT-proBNP; 

обладает антиишемическим и антиаритмическим эффек-

тами, что улучшает клиническое состояние пациентов в 

РПИП благодаря достоверному снижению частоты при-

ступов стенокардии и потребности в дополнительном 

приеме нитратов, уменьшает количество эпизодов арит-

мии и ишемии; благоприятно влияет на структурно-функ-

циональные параметры сердца (уменьшается число 

пациентов с неблагоприятными типами ремоделирова-

ния ЛЖ, улучшается диастолическая функция сердца); 

оказывает нормализующее влияние на основные показа-

тели вариабельности ритма сердца (ВРС), увеличивает 

число больных с нормотонией и достоверно уменьшает 

число больных с гиперсимпатикотоническим вегетатив-

ным тонусом, что сопровождается увеличением числа 

больных с нормальной вегетативной реактивностью (ВР) 

и значимым уменьшением числа пациентов с гиперсим-

патикотоническим типом ВР [21].

Также положительные результаты были достигнуты в 

исследовании парентерального введения мельдония 

(Идринол, ЗАО «ФармФирма «Сотекс», Россия) у больных с 

ХСН и СД 2-го типа, в котором приняли участие 90 боль-

ных (мужчины и женщины) СД 2-го типа с уровнем глико-

зилированного гемоглобина (HbA1с) 12,3±1,67%. Все 

пациенты были распределены методом простой рандоми-

зации на 2 группы по 45 человек: 1-я (основная) группа – 

пациенты с ХСН и СД 2-го типа, которые получали бисо-

пролол, эналаприл, ацетилсалициловую кислоту, клопидо-

грел, симвастатин, при необходимости – торасемид, спи-

ронолактон и нитраты, базисную сахароснижающую тера-

пию, дополнительно цитопротектор мельдоний (Идринол 

для внутривенного введения) 1 р/сут по 500 мг (5 мл) в 

течение 10–14 дней. 2-ю группу (контрольную) составили 

пациенты с ХСН и СД 2-го типа, принимавшие только пре-

параты для базисной терапии ХСН ишемической этиоло-

гии и базисной терапии СД 2-го типа. В результате иссле-

дования в 1-й группе на фоне дополнительной терапии 

мельдонием (Идринолом) наблюдалась положительная 

динамика эластических свойств магистральных сосудов у 

больных ХСН и СД 2-го типа по статистически значимым 

показателям скорости распространения пульсовой волны 

(СРПВ). Мельдоний способствовал достоверному сниже-

нию уровня гликозилированного гемоглобина, триглице-

ридов, холестерина, липидов очень низкой плотности, что 

имеет принципиальное значение для больных ХСН и СД 

2-го типа [22]. Сходные данные получены З.А. Суслиной и 

соавт. [23], которые отметили, что мельдоний повышал 

эффективность сахароснижающих препаратов, снижал 

уровень глюкозы крови, проявлял антиоксидантный 

эффект у больных ИБС в сочетании с СД 2-го типа. 

Идринол (ЗАО «ФармФирма «Сотекс», Россия) выпуска-

ется в виде раствора для внутривенного, внутримышечно-

го и парабульбарного введения 100 мг/мл, 5 мл ампулы № 

10, а также в капсулированной форме по 250 мг № 40. 

Капсулы рекомендуется применять в комплексной тера-

пии у кардиологических больных по 500 мг – 1 г в сутки 

курсом лечения в 4–6 нед. Ввиду возможного развития 

умеренной тахикардии и артериальной гипотензии следу-

ет соблюдать осторожность при комбинации с нитроглице-

рином, нифедипином, альфа-адреноблокаторами, антиги-

Механизм действия определяет многообразие 
фармакологических эффектов мельдония: повышение 
работоспособности, уменьшение симптомов 
психического и физического перенапряжения, 
активация тканевого и гуморального иммунитета, 
кардиопротекторное действие
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пертензивными средствами и периферическими вазоди-

лататорами. Можно сочетать с антиангинальными лекар-

ственными средствами, антикоагулянтами, антиагреганта-

ми, антиаритмическими препаратами, диуретиками, брон-

холитиками. Усиливает действие коронародилатирующих 

и некоторых антигипертензивных средств, сердечных гли-

козидов. Из побочных эффектов редко могут быть аллерги-

ческие реакции (кожный зуд, высыпания, покраснения, 

отек лица), диспепсия, тахикардия, возбуждение, снижение 

артериального давления. Идринол не является препаратом 

первого ряда при остром коронарном синдроме, поэтому 

его применение при лечении острого ИМ и нестабильной 

стенокардии в кардиологических отделениях не является 

остро необходимым. 

После приема внутрь быстро всасывается, биодоступ-

ность – 78%. Максимальная концентрация в плазме крови 

достигается через 1–2 ч. Метаболизируется в организме 

с образованием двух основных метаболитов, которые 

выводятся почками. Период полувыведения при приеме 

внутрь зависит от дозы и составляет 3–6 ч. Среди проти-

вопоказаний отмечаются гиперчувствительность, повы-

шение внутричерепного давления (при нарушении 

венозного оттока и внутричерепных опухолях), беремен-

ность, период лактации, детский возраст до 18 лет.

В условиях ишемии восстанавливает равновесие про-

цессов доставки кислорода и его потребление в клетках, 

предупреждает нарушение транспорта аденозинтрифос-

форной кислоты; одновременно с этим активирует глико-

лиз, который протекает без дополнительного потребле-

ния кислорода. В результате снижения концентрации 

карнитина усиливается синтез γ-бутиробетаина, который 

обладает сосудорасширяющими свойствами. Механизм 

действия определяет многообразие фармакологических 

эффектов мельдония: повышение работоспособности, 

уменьшение симптомов психического и физического 

перенапряжения, активация тканевого и гуморального 

иммунитета, кардиопротекторное действие. В случае 

острого ишемического повреждения миокарда замедляет 

образование некротической зоны, укорачивает реабили-

тационный период. У больных с ХСН повышает сократи-

мость миокарда, увеличивает толерантность к физиче-

ской нагрузке, снижает частоту приступов стенокардии. 

Благодаря своим свойствам мельдоний в комплекс-

ной терапии помогает сократить сроки пребывания боль-

ного в стационаре и улучшает прогноз заболевания. 

Рядом исследований в этом направлении доказана стати-

стически значимыми показателями целесообразность 

введения в базисную терапию данного препарата.
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