
68

ТЕРАПИЯ №7 (41) 2020

www.therapy-journal.ru
www.rnmot.ruАКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ФАРМАКОТЕРАПИИ И ПРОФИЛАКТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ

©А.Л. Верткин, А.С. Сычева, А.Л. Кебина, А.В. Носова, К.А. Урянская, Х.М. Газикова, 2020

ВОЗМОЖНОСТИ МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ПОДДЕРЖКИ 
ПРИ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

А.Л. ВЕРТКИН1, В.Н. ШИШКОВА1, 2, А.С. СЫЧЕВА1, А.Л. КЕБИНА1, А.В. НОСОВА1, К.А. УРЯНСКАЯ1,  
Х.М. ГАЗИКОВА1

1ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» Минздрава России 
2ГБУЗ «Центр патологии речи и нейрореабилитации» Департамента здравоохранения города Москвы

Цель – оценка применения препарата Милдронат® как корректора метаболизма у пациентов с 
коронавирусной пневмонией и хронической сердечной недостаточностью
Материалы и методы. В открытое краткосрочное исследование было отобрано 77 человек с 
пневмонией, вызванной коронавирусной инфекцией, и с патологией сердца; из них 59 человек 
получали в качестве метаболической поддержки Милдронат®, у 18 аналогичных коморбидных 
пациентов применялась только стандартная терапия. Помимо стандартных исследований, паци-
ентам выполнялась оценка уровней С-реактивного белка (СРБ), Д-димера, креатинина, лактат-
дегидрогеназы на первый день госпитализации и при выписке. Оценивались сроки госпитали-
зации, динамика симптомов сердечно-сосудистых заболеваний по шкале оценки клинического 
состояния больного ХСН (ШОКС), выраженность астении по шкале MFI–20, качество жизни по 
шкале EQ-5D.
Результаты. Выявлено сокращение сроков госпитализации в группе препарата Милдронат® 
по сравнению с контрольной группой, различие было статистически достоверно (p ≤0,01). 
Лабораторные показатели и их динамика не имели достоверных различий между группами, 
однако в группе, получавшей Милдронат®, было отмечено достоверное (p ≤0,01) снижение уров-
ня СРБ и Д-димера к моменту выписки. Результаты оценки по шкалам ШОКС, MFI–20, EQ-5D не 
показали статистически достоверных различий между пациентами в группах во время госпита-
лизации, однако через 3 мес в группе препарата Милдронат® отмечалось значительное улучше-
ние качества жизни (p ≤0,01), снижение клинических проявлений ХСН по шкале ШОКС (p ≤0,01), 
а также проявлений астении (p ≤0,01).
Заключение. В настоящей работе впервые показано комплексное влияние препарата Милдронат® 
в плане улучшения не только параметров метаболизма, системы гемостаза, клинических прояв-
лений ХСН, но и уменьшения выраженности симптомов, связанных в первую очередь с тяжелой 
постинфекционной астенией. 
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Коронавирусная инфекция, достигшая разме-
ров пандемии и поразившая большинство стран, 
остается серьезной проблемой мировой медицины 
[1]. Особенности патогенеза заболевания связаны 
с масштабными системными нарушениями, тре-
бующими оценки и обязательной коррекции [2]. 
Иммунные сдвиги, нарушения в системе гемостаза 
и в работе многих внутренних органов требуют 
комплексной терапии и достаточно длительной 
реабилитации переболевших COVID-19 пациентов 
[3]. В силу тропности вируса к легочной ткани, 
а также вовлечения системы гемостаза в патоло-
гический процесс наибольшую значимость при 
коронавирусной инфекции имеют респираторный 
дистресс-синдром и разной степени выраженности 
проявления гипоксии [2, 4]. 

Гипоксия – патологическое состояние, обуслов-
ленное несоответствием между поступлением кис-
лорода к тканям или способностью тканей исполь-
зовать кислород и потребностью в нем. По класси-
фикации И.Р. Петрова выделяют 6 основных типов 
гипоксии:

• экзогенную – вследствие уменьшения парци-
ального давления кислорода в крови,

• респираторную – вследствие недостаточного 
поступления кислорода из атмосферного воздуха 
в кровь;

• циркуляторную – вследствие недостаточности 
функции сердца и сосудистого тонуса, что приво-

дит к снижению количества крови, притекающей к 
тканям в единицу времени; 

• гемическую – вследствие снижения уровня 
гемоглобина, способного присоединить кислород;

• тканевую – вследствие нарушения процессов 
биологического окисления, связанного с измене-
ниями активности дыхательных ферментов, из-за 
чего ткани не могут использовать кислород, содер-
жащийся в крови;

• смешанную.
Известно, что наиболее чувствительны к кис-

лородной недостаточности центральная нервная 
система (ЦНС), миокард и почки. При острой 
гипоксии больше всего страдает функция высших 
отделов ЦНС, а при хронической – сердечно-сосу-
дистой системы, дыхания, системы крови.

Лечение гипоксии предполагает два направле-
ния:

• этиотропное – устранение причины гипоксии;
• патогенетическое – устранение нарушений 

метаболизма, вызванных нехваткой кислорода.
Перспективным в этом плане представляет-

ся использование корректоров метаболизма – 
веществ, которые сами не являются субстрата-
ми, но корригируют отдельные метаболические 
процессы. «Идеальный» метаболический препа-
рат должен препятствовать накоплению в клетках 
недоокисленных жирных кислот (ЖК) и тем самым 
предотвращать повреждение клеточных мембран, 

Material and methods. In an open short-term study, 77 people were selected with  coronaviral 
infection-caused pneumonia and heart disease; 59 persons from them received Mildronate® as 
a metabolic support, 18 similar comorbid patients received only standard therapy. In addition to 
standard studies, patients had an assessment of the levels of C-reactive protein (CRP), D-dimer, 
creatinine, lactate dehydrogenase on the first day of hospitalization and at discharge. The duration 
of hospitalization, the dynamics of symptoms of cardiovascular diseases according to the scale for 
assessing the clinical status of a patient with chronic heart failure (CHF) scale, the severity of asthenia 
according to the MFI-20 scale, and the quality of life according to the EQ-5D scale were estimated.
Results. There was fixed a decrease in hospitalization time in the Mildronate® group comparatively 
to the control group; the difference was statistically significant (p ≤0,01). Laboratory indicators 
and their dynamics did not have significant differences between the groups, however, in the group 
receiving Mildronate®, there was a significant (p ≤0,01) decrease in the level of CRP and D-dimer by 
the time of discharge. The results of the estimation on SHOKS, MFI-20, EQ-5D scales did not show 
statistically significant differences between patients in the groups during hospitalization, however, 
after 3 months in the Mildronate® group there was a significant improvement in the quality of life (p 
≤0,01), a decrease in clinical manifestations of chronic heart failure on the SHOKS scale (p ≤0,01), as 
well as manifestations of asthenia (p ≤0,01).
Conclusion. In this work, for the first time, the complex effect of Mildronate® is shown in improving 
not only the parameters of metabolism, the hemostasis system, clinical manifestations of chronic 
heart failure, but also reducing the severity of symptoms, the first stage with severe post-infectious 
asthenia.

Key words: coronavirus, metabolism, pneumonia, chronic heart failure, meldonium, Mildronate®.
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усиливать поступление пирувата в клетки либо 
его образование из лактата путем активации гли-
колиза, а также предотвращать окислительный 
стресс, инактивируя активные формы кислорода, 
т.е. оказывать антиоксидантный и метаболический 
эффекты одновременно. 

В течение длительного времени велись поиски 
лекарственных препаратов, которые могли бы пре-
дотвращать отрицательное действие гипоксии на 
клетки (цитопротекция) и корректировать нару-
шения метаболизма. В 1961 г. был запатентован 
первый антиоксидант в кардиологии – тримета-
зидин: хотя механизм действия этого лекарствен-
ного средства длительное время оставался не ясен, 
его клиническая эффективность дала возможность 
развиваться новому направлению в терапии. Так 
в клиническую практику пришли парциальные 
ингибиторы β-окисления жирных кислот (pFOX  – 
partial fatty acid oxidation inhibitors), повышаю-
щие эффективность использования кислорода и 
переключающие метаболизм миокарда на более 
экономные пути утилизации глюкозы [5]. А уже 
в начале 70-х гг. прошлого столетия был син-
тезирован новый представитель группы парци-
альных ингибиторов β-окисления жирных кис-
лот – Милдронат® (мельдоний), оказывающий 
многофакторное действие на все базисные звенья 
патогенеза ишемического повреждения клеток. 
Сегодня Милдронат® является одним из наиболее 
активно применяемых в клинической практике 
кардиометаболических препаратов. 

Механизм действия препарата Милдронат® свя-
зан с конкурентным ингибированием фермента 
гамма-бутиробетаингидроксилазы, который ката-
лизирует процесс превращения гамма-бутиробе-
таина в карнитин [1]. Тем самым Милдронат® 
ограничивает скорость биосинтеза карнитина 
из его предшественника гамма-бутиробетаина. 
Поскольку же карнитин способствует проникно-
вению жирных кислот (ЖК) в клетку, где происхо-
дит процесс их β-окисления, то в условиях доста-
точного поступления кислорода из ЖК образуются 
макроэргические соединения в виде аденозинтри-
фосфата (АТФ).

Под влиянием препарата Милдронат® в тканях 
увеличивается концентрация предшественника 
карнитина гамма-бутиробетаина и снижается кон-
центрация карнитина, в результате чего в митохон-
дрии поступает меньше длинноцепочечных ЖК 
(ДЦЖК). Другие парциальные ингибиторы окис-
ления ЖК не способны предотвращать накопление 
в митохондриях активированных форм ДЦЖК – 
ацил-КоА и ацилкарнитина, а также предупреж-
дать вредное влияние этих метаболитов на транс-
порт АТФ и клеточные мембраны [6].

Процессы окисления ЖК и глюкозы связаны 
между собой и находятся в реципрокной зави-
симости: если подавляется окисление ЖК, то 

увеличивается потребление глюкозы. В условиях 
недостатка кислорода клетке выгоднее исполь-
зовать окисление глюкозы, чем ЖК, так как для 
этого процесса необходимо меньшее количество 
кислорода. Таким образом, Милдронат®, частич-
но замедляя транспорт ЖК, уменьшает их окис-
ление, в результате чего потребность клетки в 
кислороде уменьшается. Препарат предотвращает 
накопление токсических промежуточных про-
дуктов обмена веществ (ацилкарнитина и ацил-
КоА) и вызванные ими повреждения клеток. 
Уменьшение скорости окисления ЖК включает 
альтернативную систему производства энергии – 
окисление глюкозы, которая на 12% эффективнее 
использует кислород для синтеза АТФ. И этот 
механизм также определяет цитопротективное 
действие препарата Милдронат® на ишемизи-
рованные клетки [7, 8]. Препарат стимулиру-
ет аэробный гликолиз, что не сопровождается 
накоплением в тканях лактата, поскольку систе-
ма пируватдегидрогеназы обеспечивает быстрое 
дальнейшее окисление глюкозы.

Милдронат® восстанавливает транспорт АТФ 
к органеллам клетки [7, 9]. Сложные эфиры 
мельдония и гамма-бутиробетаина являют-
ся структуральными аналогами ацетилхолина. 
Милдронат®, стимулируя рецепторы ацетил-
холина, вызывает индукцию эндотелиальной 
NO-синтазы. В результате увеличивается синтез 
оксида азота (NO), что приводит к миорелакса-
ции, улучшению микроциркуляции и эндотели-
альной функции [10].

Таким образом, мультимодальный механизм 
действия препарата Милдронат® в терапии сердеч-
но-сосудистых (ССЗ) и цереброваскулярных забо-
леваний (ЦВЗ) способствует адаптации клеточного 
метаболизма к ишемическим нарушениям, сни-
жению периферического сосудистого сопротивле-
ния, улучшению микроциркуляции без «синдрома 
обкрадывания» и реологических свойств крови, 
положительному влиянию на углеводный и липид-
ный обмен, а также повышению качества жизни 
пациентов. Его применение позволяет снизить 
лекарственную нагрузку на пациента, поскольку 
Милдронат® обладает целым спектром эффектов, 
недоступных другим препаратам-цитопротекто-
рам (например, из групп антиоксидантов, анти-
гипоксантов или других pFOX, не обладающих 
мультимодальным действием) и не воздействует на 
активность цитохрома Р450 3А4, результатом чего 
является отсутствие межлекарственного взаимо-
действия [5].

Возвращаясь к коронавирусной инфекции, 
следует подчеркнуть, что в зоне риска развития 
ее тяжелых осложнений находятся в основном 
пациенты с хроническими ССЗ и ЦВЗ. При этом 
все последние рекомендации по ведению таких 
больных в условиях присоединения COVID-19 
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требуют строгого соблюдения режима примене-
ния всех препаратов, стабилизирующих течение 
кардиоваскулярных заболеваний, в том числе и 
метаболических цитопротекторов как элемента 
возможной терапевтической стратегии, преду-
преждающей развитие декомпенсации ССЗ [11]. 
В связи с этим целью настоящего исследования 
стала оценка эффективности применения пре-
парата Милдронат® в комплексной терапии у 
пациентов с хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) в сочетании с коронавирусной 
пневмонией. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В открытое краткосрочное исследование было 
отобрано 80 человек, исключено 3 пациента в связи 
с летальным исходом. В испытуемую (основную) 
группу вошли 59 человек (35 женщин и 24  муж-
чины) с пневмонией, вызванной коронавирус-
ной инфекцией, и с патологией сердца, которые 
получали в качестве метаболической поддержки 
Милдронат®. Препарат применялся в следующем 
режиме: раствор для инъекций (0,5 г/5 мл) по 
1  г/ сут внутривенно струйно в течение всей госпи-
тализации с последующим переходом на амбула-
торный пероральный прием капсул в дозе 500 мг 
2  раза/сут сроком до 2 нед.

Контрольную группу составили 18 аналогичных 
коморбидных пациентов (12 женщин и 6 мужчин), 
у которых Милдронат® не применялся.

Критериями исключения из исследования слу-
жили: 

• отказ пациента от дальнейшего участия в 
исследовании;

• плохая переносимость исследуемого препара-
та пациентом, требующая прекращения терапии, 
предусмотренной протоколом;

• появление в ходе исследования любых заболе-
ваний или состояний, которые ухудшают прогноз 
пациента, а также делают невозможным дальней-
шее участие больного в клиническом исследова-
нии;

• в случаях нарушения протокола исследования:
– ошибочное включение пациента, не соответ-

ствующего критериям включения и/или соответ-
ствующего критерии невключения;

– некомплаентность пациента;
– другие нарушения протокола, которые, по 

мнению исследователя, являются значительными.
Исследование было выполнено в соответствии с 

Хельсинской декларацией, принятой в июне 1964  г. 
и пересмотренной в октябре 2000  г. (Эдинбург, 
Шотландия). От каждого пациента было получено 
информированное согласие.

Клиническая характеристика пациентов основ-
ной и контрольной групп, принявших участие в 
исследовании, приведена в таблицах 1 и 2.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов 
с коронавирусной пневмонией и хронической 

сердечной недостаточностью, получавших терапию 
препаратом Милдронат® (основная группа)

Характеристика M±SD Me (25–75%)

Возраст, лет 70±1,41 70 (62–80)

Пол n %

• женщины
• мужчины

35
24

59,3
40,7

Заболевание сердца n %

• постинфарктный кардиосклероз
• фибрилляция предсердий
• �приобретенный порок 

аортального клапана
• ишемическая кардиомиопатия

17
5

2
35

28,8
8,5

3,4
59,3

Примечание: M±SD – среднее и стандартная ошибка 
среднего; Me (25–75%) – медиана, 25-й и 75-й процентили.

Таблица 2. Клиническая характеристика пациентов 
с коронавирусной пневмонией и хронической 
сердечной недостаточностью, не получавших 

Милдронат® (контрольная группа)
Характеристика M±SD Me (25–75%)

Возраст, лет 68,1±2,16 66 (60–74)

Пол n %

• женщины
• мужчины

12
6

66,7
33,3

Заболевание сердца n %

• постинфарктный кардиосклероз
• фибрилляция предсердий
• �приобретенный порок 

аортального клапана
• ишемическая кардиомиопатия

4
1

1
12

22,3
5,5

5,5
66,7

Примечание: M±SD – среднее и стандартная ошибка 
среднего; Me (25–75%) – медиана, 25-й и 75-й процентили.

У пациентов оценивались уровни С-реактивного 
белка (СРБ), Д-димера, креатинина, лактатдеги-
дрогеназы в первый день госпитализации и при 
выписке. Выполнялась оценка длительности 
госпитализации, динамики симптомов ССЗ по 
шкале ШОКС, выраженности астении по шкале 
MFI-20, качества жизни по шкале EQ-5D, удов-
летворенности пациентами своим состоянием здо-
ровья в первый, последний день госпитализации и 
через 3 мес.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась в программе Microsoft Excel 2010.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

При сравнении продолжительности госпитализа-
ции в группе препарата Милдронат® срок пребывания 
пациентов в стационаре составил 11,2±0,6 дня, тогда 
как в контрольной группе – 16,2±2,7 дня. Таким 
образом, Милдронат® способствовал снижению 
длительности госпитализации у пациентов с ССЗ и 
COVID- 19, осложненной пневмонией: в основной 
группе данный показатель был на 5 дней меньше, чем 
в контроле (p <0,01) (рис. 1). Вероятно, это было свя-
зано со следующими клиническими фактами, полу-
ченными нами в настоящем исследовании.

Так, при анализе результатов шкалы оценки 
клинического состояния больного ХСН (ШОКС) 
в группе препарата Милдронат® динамика баллов с 
момента поступления (5±0,15 баллов) до выписки 
(3,44±0,14 баллов) и через 3 мес составила 2 балла. 
В контрольной группе на момент поступления ана-
логичный показатель составлял 5,5±0,34 баллов, 
при выписке – 4±0,26 баллов, но через 3 мес пока-
затель был равен 5,3±0,44 баллов. Таким образом, 
через 3 мес в группе препарата Милдронат® клини-
ческие проявления ХСН по шкале ШОКС были на 
62,2% меньше, чем в контрольной группе (p ≤0,01).

Следует отметить, что в проведенных на сегодня 
клинических исследованиях у больных ХСН было 
доказано, что терапия препаратом Милдронат® 
способствовала повышению сократимости мио-
карда, увеличению толерантности к физической 
нагрузке, снижению функционального класса 
ХСН, а при сочетании с ишемической болезнью 
сердца (ИБС) – урежению частоты приступов сте-
нокардии, улучшению показателей липидного и 
углеводного обмена, а также значимому повыше-
нию качества жизни пациентов [12–14].

Динамика уровня СРБ представлена на рисун-
ке  2. Нами был выявлен выраженный эффект пре-
парата Милдронат® в плане снижения уровня вос-
палительного маркера СРБ у пациентов с ССЗ и 

коронавирусной пневмонией (-55,8% на момент 
выписки относительно первого дня госпитализа-
ции; p ≤0,01), который, возможно, связан сразу с 
несколькими направлениями действия препарата. 
С одной стороны, ранее в серии исследований 
проф. Сергиенко И.В. с соавт. уже было показа-
но протективное действие препарата Милдронат® 
в дозе 1000 мг/сут у больных ИБС на состояние 
сосудистого воспаления, эндотелиальной функции 
и атерогенность липидного спектра, что подтверж-
далось в том числе достоверным снижением кон-
центрации СРБ через 3 мес от начала терапии [15].

С другой стороны, было показано, что Милдронат® 
не только положительно влияет на параметры метабо-
лизма, но и может оказывать иммуномодулирующее 
действие. Так, в ряде исследований препарат проявил 
свойства активного индуктора интерферона, акти-
вировал макрофаги, стимулировал реакцию розетко-
образования Т- и В-лимфоцитов, а также оказывал 
защитное действие против вируса гриппа при его 
сочетании с профилактической вакциной [16, 17].

Данные свойства препарата Милдронат®, воз-
можно, объясняют его влияние на концентрацию 
Д-димера, динамика которой в группах исследования 
представлена на рисунке 3. Известно, что СРБ, интер-
лейкины, Д-димер, а также другие цитокины и моле-
кулы адгезии служат маркерами процессов воспале-
ния и прокоагуляции, патогенетически связанных как 
с прогрессированием атеросклероза, так и с течением 
тяжелых инфекционных процессов. Так, в настоя-
щем исследовании в группе пациентов, принимавших 
Милдронат®, было отмечено достоверное снижение 
уровня маркера тромботических осложнений у паци-
ентов с ССЗ и COVID-19 Д-димера на 15,7% (p ≤0,05), 
а в группе контроля лишь на 4,6% (p  ≤0,05). При этом 
достоверных изменений в уровнях креатинина, лак-
татдегидрогиназы, протромбинового времени, сыво-
роточного ферритина в группах выявлено не было. 
Таким образом, можно предположить, что уменьше-

Примечание: *– p <0,01– зона статистической значимости при 
сопоставлении основной и контрольной групп исследования.
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Рис. 1. Оценка длительности госпитализации
в основной и контрольной группах исследования
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Милдронат® Контроль Примечание: достоверное (p <0,01) снижение уровня 
C-реактивного белка на 55,8% к концу госпитализации 
в группе препарата Милдронат®.
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Рис. 2. Динамика показателей С-реактивного белка 
в основной и контрольной группах исследования
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ние уровня указанных маркеров воспаления и проко-
агуляции, отмеченное как в настоящем исследовании, 
так и в предыдущих работах, может расцениваться 
как положительный эффект комплексного действия 
препарата Милдронат®, обладающего доказанным 
антиатеросклеротическим и иммуномодулирующим 
действием.

Учитывая полученные данные, можно с уверен-
ностью говорить о возможном влиянии препарата 
Милдронат® на уменьшение сроков госпитализации у 
пациентов с ХСН и COVID-19, улучшение оценки ими 
самочувствия по показателям визуально-аналоговой 

шкалы (ВАШ), опроснику качества жизни и астении.
Так, проведенный нами анализ динамики баллов по 

ВАШ показал, что в группе пациентов, получавших 
Милдронат®, показатели удовлетворенности пациен-
тами своим состоянием здоровья на момент госпи-
тализации были выше (0,6±0,01 мм) по сравнению 
с контрольной группой (0,44±0,22  мм). Через 3 мес 
в группе препарата Милдронат® результат по шкале 
ВАШ составил 0,7±0,02 мм, что было на 0,2  балла 
достоверно выше, чем в контроле (0,5±0,03 мм; 
p  ≤0,01) (рис.  4). Это говорит о хорошем пролонгиро-
ванном эффекте препарата.
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Рис. 3. Динамика уровня Д-димера в основной 
и контрольной группах исследования
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Схожий результат был получен при оценке пока-
зателей качества жизни. Через 3 мес в группе 
препарата Милдронат® отмечалось значительное 
достоверное улучшение этого параметра по опрос-
нику EQ-5D: -0,64 балла относительно исходного 
уровня (p ≤0,01). Этот результат был на 0,66 бал-
лов достоверно ниже, чем в контрольной группе 
(p  ≤0,01), где через 3 мес значения опросника 
вернулись к значениям до госпитализации (рис. 5).

Результаты теста удовлетворенности пациентами 
состоянием своего здоровья и качеством жизни 
особенно ярко демонстрируют преимущество 
терапии с применением препарата Милдронат® 

через 3 мес от ее начала. Они свидетельствуют о 
значимом влиянии такой лечебной стратегии как 
на субъективные показатели самочувствия (ВАШ, 
показатель качества жизни), так и на объектив-
но оцениваемые параметры сердечно-сосудистой 
системы в динамике. Так, в группе препарата 
Милдронат® проявления ХСН по шкале ШОКС 
снизились с 5 баллов на момент поступления до 
1,73 баллов через 3 мес терапии. В контрольной 
группе на момент поступления соответствующий 
показатель был равен 5,5 баллов, и, хотя снизил-
ся к моменту выписки до 4, через 3 мес составил 
5,3 баллов (рис.  6). Таким образом, через 3 мес в 
основной группе исследования клинические про-
явления ХСН по шкале ШОКС были достоверно 
меньше на 62,2%, чем в контроле (p ≤0,01).

Оценка астении в группе пациентов, получав-
ших Милдронат®, выявила следующую динамику 
их состояния: при поступлении результаты по 
шкале MFI-20 составили 61,6±1,8, при выписке – 
63,2±1,4, через 3 мес – 47,3±2 баллов. В контроль-
ной группе аналогичные показатели были равны 
72±3,6; 63,2±2,77 и 69±3,47 баллам соответвенно. 
Таким образом, в группе препарата Милдронат® 

через 3 мес терапии проявления астении были зна-
чительно (на 21,7 баллов) и достоверно ниже, чем 
в контрольной группе (p ≤0,01) (рис. 7).

Полученные нами результаты необходимо также 
рассмотреть в тесной связи с вопросами этиопа-
тогенетического лечения синдрома постинфек-
ционной астении. Эта проблема и ранее обсуж-
далась в контексте сезонного роста заболевае-
мости острыми респираторными инфекциями, 
но стала особенно актуальной в связи с началом 
пандемии новой коронавирусной инфекции [18]. 
Поскольку наиболее частыми осложнениями 
COVID-19 становятся обострения и декомпенса-
ция имеющихся хронических ССЗ и ЦВЗ, разви-
тие пневмонии, полиорганной недостаточности, 
а уже после выздоровления – появление тяжелой 
постинфекционной астении, можно считать, что 
момент выбора препарата метаболической цито-
протекции, обладающего противоастенической 
активностью, будет определяющим для дальней-
шей тактики ведения пациента не только в стаци-

Милдронат® Контроль

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

Рис. 5. Динамика результатов теста удовлетворенностью 
состоянием здоровья по визуально-аналоговой шкале 
(мм) в основной и контрольной группах исследования
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Примечание: * – достоверное снижение баллов по шкале ШОКС 
в группе препарата Милдронат® по сравнению с контрольной 
группой (p <0,01).
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онаре, но и в течение всего дальнейшего периода 
восстановления после перенесенной инфекции 
[19]. Учитывая, что в патогенезе астенических 
расстройств ведущую роль играет энергетический 
дисбаланс, который развивается вследствие пато-
логического процесса, связанного с ишемией, 
гипоксией или инфекционной интоксикацией, 
логично предположить, что эффективная тера-
пия должна быть ориентирована на компенсацию 
большинства из возникших нарушений. Таким 
образом, применение препарата Милдронат® у 
пациентов с хроническими ССЗ и присоединив-
шейся коронавируной инфекцией можно считать 
оптимальной терапевтической стратегией, влия-
ющей не только на улучшение показателей сер-
дечно-сосудистой системы, но и параметры само-
чувствия в сочетании с профилактикой постин-
фекционных осложнений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты представленного исследования сви-
детельствуют прежде всего о повышении эффек-
тивности терапии больных ХСН в сочетании с 
COVID-19, осложнившейся пневмонией, на 
фоне добавления к базовому лечению препарата 
Милдронат® в дозе 1000 мг/сут. Полученные дан-
ные согласуются с выводами ранее проведенных 
исследований. Вместе с тем в настоящей работе 
впервые было показано комплексное влияние пре-
парата Милдронат® в плане улучшения не толь-
ко параметров метаболизма, системы гемостаза, 
клинических проявлений ХСН, но и уменьшения 
выраженности симптомов, связанных в первую 
очередь с тяжелой постинфекционной астенией, 
которая является своего рода «визитной карточ-
кой» коронавирусной инфекции.
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