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Сопоставляя данные различных методов 

лучевого исследования при диагностике 

ДНОЖ, мы выявили, что совпадение хирур-

гического и дооперационного диагнозов при 

проведении эзофагогастродуоденоскопии 

было в 69% случаев, при рентгенологическом 

исследовании, включая и РКТ – в 77,7%, а 

при ультразвуковом исследовании – в 93,9% 

наблюдений. 

На основании проведенного исследования 

можно сделать следующие выводы. 

1. Использование рентгено-эндоскопичес- 

кого исследования для диагностики доброка-

чественных неэпителиальных опухолей же-

лудка и точного определения типа выявлен-

ной патологии не достаточно. В диагностиче-

ский алгоритм исследования желудка обяза-

тельно должен быть включен метод соногра-

фии желудка с использованием в качестве 

контрастного вещества взвеси сернокислого 

бария. 

2. УЗИ позволяет с высокой степенью до-

стоверности судить о локализации и объеме 

новообразования желудка, а также высказать 

предположение о гистологической принад-

лежности опухоли. 

3. УЗИ желудка экономически оправдан-

но, позволяет снизить лучевую нагрузку на 

пациентов и может быть использовано как 

скрининговый метод диагностики новообра-

зований желудка. 
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Изучено влияние сочетанного применения милдроната и ингибитора ангиотензинпревращающего фер-

мента эналаприла на функцию эндотелия, суточный профиль артериального давления, внутрисердечную 

гемодинамику у больных эссенциальной артериальной гипертонией. Установлено, что использование 

милдроната в сочетании с традиционной гипотензивной терапией ингибитором ангиотензинпревращающе-

го фермента эналаприлом способствует нормализации эндотелиальной функции, более эффективной кор-

рекции суточного профиля артериального давления, улучшает морфофункциональное состояние левого 

желудочка, что свидетельствуют о перспективности использования милдроната в комплексном лечении 

гипертонической болезни. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, кардиоцитопротекторы, милдронат, эналаприл. 

 
INFLUENCE OF MILDRONAT ON THE ENDOTHELIAL FUNCTION, DIURNAL PROFILE OF  

ARTERIAL PRESSURE AND INTRACARDIAL HEMODYNAMICS IN PATIENTS 

WITH ARTERIAL HYPERTENSION 

Khlebodarov F.E., Mikhin V.P. 
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Medical Unit of the Department of the Interior of Kursk Region 

The influence of the combined use of Mildronat and inhibitor of the angiotensin-transforming enzyme of Enal-

april on the endothelial function, diurnal profile of arterial pressure and intracardial hemodynamics in patients with 

essential arterial hypertension has been studied. It has been established that the use of Mildronat in combination 

with the traditional hypotensive therapy by the inhibitor of the angiotensin-transforming enzyme of Enalapril con-

tributes to normalizing the endothelial function, more effective correlation of the diurnal profile of arterial pressure 

and improves the morphfunctional state of the left ventricle. It proves the effectiveness of the use of Mildronat in 

the combined management of hypertension. 

Keywords: arterial hypertension, cardiocytoprotectors, Mildronat, Enalapril. 

 

В настоящее время не вызывает сомне-

ний, что артериальная гипертензия является 

ведущим фактором риска развития тяжелых 

сердечно-сосудистых заболеваний, таких как 

мозговой инсульт, инфаркт миокарда, сер-

дечная недостаточность, заболевания пери-

ферических сосудов. Повышение артериаль-

ного давления (АД) на каждые 20 мм рт.ст. 

увеличивает вдвое риск смерти от ишемиче-

ской болезни сердца и инсульта во всех воз-

растных группах [2]. 

Вместе с тем, по данным различных ис-

следований, у 40-80% пациентов проводимая 

гипотензивная терапия является, по тем или 

иным причинам, неэффективной [11, 12]. Это 

диктует необходимость поиска новых подхо-

дов к лечению артериальной гипертонии. 

Исследования последних лет, связанные с 

изучением функции эндотелия сосудистой 

стенки, показали, что существенную роль в 

генезе сердечно-сосудистых заболеваний иг-

рает оксидативный стресс. Активация  про-

цессов свободнорадикального окисления вы-

зывает цепь негативных реакций и патологи-

ческих процессов, лежащих в основе атеро-

склероза, ишемической болезни сердца, арте-

риальной гипертонии [1, 5]. В ряде исследо-

ваний была показана эффективность цито-

протекторов и антиоксидантов, в частности 

мексикора (2-этил-6-метил-3-оксипиридина 
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сукцината) в лечении гипертонической бо-

лезни, в особенности при кризовом течении 

заболевания [3, 4, 5, 6]. 

Представляет интерес препарат милдро-

нат (3-(2,2,2-триметилгидразиний) пропиона-

та дигидрат, Grindex, Латвия), фармакодина-

мика которого характеризуется блокадой 

транспорта и окисления жирных кислот в ми-

тохондриях, стимуляцией процессов гликоли-

за, восстановлением транспорта АТФ, что 

приводит к снижению потребности клетки в 

кислороде. Милдронат способствует накоп-

лению γ-бутиробетаина – индуктора образо-

вания оксида азота, чем обусловлен антиок-

сидантный эффект препарата. Применение 

милдроната способствует уменьшению пери-

ферического сопротивления сосудов, умень-

шает вазоспазм, вызванный адреналином и 

ангиотензином, тормозит агрегацию тромбо-

цитов [7, 8, 10]. 

Целью исследования явилось изучение 

влияния сочетанного применения милдроната 

и ингибитора ангиотензинпревращающего 

фермента эналаприла на функцию эндотелия, 

суточный профиль артериального давления 

(АД), внутрисердечную гемодинамику у 

больных эссенциальной артериальной гипер-

тонией. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Работа выполнена на базе госпиталя 

ФГУЗ "Медсанчасть УВД по Курской обла-

сти". 

В исследование включено 40 больных эс-

сенциальной артериальной гипертензией (31 

мужчина, 9 женщин). Возраст больных со-

ставлял от 39 до 62 лет, гипертонический 

анамнез – от 6 до 18 лет. 

Критериями включения в исследование 

являлись: уровень АД 160/100 мм рт.ст. и 

выше, наличие поражения органов-мишеней 

[9]. До начала наблюдения больные гипотен-

зивные препараты не принимали или прини-

мали нерегулярно. Критерии исключения: 

симптоматическая артериальная гипертензия; 

инфаркт миокарда или острое нарушение 

мозгового кровообращения менее чем за 3 

месяца до начала исследования; наличие 

стойких функциональных нарушений со сто-

роны нервной системы вследствие перене-

сенного острого нарушения мозгового крово-

обращения; выраженная недостаточность 

кровообращения (стадия НIIБ и выше); по-

чечная и печеночная недостаточность. 

Больные были рандомизированы на две 

группы по 20 человек. Критериями рандоми-

зации являлись возраст и степень тяжести ар-

териальной гипертонии. В обеих группах в 

течение первых десяти суток исследования с 

целью титрования дозы препарата и коррек-

ции АД проводилась монотерапия эналапри-

лом. С 11 суток исследования в основной 

группе к лечению добавлялся милдронат пе-

рорально в дозе 250 мг 3 раза в сутки. На 6-й 

месяц лечения милдронат отменялся.  

До начала лечения, через 1 месяц, через  

6 месяцев, через 8 месяцев после начала ле-

чения у пациентов исследовалась эндотелий-

зависимая вазодилатация (ЭЗВД) плечевой 

артерии в пробе с реактивной гиперемией, 

проводилось суточное мониторирование ар-

териального давления (СМАД) с определени-

ем среднесуточных систолического артери-

ального давления (САД), диастолического 

артериального давления (ДАД), индекса вре-

мени систолического артериального давления 

(ИВСАД), индекса времени диастолического 

артериального давления (ИВДАД), индекса 

площади систолического артериального дав-

ления (ИПСАД), индекса площади диастоли-

ческого артериального давления (ИПДАД), 

выполнялась эхокардиография с определени-

ем индекса массы миокарда левого желудоч-

ка (ИММЛЖ), времени изоволюмического 

расслабления левого желудочка (ВИВР), со-

отношения максимальной скорости потока в 

фазы раннего и позднего наполнения (Е/А), 

фракции выброса (ФВ). 

Полученные данные были подвергнуты 

обработке стандартными статистическими 

методами. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В основной и контрольной группе все 

изучаемые параметры до начала исследова-

ния были статистически сопоставимы. 

На рис. представлено изменение ЭЗВД 

плечевой артерии в пробе с реактивной гипе-

ремией у обследованных больных. Увеличе-

ние ЭЗВД плечевой артерии к 1-му месяцу 
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лечения отмечалось в обеих группах (p<0,01), 

причем у больных, получавших милдронат, 

динамика ЭЗВД была более выраженной 

(p<0,05). К 6-му и 8-му месяцу исследования 

ЭЗВД плечевой артерии в пробе с реактивной 

гиперемией в основной и контрольной группе 

не отличалась. 

В табл. 1 представлены результаты суточ-

ного мониторирования АД у обследованных 

больных. К 1-му месяцу исследования сни-

жение САД и ДАД отмечалось в обеих груп-

пах, причем в основной группе САД умень-

шилось на 14,6%, в контрольной – на 12,5% 

(p<0,01). К 6-му месяцу исследования в кон-

трольной группе САД снизилось на 19,2%, 

ДАД – на 18,9%. В основной группе отмеча-

лось более выраженное снижение (p<0,05): 

САД уменьшилось на 23,2%, ДАД – на 

22,4%. После отмены милдроната средние 

показатели АД в обеих группах выровнялись. 

 

 
Рис. Величина ЭЗВД плечевой артерии в пробе с реактивной гиперемией у больных гиперто-

нической болезнью на фоне лечения (%). 

 

 

Таблица 1 

Динамика параметров суточного профиля АД у больных гипертонической болезнью  

на фоне лечения (M±m) 

Параметры 

До лечения 1 мес. 6 мес. 8 мес. 

Эналаприл 

Эналаприл 

и милдро-

нат 

Эналаприл 

Эналаприл 

и милдро-

нат 

Эналаприл 

Эналаприл 

и милдро-

нат 

Эналаприл 

Эналаприл 

и милдро-

нат 

САД  

(мм рт.ст.) 

160,8± 

11,2 

158,96± 

5,14 

140,8± 

5,2
***

 

135,68± 

1,90
***

 

129,2± 

7,6
***

 

122,10± 

2,00
***

 

129,2± 

9,9
***

 

126,20± 

1,77
***

 

ДАД  

(мм рт.ст.) 

101,9± 

10,9 

102,37± 

4,58 

90,5± 

10,2
**

 

89,55± 

1,91
***

 

84,4± 

7,4
***

 

79,42± 

2,54
***

 

83,6± 

7,6
***

 

82,81± 

2,63
***

 

ИВСАД 

(%) 

93,9± 

10,7 

89,52± 

5,55 

70,1± 

15,8
***

 

56,99± 

6,02
***

 

37,0± 

21,4
***

 

16,73± 

4,38
***

 

37,5± 

30,1
***

 

28,79± 

5,98
***

 

ИВДАД 

(%) 

86,0± 

15,8 

85,62± 

8,17 

65,5± 

29,9
*
 

64,52± 

6,51
***

 

50,0± 

22,1
***

 

30,20± 

8,75
***

 

46,6± 

26,1
***

 

45,71± 

9,87
***

 

ИПСАД 

(мм рт.ст.) 

28,4± 

11,4 

26,94± 

5,13 

10,8± 

3,9
***

 

6,78± 

1,41
***

 

4,1± 

3,0
***

 

1,25± 

0,39
***

 

4,4± 

4,5
***

 

2,63± 

0,95
***

 

ИПДАД 

(мм рт.ст.) 

17,6± 

10,1 

18,42± 

4,10 

9,6± 

7,0
**

 

6,92± 

1,23
***

 

4,9± 

3,5
***

 

2,21± 

1,08
***

 

4,2± 

4,0
***

 

3,94± 

1,45
***

 

Примечание: * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001в сравнении с исходным уровнем. 

5,5±2,0

9,6±2,0

10,9±2,1 11,1±2,0

5,5±1,9

13,2±1,8 13,3±1,7

12,0±1,8

0,0

5,0

10,0

15,0

20,0

До лечения 1 мес. 6 мес. 8 мес.

эналаприл эналаприл и милдронат
 

% 
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Таблица 2 

Динамика параметров внутрисердечной гемодинамики у больных гипертонической болезнью  

на фоне лечения (M±m) 

Параметры 

До лечения 1 мес. 6 мес. 8 мес. 

Эналаприл 

Эналаприл 

и милдро-

нат 

Эналаприл 

Эналаприл 

и милдро-

нат 

Эналаприл 

Эналаприл 

и милдро-

нат 

Эналаприл 

Эналаприл 

и милдро-

нат 

ИММЛЖ 

(г/м
2
) 

156,1± 

2,8 

155,8± 

2,5 

147,6± 

3,0
***

 

148,6± 

2,7
***

 

139,5± 

2,9
***

 

129,7± 

3,0
***

 

137,3± 

2,6
***

 

127,9± 

2,8
***

 

ВИВР (мс) 
113,6± 

1,4 

114,4± 

1,8 

111,6± 

1,4 

110,4± 

1,8
**

 

101,7± 

1,7
***

 

96,4± 

2,4
***

 

98,6± 

1,6
***

 

93,4± 

2,3
***

 

E/A 
0,97± 

0,03 

0,98± 

0,03 

1,05± 

0,03
**

 

1,18± 

0,02
***

 

1,21± 

0,04
***

 

1,47± 

0,03
***

 

1,24± 

0,04
***

 

1,51± 

0,03
***

 

ФВ (%) 
62,7± 

1,8 

62,4± 

1,8 

63,0± 

1,5 

63,3± 

1,4 

64,7± 

1,2 

66,4± 

1,0
***

 

65,2± 

1,1
*
 

65,9± 

1,0
**

 

Примечание: * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001в сравнении с исходным уровнем. 
 

К 1-му месяцу лечения в группе, где ис-

пользовался милдронат, отмечалось более 

выраженное (p<0,05) уменьшение показате-

лей нагрузки систолическим АД: ИВСАД 

(36,3%) и ИПСАД (74,8%). В контрольной 

группе снижение аналогичных показателей 

составило соответственно 25,4% и 62,1%. К 

6-му месяцу исследования в основной группе 

более выраженным, чем в контроле, было 

уменьшение всех параметров нагрузки давле-

нием. Снижение ИВСАД у больных, полу-

чавших милдронат, составило 81,3%, 

ИВДАД – 64,7%, ИПСАД – 95,4%, ИПДАД – 

88,0%. В контрольной группе аналогичные 

параметры уменьшились на 60,2%, 43,5%, 

85,7%, 76,5%. Через 2 месяца отмены 

милдроната показатели нагрузки давлением в 

обеих группах статистически не отличались.  

Изменение ряда параметров эхокардио-

графии на фоне лечения показано в табл. 2. 

Снижение ИММЛЖ к 6-му месяцу лече-

ния в основной группе было более выражен-

ным (p<0,001) и составило 16,8%. В кон-

трольной группе аналогичный показатель 

уменьшился на 10,6%. Отмена милдроната не 

привела к существенному изменению пара-

метра. 

К 1-му месяцу исследования снижение 

ВИВР отмечалось лишь в основной группе 

(на 3,5%). К 6-му месяцу лечения ВИВР 

уменьшилось в обеих группах, однако у 

больных, получавших комбинированную те-

рапию с применением милдроната, изменение 

параметра было более существенным 

(p<0,001) и составило 15,8% (в контрольной 

группе – 10,5%). После отмены милдроната 

ВИВР продолжало снижаться (18,4% по 

сравнению с исходным значением). 

В обеих группах отношение Е/А увеличи-

лось к 1-му месяцу лечения. На всех этапах 

исследования в группе, где проводилась ком-

бинированная терапия, отмечалась более вы-

раженная динамика (p<0,001). В основной 

группе увеличение Е/А к 1-му месяцу лече-

ния составило – 20,6%, к 6-му – 49,2%, к  

8-му – 53,8%, в контрольной группе соотно-

шение увеличилось соответственно на 8,1%, 

24,3%, 27,8%. 

Увеличение ФВ в основной группе про-

изошло к 6-му месяцу терапии (на 6,3%). По-

сле отмены милдроната ФВ существенно не 

изменилась. В группе, где проводилась моно-

терапия, ФВ выросла лишь к 8-му месяцу ле-

чения (на 3,9%).  

Таким образом, включение в терапию ин-

гибитором ангиотензинпревращающего фер-

мента эналаприлом кардиопротектора 

милдроната приводило к улучшению функ-

ции эндотелия сосудистой стенки. Связано 

это, вероятно, с улучшением клеточного 

энергетического баланса эндотелия, подавле-

нием процессов свободнорадикального окис-

ления и увеличением "продолжительность 

жизни" оксида азота. Следствием вышеука-

занных процессов явилось более быстрое и 

существенное снижение среднего уровня АД 

и показателей нагрузки давлением. На фоне 

терапии милдронатом в большей степени, 

чем при монотерапии эналаприлом, отмеча-

лось улучшение систолической и диастоличе-

ской функции левого желудочка, отмечалось 

обратное развитие гипертрофии миокарда ле-


