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Цель работы – изучить и проанализировать дос-

тупную научную литературу по вопросу основных 
фармакологических свойств и областей применения 
3-(2,2,2-триметилгидразиний) пропионата (THP) – 
милдроната, а также дополнить имеющуюся инфор-
мацию результатами собственных морфофункцио-
нальных экспериментальных исследований. 

Было исследовано 93 международных литератур-
ных источника за последние 18 лет упоминания мил-
дроната, из которых были отобраны наиболее инфор-
мативные работы. Помимо этого были изучены мор-
фофункциональные эффекты применения милдроната 
при экспериментальном амилоидозе у белых мышей. 

Карнитин участвует в перемещении жирных ки-
слот через митохондриальные мембраны. Биосинтез 
карнитина от лизина и метионина включает пять фер-
ментативных реакций. Гидроксилаза гамма-
бутиробетаина - последний фермент этого пути. Ана-
логи L-карнитина, такие как D-карнитин и гамма-
бутиробетаин, взаимодействуют с этой системой, ана-
логично ацилкарнитину. Среди них наиболее мощным 
ингибитором является милдронат (М). 

М не проявляет мутагенных и канцерогенных 
свойств [1]. 

М оказывает следующие биохимические эффек-
ты: 1) ингибирование биосинтеза карнитина, 2) непо-
средственное ингибирование транспорта жирных ки-
слот в митохондрии, 3) ингибирование ацетилкарни-
тин трансферазы [6]. 

М улучшает расслабление кардимиоцитов путем 
повышения поглощения Ca2+ эндоплазматической 
сетью, стимулирует карнитиннезависимое окисление 
жирных кислот, что является компенсацией нарушае-
мого им карнитинзависимого пути окисления. М уве-
личивает уровень интерферона, активирует гумораль-
ный иммунитет [4]. М оказывает антикетогенный эф-
фект при сахарном диабете и ожирении за счет инги-
бирования β-окисления жирных кислот и повышения 
гликолиза [5]. М защищает миокард от токсического 
воздействия катехоламинов, предотвращает повыше-
ние креатинфосфокиназы и сердечного изозима лак-
татдегидрогеназы, снижая накопление ацилкарнитина 
и сохраняя энергетические запасы миокарда. М в 2 
раза снижает повышение концентрации оксида азота 
(NO) при воздействии липополисахаридов, что можно 
рекомендовать для коррекции циркуляторных нару-
шений при сепсисе. М также повышает устойчивость 
к физическим нагрузкам. М оптимизирует бюджет 
кислорода, снижает потребление O2 тканями, повы-
шает возможность отдачи O2 оксигемоглобином, 
уменьшает внутрилегочное шунтирование, стабили-
зирует мембраны клеток, предотвращает метаболиче-

ский ацидоз, снижает перекисное окисление липидов, 
оказывает антигипоксическое, регенераторное дейст-
вие, улучшает состояние больных при острой и хро-
нической ИБС [3], цереброваскулярных заболеваниях. 

Нашими исследованиями [2] доказано, что М 
способен улучшить морфофункциональное состояние 
почек при экспериментальном системном амилоидозе, 
наряду с уменьшением накопления амилоида во внут-
ренних органах. При этом М не влиял на те же пока-
затели здоровых мышей. 

Таким образом, милдронат, обладая многогран-
ными положительными фармакологическими свойст-
вами, находит все более широкое обоснованное при-
менение в современной медицине. 
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В результате проведенных доклинических иссле-

дований было показано, что 9 - [ 2 - ( 4 - изопропил-
фенокси)этил] аденин (соединение VMA-99-82) обла-
дает выраженными вирусингибиторными свойствами 
in vitro и низкой токсичностью in vivo, и на его основе 


