
Идея синтезировать мельдоний появилась из-за необходимости 
утилизации ракетного топлива (гептила).



Мельдоний был синтезирован в середине 1970-х годов в Институте органического 
синтеза АН Латвийской ССР. В 1976 году препарат получил авторское 
свидетельство СССР, а в 1984 году запатентован в США. С 1984 года препарат был 
разрешён к применению в медицине. В 1992 году в связи с распадом СССР и 
изменением в патентных системах препарат был перерегистрирован в Латвии 
(«Grindex»).

В организме человека карнитин синтезируется из γ-бутиробетаина. Мельдоний 
является структурным аналогом γ-бутиробетаина, и поэтому может ингибировать 
фермент γ-бутиробетаингидроксилазу, ответственный за синтез карнитина. 
Мельдоний также снижает абсорбцию экзогенного карнитина в тонкой кишке 
благодаря конкурентному воздействию на специфический белок-транспортер 
OCTN2. Как следствие, в организме уменьшается концентрация карнитина и 
замедляется процесс переноса жирных кислот через митохондриальные 
мембраны клеток сердца (карнитин выступает в данном процессе как переносчик 
жирных кислот). Такое замедление очень важно в период кислородной 
недостаточности, поскольку при нормальном поступлении жирных кислот в 
сердце и недостатке кислорода происходит неполное окисление жирных 
кислот. При этом накапливаются промежуточные продукты, оказывающие 
вредное действие на ткани сердца, например, ацилкарнитин, который блокирует 
доставку АТФ к органеллам клетки. Одновременно с замедлением метаболизма 
жирных кислот увеличивается скорость метаболизма углеводов (гликолиза), при 
котором наблюдается цитопротективный эффект и более эффективное 
образование АТФ. Также мельдоний сам по себе способствует активации 
гликолиза, усиливая экспрессию гексокиназы, катализирующей превращение 
глюкозы в глюкозо-6-фосфат.



PubMed: 236 публикаций, из них – 33 клинических испытания, в т.ч. 27 – на 
русском языке, 2 – выполнены в Латвии, 4 – в Китае.

FDA: мельдоний и милдронат не зарегистрированы.

EMA: отказано в регистрации пероральной формы мельдония дигидрата для 
лечения детей с заболеваниями сердца (31 октября 2017 г.).

Cochrane Library: 0 систематических обзоров, 1 протокол КИ, 15 клинических 
испытаний, в т.ч. 13 – на русском языке. Отечественные исследования: малые 
выборки, нет рандомизации, нет плацебо-контроля, критерии эффективности 
препарата не соответствуют его механизму действия и постулируемому 
эффекту.

Крайняя субъективность при 
оценке эффективности любых 
препаратов, включая 
милдронат.



Cinepazide был открыт учеными из Laboratoires 
Delalande (в настоящее время входит в состав 
Sanofi) в 1969 году. Препарат в форме таблеток, 
принимаемых перорально, был запущен 
Делаланде в 1976 году под торговой маркой 
Vasodistal для лечения сердечной 
недостаточности, цереброваскулярных 
заболеваний и сосудистых осложнений диабета. 
В 1988 году препарат был снят с рынка в 
Испании из-за риска агранулоцитоза; в других 
странах, в которых был доступен препарат, на 
этикетку были добавлены предупреждения. Он 
был снят с рынка во Франции в 1992 году. 
Препарат был также продан в Японии Daiichi под 
торговой маркой "Brindel" для лечения 
сосудистой деменции, но был снят в 1999 г. 
после того, как японским регулирующим органам 
не удалось продемонстрировать эффективность 
при повторной оценке. В 2002 году Sihuan 
Pharmaceutical выпустил лекарственную форму 
для инъекций на рынок в Китае. В 2010 году это 
был самый продаваемый препарат в Китае, с 
объемом продаж в 1 миллиард юаней в 3-м 
квартале (превысил Plavix). Это сделало Sihuan 
Pharm крупнейшей компанией в Китае на рынке 
сердечно-мозговых сосудистых препаратов в 
2010 году. В 2014 году на десятом месте в списке 
самых продаваемых препаратов в Китае.



Background: In addition to the standard therapy, mildronate and levocarnitine are the potential treatments for patients with 
ischemic heart disease (IHD). In this study, we aim to compare the efficacy and safety of these drugs. Methods: In this study, a 
parallel, randomized, double-blind, non-inferiority trial was conducted using patients aged 35 years to 85 years with a 
confirmed diagnosis of IHD according to the American College of Physicians. Between Aug, 2007, and Sept. 2011, patients at 8 
Chinese centers were randomly allocated by a computer-generated randomization sequence to receive either intravenously 
guttae (iv gtt) of 0.1 mg per kg mildronate or levocarnitine for 10 days. Both patients and investigators were masked to study 
the treatment. The primary outcome indicated that there was a change in ventricular wall motion score index(VMI)from the 
baseline. Analyses were done by per protocol population and intention-to-treat. This trial is approved by the State Food and 
Drug Administration (NO. 2004L01635). Results: Two hundred thirty-one patients were randomly assigned, among of which, 
115 patients were allocated to receive mildronate and 116 patients to receive levocarnitine. At day 10, reduction in VMI from 
baseline occurred in mildronate (1.30 +/- 0.44 to 1.28 +/- 0.43, P = 0.4035) and levocarnitine (1.33 +/- 0.43 to 1.25 +/- 0.37, P = 
0.0005). Other parameters had also been improved, i.e. left ventricular ejection fraction (LVEF) in mildronate (from 58.78 +/- 
11.82 to 60.46 +/- 12.08, P = 0.0254) and levocarnitine (from 60.28 +/- 11.46 to 61.56 +/- 10.89, P = 0.1084), left ventricular 
end-diastolic diameter (LVD) in mildronate (from 49.37 +/- 9.32 to 49.31 +/- 9.54, P = 0.9370) and levocarnitine (from 48.76 +/- 
8.86 to 47.74 +/- 7.52, P = 0.0845), left ventricular fraction shortening (FS) in mildronate (from 32.61 +/- 8.67 to 33.34 +/- 9.00, 
P = 0.2170) and levocarnitine (from 32.83 +/- 7.77 to 33.88 +/- 8.10, P = 0.0201), stroke Volume (SV) in mildronate (from 73.68 
+/- 23.02 to 75.19 +/- 24.62, P = 0.2085) and levocarnitine (from 71.27 +/- 20.26 to 71.95 +/- 18.71, P = 0.6264) and cardiac 
output (CO) in mildronate (from 5054.55 +/- 1689.95 to 5109.59 +/- 1682.65, P = 0.3233) and levocarnitine (from 4990.71 +/- 
1694.15 to 4884.72 +/- 1652.86, P = 0.5197). Incidence of adverse events were similar in the mildronate (7.83%; n = 9) and 
levocarnitine (11.21%, n = 13). Conclusions: Intravenously guttae of mildronate are non-inferior to levocarnitine. Our findings 
lend support to the use of mildronate for IHD.

Выводы. Внутривенное введение милдроната не уступает левокарнитину по 
эффективности. Наши результаты подтверждают возможность использование 
милдроната при ИБС.



INTERVENTION: Trade Name: Mildronate® Pharmaceutical Form: Capsule* INN or Proposed INN: meldonium CAS Number: 
76144815 Other descriptive name: mildronate; MET-88; meldonium; dihydrate; 3-(2,2,2-trimethylhydrazinium)-propionate 
dihidrate Concentration unit: mg milligram(s) Concentration type: equal Concentration number: 500- Pharmaceutical form of the 
placebo: Capsule* Route of administration of the placebo: Oral use Product Name: Mildronate Pharmaceutical Form: Capsule* 
INN or Proposed INN: meldonium CAS Number: 76144815 Other descriptive name: mildronate; MET-88; meldonium; dihydrate; 
3-(2,2,2-trimethylhydrazinium)-propionate dihidrate Concentration unit: mg milligram(s) Concentration type: equal Concentration 
number: 150- Product Name: Mildronate Pharmaceutical Form: Capsule* INN or Proposed INN: meldonium CAS Number: 
76144815 Other descriptive name: mildronate; MET-88; meldonium; dihydrate; 3-(2,2,2-trimethylhydrazinium)-propionate 
dihidrate Concentration unit: mg milligram(s) Concentration type: equal Concentration number: 50-

CONDITION: Chronic coronary heart disease (stable angina)

PRIMARY OUTCOME: Main Objective: To asses the efficacy and safety of various doses of Mildronate in combination with 
standard therapy for the exercise tolerance of patients with stable angina pectoris. Primary end point(s): The change in exercise 
time in bicycle ergometry from baseline after 12 weeks treatment with Mildronate or placebo (at through drug concentrations) in 
comparison with the baseline data. Secondary Objective: To assess the efficacy of different various doses of Mildronate upon the 
symptoms of coronary heart disease, using the indices of physical exercise of patients with stable angina pectoris.

INCLUSION CRITERIA: Written informed consent; Age over 18 years; At least 3 months history prior to the study of stable effort 
angina II-III functional class according to classification of CCS verified either by: - previous myocardial infarction or - coronary 
angiography, or - precutaneous coronary angioplastics, or - caronary artery by-pass surgery, or - exercise test with typical findings 
of myocardial ischemia; Myocardial ischemia with ST-changes (horizontal or down sloping ST-depression >/=1mm) as the limiting 
factor of exercise in bicycle ergometry at least on visits 3 and 4; Willingness to comply with the standart antianginal therapy after 
visit 1. Are the trial subjects under 18? no Number of subjects for this age range: F.1.2 Adults (18-64 years) F.1.2.1 Number of 
subjects for this age range F.1.3 Elderly (>=65 years) yes F.1.3.1 Number of subjects for this age range.







Эффективен ли мельдоний (милдронат) при ИБС?

– возможно, но надёжных доказательств этого нет. По 
косвенным признакам (сравнение с плацебо-препаратами) 
также является плацебо.

Является ли мельдоний (милдронат) допингом, 
повышающим мышечную производительность?

– нет, не является


