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Хронічна серцева недостатність (ХСН), хро-
нічні форми ішемічної форми серця (ІХС), по-
рушення серцевого ритму і хронічне обструкти-
вне захворювання легень (ХОЗЛ) — найбільш 
поширені захворювання населення розвинених 
країн світу, що складають понад 50% в структурі 
смертності [5, 6, 8]. Синхронний перебіг ХСН і 
ХОЗЛ завжди супроводжується синдромом «вза-
ємного обтяження» [9, 10], а основними патоге-
нетичними механізмами є: хронічна вісцеральна 
гіпоксія, порушення бронхіальної провідності і 
процесів дифузії газів, зміни циркуляції крові в 
малому колі кровообігу, порушення серцевого 
ритму, прогресивне погіршення систолічної і 
діастолічної функції лівого шлуночка, підви-
щення тромбогенності крові, мікроциркуляторні 
розлади [11, 12, 13, 23].  

Недостатньо розробленими залишаються пи-
тання патогенезу, факторів взаємного обтяження 
та ефективного лікування хворих на таку сукуп-
ну кардіо-респіраторну патологію. 

Мета роботи полягала в аналізі впливу вітчи-
зняного цитопротективного препарату «Мілдро-

кард» («Нікафарм», Україна) на морфо-
функціональний стан кардіо-респіраторної сис-
тем

в,  ер

и у 30 практично осіб анало-
гічної статі й віку. 

и д
Групи хворих і здорових 

и у хворих на ХСН з супутнім ХОЗЛ. 
Матеріал і методи. Для досягнення мети до 

дослідження включено 20 хворих на стабільний 
перебіг ХСН з супутнім ХОЗЛ, які були розподі-
лені в дві групи (табл. 1). До 1-ї групи увійшли 
10 пацієнті що отримували базисну т апію: 
нітратами, антагоністами кальцію, бета-
адреноблокаторами, інгібіторами ангіотензинпе-
ретворюючого ферменту або сартанами, анти-
аритміками (при шлуночкових порушеннях рит-
му), дігоксином, діуретиками, бронхолітиками, 
топічними і внутрішньовенними глюкокортикої-
дами, антибіотиками (при інфекційному загост-
ренні ХОЗЛ), статинами, препаратами калію, 
антиагрегантами, муколітиками, івабрадином. 
Хворі 2-ї групи (10 пацієнтів) додатково до тако-
го ж лікування отримували щоденні внутрішньо-
венні ін’єкції «Мілдрокарду» по 5 мл болюсно 
протягом 10 днів. Отримані результати порівню-
вали з аналогічним

Таблиця 1. Характеристика хвор х і з орових 
 

Показники 1-а (n=10)  Здорові (n=30) 2-а (n=10) 
Середній вік, (M±m, роки) 61,2±2,7 60,9±2,4 60,4±0,9 
Стать (ч / ж), абс. 8 / 2 8 / 2 25 / 5 
Тривалість ХОЗЛ, (M±m, роки) 17,0±2,7 17,1±2,2 - 
Стадії ХОЗЛ, абс (%): 
- I 
- II 

 
7(14,0%) 

43(86,0%) 

 
6(15,0%) 

34(85,0%) 

 
- 
- 

Вік на початку ХОЗЛ, (M±m, роки) 44,9±2,9 43,7±3,3 - 
Ступінь ДН: 
- I 
- II 

 
2(20,0%) 
8(80,0%) 

 
1(10,0%) 
9(90,0%) 

 
- 
- 

Тривалість ХСН, (M±m, роки) 3,9±0,3 3,2±0,2 - 
Стадія ХСН за NYHA : 
- I 
- II 
- III 

 
1(10,0%) 1(10,0%) 
8(80,0%) 
1(10,0%) 

 

8(80,0%) 
1(10,0%) 

 
- 
- 
- 

Вік на початку ХСН, (M±m, роки) 58,1±3,8 57,9±2,7 - 
Супутня патологія: 

 в анамнезі - Q-інфаркт міокарда
- не Q інфаркт в анамнезі 
- ревматичні вади серця 

я- дегенеративні вади серц  
остати 

вок 
- доброякісна гіперплазія пр
- атеросклероз артерій нижніх кінці

 
1(10,0%) 
2(20,0%) 
2(20,0%) 
1(10,0%) 
1(10,0%) 
1(10,0%) 

 
1(10,0%) 
1(10,0%) 

- 
2(20,0%) 
2(20,0%) 
3(30,0%) 

 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 

Критерії включення в дослідження: компенсо-
вані

я до дослідження: де-
ком

 ревматичної або вірусної іоло-
п

н

 хворі на ХСН ішемічної етіології 2-3 функціо-
нального класу за NYHA з синусовим ритмом, на-
явність стабільної стенокардії (2-3 функціональні 
класи за NYHA), післяінфарктні хворі (терміном 
понад 6 місяців). 

Критеріями не включенн
пенсація або термінальна ХСН, набряк легенів, 

ідиопатична дилатаційна кардіопатія, гострий ди-

гії, гострий коронарний синдром, рогресуюча 
стенокардія, ХСН 4 функціонального класу, ін-
фаркт міокарда давниною до 6 місяців, хронічна 
післяінфарктна аневризма лівого шлуночка, наяв-
ність тромбів в порожнинах серця, пароксизмальна 
або постій а фібриляція передсердь. 

Групи хворих не розрізнялися за віком і статтю 
(χ

фузний міокардит  ет

2=0,5, р=0,7), тривалістю і стадією (χ2=0,08, 
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р=0,7) ХОЗЛ, віком на початку ХОЗЛ, ступенем 
ди

енографію органів грудної поро-
жни

ардіографії за стандартною методикою. 
Вим

н  

т (

о

ої 
тем

 
рез

тати та їх обговорення. До початку лі-
кув

хальної недостатності (ДН) (χ2=2,7, р=0,08), три-
валістю і стадією ХСН (χ2=2,4, р=0,2), а також на-
явністю супутньої патології (χ2=1,9, р=0,17). Групи 
хворих і здорових не розрізнялися за віком і статтю 
(χ2=2,5, р=0,09).  

До лікування і через 10 днів від початку ліку-
вання проводили комплекс інструментального до-
слідження: рентг

ни (за показаннями), ЕКГ спокою (6/12 кана-
льний електрокардіограф «Bioset» 8000, Німеччи-
на), трансторакальну ехокардіографію і допплерог-
рафію (ехокардіограф «Vivid 3», США) [4], добове 
холтерівське моніторування ЕКГ (кардіомонітор 
«Cardiotens», Угорщина). Функцію зовнішнього 
дихання (ФЗД) вивчали на апараті «Master Lab 
Pro» (фірми «Jaeger», Німеччина) методом бодіп-
летизмографії з газоаналізатором для визначення 
дифузійної здатності легенів (DLCO) [2, 3, 10]. 
DLCO розраховували за формулою: DLCO = VA • 
(FACOпоч – FACOкін) • час • Рв, де VA – альвеоляр-
ний об'єм, Рв – барометричний тиск, час – час за-
тримки дихання, FACOпоч – альвеолярна концент-
рація СО на початку затримки дихання, FACOкін – 
альвеолярна концентрація СО в кінці затримки 
дихання. 

Оцінка функції діастоли лівого шлуночка про-
водилася методами спектральної і тканинною доп-
плер-ехок

ірювалися максимальна швидкість потоку 
раннього аповнення діастоли (Е, см/с), максима-
льна швидкість передсердного потоку (А, см/с) 
діастоли, їх співвідношення (Е/А), час уповільнен-
ня потоку раннього наповнення (DT, мс) діастоли, 
час ізоволюмічного розслаблення лівого шлуночка 
(IVRT, мс), максимальна швидкість ретроградної 
хвилі "а" спектру легеневого венозного кровотоку 
(PVar, см/с), співвідношення тривалості хвилі А 
кривій рансмітрального кровотоку MVAdur, мс) 
до тривалості ретроградної хвилі А кривій легене-
вого венозного кровотоку (PVARdur, мс), співвід-
ношення швидкостей антеградних систоли і діас-
толи хвиль легеневого венозного кровотоку 

(PVs/PVd, у.о.). Визначення співвідношень 
PVs/PVd і MVAdur/PVARdur, в нормі і при диасто-
лічній дисфункції гіпертрофічного типу > 1, дозво-
лило верифікувати псевдонормальний тип діасто-
лічної дисфункции, для якого характерні значення 
цих співвідношень менш за 1 (0,75 і менше). Обчи-
слення співвідношень PVs/PVd і 
MVAdur/PVARdur д зволило верифікувати псев-
донормальний тип діастолічної дисфункції, для 
якого характерні значення цих співвідношень < 1 
(0,75 і менш). Критеріями «псевдонормалізації» 
були: 1) максимальна швидкість антеградной хвилі 
діастоли більше 60 см/с; 2) співвідношення макси-
мальних швидкостей систоли і діастоли антеград-
ных потоків в легеневій вені менше 75% (0,75).  

Робота виконувалася згідно планової науков
и кафедри пропедевтики внутрішньої медици-

ни №2 Донецького національного медичного уні-
верситету ім. М.Горького «Застосування інтерва-
льної нормобаричної гіпокситерапії в комплексно-
му лікуванні моноорганної і поєднаної терапевтич-
ної патології» (№ держреєстрації 0108U009884). 
Автори цієї роботи являються керівником, відпові-
дальним виконавцем і співвиконавцем даної теми. 

Статистична обробка отриманих фактичних
ультатів виконана на персональному комп’ю-

тері з використанням статистичних прогарам „Био-
статистика” та “Statistica 6.0”. Статистично досто-
вірні відмінності визначали при рівні значущості 
(р) < 0,05. 

Резуль
ання у хворих 1-ї і 2-ї груп переважали такі ска-

рги, як: набряки (70 і 80% відповідно), задишка 
(100 і 90% відповідно) та вологий кашель (90 та 
80% відповідно) (рис. 1). Після лікування частота 
скарг зменшилася: задишки (у 80 і 50% відповід-
но), вологого кашлю (у 40 і 30% відповідно), біль 
загрудинної локалізації (у 30 і 10% відповідно), 
серцебиття (у 20 і 30% відповідно), відчуття пере-
боїв в діяльності серця (у 40 і 30% відповідно). Ча-
стота набряків в 1-ій групі навіть зросла (з 70 до 
80%), а в 2-ій не змінилася (50 до і 50% після ліку-
вання). 
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Рисунок 1. Динаміка окремих скарг у хворих на ХСН з супутнім ХОЗЛ 
Примітки: 1. Літера «а» - до лікування, літера «б» - після лікування; 2. Скорочення: 1 – загрудинна локалізаці

болю  перебоїв в діяльності серця, 6 – задиш
ка, 7

я 
-, 2 – набряки, 3 – збільшення розмірів живота, 4 – серцебиття, 5 – відчуття

 – сухий кашель, 8 – вологий кашель. 

Динаміка електрокардіографічних показників в 
групах хворих (рис. 2) продемонструвала змен-
шення шлуночкової  екстрасистолії (у 20 і 10% 
відповідно). Тільки на тлі використання «Мілдро-
карду» спостерігали зникнення надшлуночкової 
екстрасистолії (з 10 до 0%) та зменшення частоти 
блокади лівої ніжки (з 30 до 20%). Частота блокади 
правої ніжки в жодній з груп не змінилася. Жоден з 

двох  режимів лікування не впливав на частоту 
гіпертрофії лівого шлуночка (через малий термін 
спостереження) і післяінфарктні рубцеві зміни. 
Спостерігали зменшення частоти гіпертрофії і пе-
ревантаження правого шлуночка в обох групах з 30 
до 20%. Слід зауважити, що лише з додаванням 
«Мілдрокарду» вдалося значно зменшити частоту 
дифузних змін міокарда (з 80 до 50%).  
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Рисунок 2. Динаміка електрокардіографічних показників у хворих на ХСН з супутнім ХОЗЛ до та після лікування 
Примітки: 1. Літера «а» - до лікування, літера «б» - після лікування; 2. 1 – надшлуночкова екстрасистолічна аритмія, 2 – 

шлуночкова екстрасистолічна аритмія, 3 – блокада лівої ніжки пучка Гіса, 4 – блокада правої ніжки пучка Гіса, 5 – гіпертро
фія л

-
івого шлуночка, 6 – гіпертрофія правого шлуночка, 7 – рубцеві зміни міокарда, 8 – дифузні зміни міокарда.  
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Рисунок 3. Динаміка ехокардіографічних змін у хворих на ХСН з супутнім ХОЗЛ 
Примітки: 1. Літера «а» - до лікування, літера «б» - після лікування; 2. 1 – мітральна регургітація, 2 – аортальний 

стеноз, 3 - трикуспідальна регургітація, 4 – дилатація лівого передсердя, 5 – гіпертрофія правого шлуночка, 6 – дилат
ція , 9 – зниження скорочувальної 
здат

а-
лівого шлуночка, 7 – дилатація правого передсердя, 8 – дилатація правого шлуночка

 шлуночка, 10 – зони акінезу. ності лівого

За даними ехокардіографічного дослідження 
в динаміці спостереження спостерігали позитив-
ний вплив лікування з використанням «Мілдро-
карду» на частоту: мітральної регургітації (зме-
ншення з 90 до 50%), трикуспідальної регургіта-
ції (зменшення з 30 до 10%), дилатації лівого 
шлуночка (зменшення з 60 до 20%), скорочува-
льної функції лівого шлуночка (зменшення з 80 
до 60%). Більш виражену позитивну динаміку 
параметрів функції діастоли лівого шлуночка 
серця в групі «Мілдрокарду» відбивала реверсія 
важчого, псевдонормального, типу діастолічної 
дисфункції в менш важкий - гіпертрофічний, у 
30% хвоих, в той час як аналогічні зміни в 1-ій 
групі сталися лише у 10% пацієнтів (p<0,05). В 
обох групах спостерігали зменшення частоти 
діастолічної дисфункції з порушеннями розслаб-
лення, а саме, частота в 1-ій групі зменшилася з 
30% до 20%, а в 2-ій – з 30% до 10%. Жоден з 

двох режимів не впливав на частоту аортального 
стенозу, розміри обох передсердь і розміри зон 
акінезу. 

Лікування в обох групах хворих позитивно 
впливало на перебіг респіраторного синдрому, а 
саме сприяло зменшенню потреби в додаткових 
короткодіючих інгаляціях вдень і вночі (табл. 2). 
Слід підкреслити, що в обох групах хворих від-
бувалося статистично достовірне збільшення 
об’єму форсованого видиху за першу секунду і 
миттєвої об’ємної швидкості після видиху 25% і 
50% ФЖЄЛ (табл. 3). В обох групах спостеріга- 
ли збільшення життєвої ємності легень, але тіль-
ки на тлі додавання «Мілдрокарду» відбувалося 
зменшення залишкового об’єму. Лікування з ви-
користанням внутрішньовенних ін’єкцій «Мілд-
рокарду» сприяло зменшенню аеродинамічного 
опору дихання і збільшенню альвеолярного 
об’єму та дифузійної здатності легень. 
іях бронхолітиків до та після лікування  

 обстеження 1-а група (n=10) 2-а гр

Таблиця 2. Динаміка потреби в додаткових інгал

Показники Ета

яц

пи упа (n=10) 
Дод
літичних

,3±0,09 аткова потреба в короткодіючих бронхо-
 засобах вдень 

до лікування 
після лікування 

3,2±0,08 
2,5±0,04* 

3
2,5±0,06* 

Додаткова потре діючих бронхо- до
я  

ба в коротко
літичних засобах вночі 

 лікування 
після лікуванн

3,7±0,07 
2,9±0,06 

3,7±0,10 
2,8±0,08* 

Примітка: * - відмінності до та після лікування  достовірні статистично . 
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Таблиця 3. Динаміка абсолютних показників 
ФЗД у хворих на ХСН з супутнім ХОЗЛ на тлі ви-
користання різних терапевтичних режимів 
Показники ФЗД 1-а група (n=10) 2-а група (n=10)
ОФВ1, л 2,11±0,05 

2,24±0,04* 
2,09±0,08 

2,29±0,05* 
ФЖЄЛ, л 3,15±0,10 

3,11±0,13 
3,07±0,12 

3,26±0,17* 
МОШ25%, л/с 4,15±0,11 

4,26±0,12* 
4,21±0,14 

4,39±0,11* 
МОШ50%, л/с 2 * 

2,21±0,09 
2,56±0,03* 

2,18±0,10 
*,43±0,11*  

МОШ75%, л/с 0 *
0,55±0,09 
0,57±0,10 

0,56±0,07 
*,68±0,09*  

СОШ25-75%, л/с 1,77±0,05 
1,55±0,09 

1,78±0,01 
1,79±0,02 

ЖЄЛ, л 3,24±0,12 
3,39±0,21* 

3,22±0,13 
3,45±0,12* 

ФЗЄ, л 3,31±0,07 
3,32±0,12 

3,31±0,05 
3,35±0,17 

ЗО, л 2,86±0,10 
2,81±0,18 

2,86±0,07 
2,68±0,05* 

ЗЄЛ, л 5,82±0,11 
5,84±0,08 

5,84±0,10 
5,95±0,12 

індекс Тіффно, 
од 

68,2±4,17 
69,8±4,13 

69,9±3,19 
69,5±3,43 

індекс Генсла-
ра, од 

69,0±1,14 
67,0±1,10 

69,9±1,13 
69,5±1,25 

Rtot, мм 
1 *рт. ст./л/сек 

23,1±1,12 
22,7±1,13 

23,0±1,17 
7,2±1,10*  *

DLCO, мл/хв/мм 
2 **рт. ст 

18,8±0,07 
19,5±0,09 

18,7±0,08 
3,4±0,06 *  

АО, л 5,97±0,05 
5,94±0,03 

5,91±0,22 
5 *,19±0,39*  *

Примітки: * - 
ами до та після лік

відм  аналог
к уван чно дос
мінності між аналогічни ами в  
п кування; Скоро альв , 
З  ємність  - зал  
ЖЄЛ

інності між ічними ни- показ
ня статисти товірні; ** - від-

1-і пахми показник й і 2-ій гру
ісля лі
ЄЛ – загальна

чення: АО - 
 легенів, ЗО

еолярний об’єм
ишковий об’єм

 - життєва ємність легенів, МОШ25% - миттєва об’ємна 
швидкість після видиху 25% ФЖЄЛ, МОШ50% - миттєва 
об’ємна швидкість після видиху 50% ФЖЄЛ, МОШ75% -
 миттєва об’ємна швидкість після видиху 75% ФЖЄЛ, 
ОФВ1 - об’єм форсованого видиху за першу секунду, 
СОШ25-75% – середня об’ємна швидкість в інтервалі між 25% 
і 75% ФЖЄЛ, ФЗЄ - функціональна залишкова ємність, 
ФЖЄЛ – форсована життєва ємність легенів, DLCO - дифу-
зійна здатність легенів, Rtot - аеродинамічний опір дихання. 

У хворих обох груп мала місце помірна леге-
нева гіпертензія. Тиск крові в легеневій артерії 
зменшувався лікування однаково в обох групах 
(рис. 4). 

 
Рисунок 4. Динаміка середніх значень систолічного

тиску крові в легеневій артерії (M±m, мм рт.ст.) 
Примітка. * - відмінності до та після лікування ста

тистично достовірні; ** - відмінності у хворих і відносно
здорових статистично достовірні. 

 

-
 

Математичний аналіз ефективності окремих 
класів лікарських засобів у представників обох 
груп показав, що в 1-ій групі на результати ліку-
вання впливали: бета-адреноблокатори, інгібіто-
ри ангіотензинперетворююфого ферменту, сар-
тани та топічні кортикостероїди, а у представни-

ків 2-ї групи – бета локатори ри -адреноб , інгібіто
ангіотензинперетво фермен і рюючого ту, топічн
глюкокортикоїди і «

Як відомо, цитопрот
Мілдрокард». 

ективні засоби поліп-
шують енергетичний метаболізм міокарду шля-
хом прямої модуляції окислювальних процесів у 
кардіоміоцитах. Теоретичний сенс застосування 
метаболічних засобів полягає в активізації менш 
"киснемісткого", у порівнянні з окисленням жи-
рних кислот, шляху енергопродукції, а саме оки-
снення глюкози (аеробний та анаеробний гліко-
ліз) [20-23]. Теоретично ця мета може бути дося-
гнута за рахунок: а) збільшення надходження 
глюкози та одночасного зменшення надходжен-
ня жирних кислот в міокард (глюкозо-інсуліно-
калієва суміш); б) стимуляції окислення глюкози 
в міокарді (L-карнітин); в) блокади окислення 
жирних кислот (триметазидин, мілдрокард).  

«Мілдрокард» - сучасний коректор метаболі-
зму (цитопротектор), який має подвійний меха-
нізм дії. З одного боку, препарат знижує синтез 
L-карнітину, що сприяє зменшенню транспорту 
довголанцюгових жирних кислот через мембра-
ну мітохондрій, а це в свою чергу зменшує по-
шкодження клітинних мембран і відновлює син-
тез АТФ з альтернативних джерел (глюкози) 
[17]. З іншого боку, «Мілдрокард» стимулює 
біосинтез оксиду азоту, що веде до нормалізації 
функціонального стану ендотелію, мікроцирку-
ляції, в тому числі і в гілках легеневої артерії. 

0
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

1-а група 2-а група

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

  
Рисунок 5. Достовірність впливу (р) окремих груп 

препаратів на ефективність лікування хворих на ХСН з 
супутнім ХОЗЛ 

Примітка. 1 – нітрати, 2 – антагоністи кальцію, 3 – β-
адреноблокатори, 4 – інгібітори ангіотензинперетворюючо-
го ферменту, 5 – сартани, 6 – антиаритмічні препарати, 7 – 
дігоксин, 8 – діуретики, 9 – бронхолітики, 10 – статини, 11 – 
мілдрокард, 12 – препарати калію, 13 – інгаляційні глюко-
кортикостероїди, 14 – антибіотики, 15 – антиагреганти або 
антикоагулянти, 16 – муколітики, 17 – івабрадин.  

Висновки: 

 здат-
ніст

1. Комплексне лікування хворих на ХСН з су-
путнім ХОЗЛ із застосуванням «Мілдрокарду» 
продемонструвало позитивний ефект навіть корот-
кого курсу терапії по зменшенню частоти задишки, 
порушень провідності лівої ніжки пучка Гіса, ди-
фузних змін міокарду, величини аеродинамічного 
опору, мітральної і трикуспідальної регургітації, 
розмірів лівого шлуночка та збільшенні величини 
пок відбивають скорочувальнуазників, що 

ь міокарду лівого шлуночка, дифузної здатнос-
ті легень і альвеолярного об’єму.  

2. Застосування «Мілдрокарду» в лікування 
коморбідної кардіо-респіраторної патології спри-
яло значущому зменшенню частоти діастолічної 
дисфункції з порушеннями розслаблення і ревер-
сії прогностично несприятливого псевдонорма-
льного типу діастолічної дисфункції в гіпертро-
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фічний. Такі зміни гіпотетично можуть позитив-
но впливати на процеси аритмогенезу. 

3. Встановлений подвійний механізм позити-
вного впливу «Мілдрокарду», який досягається 
за р

  
ю. 

АТ

веоло-капілярної мембрани як біомаркера ранніх оз
нкціональних порушень у хворих на пневмоконіоз в

ву

еское обструктивное заболе-
гких и сопутствующие заболевания / А. Г. Чуча-
оров´я України. - 2008. - №7. - С. 37-39. 

ахунок кардіометаболічного (цитопротектив-
ного) ефекту і антигіпоксичної здатності поліп-
шувати дифузію газів через альвеолярно-
капілярну мембрану. Це з одного боку поліпшує 
процеси метаболізму в міокарді і, відповідно, 
зменшує прояви ХСН, а іншого послабляє гіпо-
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ард» на морфо-функціональний стан кардіо-респіраторної систе-
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прияє зменшенню клінічних проявів серцевої недостатності

альманах. – 2011. – Том 14, №2. – С. 82-86. 
В роботі оцінено вплив цитопротективного препарату «Мілд

ми у хворих на хронічну серцеву недостатність з супутнім хроніч
ванн  «Мілдрокарду» до комплексної терапії поєднаної патологія

трує кардіопротективний і пульмопротективні ефекти. 
Ключові слова: «Мілдрокард», морфо-функціональний стан кардіо-респіраторної системи, хронічна серцева недостатність.  
 
Игнатенко Г.А., Мухин И.В., Гончаров А.Н., Фаерман А.А., Субботина Е.А., Брагина Р.Ш. Метаболические подходы к кор-

ррекции морфо-функционального состояния кардио-респираторной системы у больных хронической сердечной недостаточностью // 
Український медичний альманах. – 2011. – Том 14, №2. – С. 82-86. 

В работе оценено влияние цитопротективного препарата "Милдрокард" на морфофункциональное состояние кардио-
респираторной системы у больных хронической сердечной недостаточностью с сопутствующим хроническим обструктивным заб

м легких. Установлено, что присоединение "Мілдрокарда" к комплексной терапии сочетанной патологии способствует уме
ию клинических проявление сердечной недостаточности, демонстрирует кардиопротективный и пульмопротективный эффекты. 
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In paper influence of a cytoprotective drug "Mildrocard" on morfo-functional  condition of cardio-respiratory system at patients with chronic heart 
failure with concomitant chronic obstructive pulmonary disease is estimated. It is established, that joining "Mildrocard" to complex therapy associated to 
pathology promote
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	Таблиця 1. Характеристика хворих і здорових
	Примітка: * - відмінності до та після лікування статистично достовірні. 
	Примітка. * - відмінності до та після лікування статистично достовірні; ** - відмінності у хворих і відносно здорових статистично достовірні. 



