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Откуда клетка получает необходимую ей

энергию? Согласно научным теориям хими�

ческая энергия питательных веществ (углево�

дов, жиров, белков) превращается в энергию

макроэргических связей аденозинтрифосфа�

та (АТФ). Эти процессы осуществляются

в митохондриях клеток преимущественно

в цикле трикарбоновых кислот (цикл Креб�

са), при окислительном фосфорилировании.

Запасенная в АТФ энергия легко освобожда�

ется при разрыве макроэргических связей,

в результате обеспечиваются энергозатраты

функционирования организма в целом. Меж�

ду тем имеется достаточно оснований сомне�

ваться в благополучии энергообеспечения

органов, тканей, клеток. Можно даже прямо

утверждать, что человек в этом отношении

весьма не совершенен. Об этом свидетельс�

твует, например, усталость, которую ежеднев�

но испытывают многие.

Несмотря на достигнутые успехи в профи�

лактике и лечении наиболее часто встречаю�

щихся заболеваний, оптимизация подходов к

лечению остается одной из наиболее актуаль�

ных проблем современной медицины. В связи

с этим продолжается поиск способов повыше�

ния эффективности лечения, и одним из его

направлений является влияние на метаболи�

ческие процессы в клетке. Трудно рассчиты�

вать на успех лекарственных средств или неме�

дикаментозных методов в программах реаби�

литации пациентов, если они разрабатывают�

ся без учета состояния энергетики клеток.

Метаболические цитопротекторы: 
«за» и «против»?

Именно фундаментальные исследования в

области биологии, биохимии, общей патоло�

гии стали основой для появления в середине

XX века научного направления метаболичес�

кой терапии в клинической практике. И на

протяжении десятилетий эволюции медицин�

ской науки и международной врачебной прак�

тики это направление вызывало жаркие дис�

куссии: «за» и «против», с уничижающей кри�

тикой практикующих врачей, использовавших

препараты метаболического действия в своей

ежедневной практике. Ряд статей на тему

«псевдоэффективности» метаболической тера�

пии, например «Мифы и реальность…», «Деко�

ративная терапия?!...», появились в связи и от�

сутствием убедительных данных доказатель�

ной медицины в отношении эффективности

представителей этого класса лекарственных

препаратов. Целесообразность и эффектив�

ность метаболической терапии остаются и се�

годня предметом дискуссий. Из существующих

терминов, характеризующих это направление

фармакотерапии, таких как метаболическая,

метаболитропная терапия, метаболическая

коррекция с целью цитопротекции является

наиболее аргументированным с патофизиоло�

гической и патохимической точек зрения.

Сегодня в международных Рекомендациях

АНА, ECS, УКА, ВНОК (2009, 2011, 2012)

имеются указания на доказательную базу це�

лесообразности включения метаболических

цитопротекторов только в программы лече�

ния ИБС и ХСН и только триметазидина и

ранолазина (в Украине не зарегистрирован).

Наряду с этим многочисленные эксперимен�
тальные и открытые проспективные клиничес�
кие исследования последних десятилетий дают
основание обсуждать вопросы дополнительного
включения препаратов с фармакологическим
эффектом метаболической цитопротекции в ре�
абилитационные программы лечения и других
групп больных, особенно с коморбидной пато�
логией, у которых проблемой № 1 является по�
литерапия. Значимость этого аспекта во вра�

чебной практике возрастает параллельно воз�

расту пациентов и числу их болезней. Имен�

но эта проблема породила размышления на

тему «Есть ли таблетка от всего?» (А.Л. Верт�

кин, 2011). И среди различных ответов на этот

вопрос весомым аргументом является теория

общей патологии строения и функциониро�

вания клеток и клеточных мембран. 

Внимание к данным вопросам врачебной

практики основывается и на неумолимых ре�

зультатах реального клинического опыта (с уче�

том их небезупречности), и на некоторых

ограничениях международных трайлов, про�

водимых ведущими фармацевтическими ком�

паниями. В этом аспекте интерес представля�

ют высказывания метров клинической меди�

цины. Так, вице�президент Европейской ассо�

циации химиотерапевтов Дж. Вильямс заявил:

«Совершенных клинических исследований

или совершенных рекомендаций (по лечению)

не существует» (1999). Интерес представляют
и рассуждения одного из ведущих кардиологов
Европы профессора Марка Пфеффера, выска�
занные на Международном европейском кон�
грессе кардиологов в Стокгольме (2010): 

� «Эмпирические наблюдения показали,
что использование парашюта существен�

но снижает риск смертельного травмирования
при падении с большой высоты. Однако для
внесения этого подхода в официальные между�
народные рекомендации необходимы плацебо�
контролируемые исследования?!». 

В связи с этим разумное отношение к мета�

болической цитопротекции в комплексных

программах лечения многих заболеваний об�

ретает ряд весомых аргументов «за» в сравне�

нии с деструктивной позицией «против» при

отсутствии убедительных данных доказатель�

ной медицины. 

Однако непростой задачей для практикую�

щего врача сегодня является аргументация

целесообразности и разумный выбор метабо�

лической цитопротекции для оптимизации

терапевтических эффектов.

Механизмы нарушений энергетического
метаболизма клетки

Как известно, одним из ведущих компонен�

тов повреждающего воздействия на клетку при

гипоксии считается повышение транспорта

жирных кислот (ЖК) через клеточные мембра�

ны, увеличение содержания свободного карни�

тина и активация карнитинзависимого окисле�

ния жирных кислот. Результатом этого является

активация свободнорадикального окисления,

приводящего к их повреждению, прежде всего

мембран митохондрий, их деструкции и дегене�

рации. Поэтому важная цель фармакологичес�

кого воздействия – ограничение процессов

окисления ЖК и перевод энергообеспечения

клеток на окисление глюкозы, так как этот про�

цесс требует меньшего количества кислорода и

может рассматриваться как максимально фи�

зиологический в состоянии гипоксии.

Относительно новым (для Украины) на�

правлением коррекции системных метабо�

лических нарушений при сердечно�сосудис�

тых заболеваниях и коморбидных состояни�

ях может стать использование парциальных

ингибиторов окисления ЖК, таких как

мельдоний, которые наиболее физиологич�

но подавляют окисление ЖК.

В чем заключается механизм действия
мельдония?

Мельдоний – 3�(2,2,2�триметил�гидрази�

ния пропионат) – синтетический структур�

ный аналог γ�бутиробетаина, который пред�

ставляет собой физиологически активное ве�

щество – предшественник карнитина в цепи

метаболизма ЖК. Этот факт дает основание

сделать вывод, что мельдоний не является

препаратом�ксенобиотиком, т.е. чужеродным

для организма химическим соединением,

его эффекты определяются физиологически�

ми потребностями клетки. В условиях ише�

мии и гипоксии он ингибирует γ�бутиробета�

ингидроксилазу, снижает синтез карнитина и

транспорт длинноцепочечных ЖК через кле�

точные мембраны, препятствует накоплению

в клетках активированных форм неокислен�

ных ЖК – производных ацилкарнитина и

ацетилкоэнзима А.

Именно карнитин является тем тран�

спортным средством, помощью которого

длинноцепочечные ЖК поставляются в ми�

тохондрии. Преимущества мельдония за�

ключаются в том, что последний опосредо�

вано тормозит β�окисление свободных ЖК

в митохондриях, частично препятствуя их

транспорту к месту окисления. При этом

в клетке не возрастает концентрация недо�

окисленных, промежуточных продуктов ме�

таболизма ЖК. Накапливающиеся метабо�

литы разрушают клеточные мембраны и

блокируют доставку АТФ органеллам клет�

ки, что может приводить к ее гибели.

Наряду с активацией митохондриального

аэробного окисления глюкозы мельдоний

подавляет синтез карнитина и способствует

накоплению γ�бутиробетаина, концентрация

которого возрастает в десятки раз. Оказалось,

что этот процесс играет не менее важную

роль в механизме действия мельдония, чем

собственно торможение β�окисления, так как

γ�бутиробетаин структурно схож с ацетилхо�

лином. Повышение концентрации γ�бутиро�

бетаина в плазме крови влечет за собой акти�

вацию ацетилхолиновых рецепторов на эндо�

телии кровеносных сосудов, что стимулирует

синтез NO сосудистой стенкой, не вызывая

эффекта обкрадывания, снижает выражен�

ность окислительного стресса и окисление

липидов, уменьшает тем самым проявления

эндотелиальной дисфункции.

� Мельдоний на многочисленных экспери�
ментальных моделях показал свою спо�

собность эффективной коррекции метаболи�
ческих нарушений:

• защищает мембраны кардиомиоцитов; 
• сохраняет энергетический потенциал ише�

мизированного миокарда;
• улучшает дыхательную функцию мито�

хондрий;
• улучшает систолическую и диастоличес�

кую функцию миокарда;
• индуцирует синтез NO и снимает спазм

кровеносных сосудов; 
• задерживает развитие нарушений ритма

сердца; 
• стимулирует секрецию инсулина и окисле�

ние глюкозы. 

Антиишемические эффекты. Мельдоний яв�

ляется средством с уникальным комплексным

механизмом действия на метаболические про�

цессы в клетках, в первую очередь нарушаю�

щиеся в рамках ишемического каскада. В ре�

зультате происходит переключение энергети�

ческого метаболизма клеток на гликолитичес�

кий путь, намного более экономный и эффек�

тивный в условиях гипоксии, что способствует

существенному повышению адаптационно�

компенсаторного потенциала клеток (кардио�

миоцитов при ишемии миокарда, нейронов и

ЦНС в целом при ишемическом повреждении

мозга и др.). В конечном итоге именно этот

механизм, направленный на активацию про�

цессов гликолиза, является с патофизиологи�

ческой точки зрения ведущим компонентом

цитопротекторного действия мельдония.

Таким образом, с помощью мельдония воз�

можно осуществление комплексной цитопро�

текции – оптимизации энергообеспечения

клеток в сочетании с фармакологической за�

щитой митохондрий. Последнее является

уникальным свойством, которое не присуще

многим другим метаболическим препаратам.

Антиоксидантные эффекты. Спектр антиок�

сидантных эффектов мельдония существенно

отличается от действия других подобных

средств и включает активацию естественной

антиоксидантной системы организма, инги�

бирование свободнорадикального окисления

липидов, стимулирование образования окси�

да азота. Однако нельзя исключить и иной ме�

ханизм повышения биодоступности NO на

фоне применения мельдония, а именно –

этот уникальный препарат действует и как

блокатор, и как «ловушка» свободных радика�

лов, что обеспечивает максимальную полноту

реализации его антиоксидантного действия.

Вазотропные и реологические эффекты. Из�

вестно, что благодаря своему активирующему

воздействию на ацетилхолиновые рецепторы

мельдоний стимулирует индукцию биосинте�

за NO, являющегося ацетилхолинзависимым

процессом. NO, в свою очередь, помимо уже

упоминавшихся антиоксидантных свойств,

обладает мощным вазодилатирующим дейс�

твием, способствуя нормализации функцио�

нального состояния эндотелия, ослаблению

проявлений сосудистого спазма и увеличе�

нию эндотелийзависимой (потокзависимой)

вазодилатации. Эти же механизмы также

играют значение в подавлении агрегацион�

ной активности тромбоцитов.

В результате мельдоний оказывает селек�

тивное воздействие именно на ишемизиро�

ванную зону различных тканей, в том числе и

миокарда, практически не влияя на интактные

участки, что является важнейшей характерис�

тикой препарата с точки зрения препятствова�

ния развитию феномена обкрадывания.

Антиатерогенный эффект. Получены дан�

ные о влиянии цитопротектора мельдония

на окислительные процессы и эндотелиаль�

ную функцию при ИБС. Были выявлены

благоприятные изменения в виде снижения

уровня продуктов перекисного окисления

липидов (малонового диальдегида) в липо�

протеинах низкой плотности (ЛПНП), по�

вышении устойчивости ЛПНП к окислению

и повышение в крови метаболитов NO.

Поданным некоторых исследований, было

показано, что на фоне применения мельдо�

ния отмечается уменьшение количества хо�

лестерина (ХС) ЛПНП, снижение триглице�

ридов (ТГ) и ХС ЛПОНП (очень низкой

плотности), повышения связывания ЛПНП

с рецепторами апопротеина (апо) В100.

Мельдоний обладает и другими весьма

привлекательными фармакологическими эф�

фектами:

• уменьшает периферическое сосудистое

сопротивление;

• улучшает капиллярное кровообращение

и микроциркуляцию;

• тормозит агрегацию тромбоцитов;

• повышает эластичность мембраны эрит�

роцитов, т.е. проявляет сочетанные вазотроп�

ные и реологические эффекты, весьма важ�

ные в плане воздействия на основные звенья

патогенеза сосудистой патологии.

Клинический опыт применения Мельдония
На сегодня проведены многочисленные

исследования, в которых изучалась эффек�

тивность мельдония. 

ИБС и мельдоний. Наиболее существен�

ный опыт его применения накоплен при ле�

чении пациентов с различными формами

ИБС: острый коронарный синдром, стабиль�

ная стенокардия. Безусловно, современные

стандарты лечения пациентов с ИБС в ос�

новном ориентированы на использование

средств нейрогуморальной модуляции (бло�

каторы β�адренорецепторов, ингибиторы

ангиотензинпревращающего фермента),

«Метаболическая» терапия в общей
врачебной практике: кто победил?

Крупнейший советский биохимик В.А. Энгельгардт писал, что жизнь – это единство трех потоков – материи, энергии
и информации. Действительно, возникновение и развитие живых систем стали возможными благодаря тому, что на самых
ранних этапах эволюции возникли процессы их энергообеспечения. Общепризнанным в процессах жизнеобеспечения
живого организма является научно обоснованное утверждение: без достаточного обеспечения энергией не может быть
достигнуто полноценное функционирование клетки. В 1854 г. была опубликована работа немецкого патологоанатома
Р. Вирхова «Целлюлярная патология», в которой впервые было высказано еще одно научное обоснованное утверждение,
что основой всех болезней организма являются изменения структуры и функции клеток.

Т.А. Хомазюк, ГУ «Днепропетровская медицинская академия»

Т.А. Хомазюк
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гемодинамической поддержки (нитраты, ан�

тагонисты кальция) и других средств, улуч�

шающих прогноз пациентов (статины, аце�

тилсалициловая кислота). Однако в услови�

ях, когда базисные средства терапии уже реа�

лизовали свой потенциал и/или имеются

клинические ограничения для их примене�

ния (гипотензия, брадикардия), существен�

ную помощь в поддержке жизнеспособности

ишемизированного органа могут оказать ме�

таболические средства, повышающие эф�

фективность использования кислорода, пе�

реключающие метаболизм на более эконом�

ные пути, защищающие ткани от последс�

твий оксидативного стресса при реперфузии.

В многочисленных научных исследовани�

ях показано, что применение мельдония при

стабильной стенокардии снижает частоту

приступов стенокардии, повышает толерант�

ность больных к физической нагрузке и сни�

жает среднесуточное потребление коротко�

действующих нитратов. Доказано кардио�

протекторное действие мельдония при экс�

периментальных стрессорных повреждениях

миокарда, обусловленных адреналином и

норадреналином.

Клинические данные свидетельствуют о

наличии у мельдония антиаритмической эф�

фективности, повышении электрической

стабильности миокарда в условиях электри�

ческой стимуляции миокарда при предвари�

тельном его применении.

ХСН и мельдоний. Проведен ряд экспери�

ментальных и клинических исследований по

изучению влияния мельдония на сердечно�

сосудистую систему и кардиодинамику при

ишемической ХСН: включение этого препа�

рата в комплексную терапию способствовало

улучшению сократительной функции мио�

карда и гемодинамических показателей, ре�

грессу ремоделирования ишемизированного

миокарда при ишемии и реперфузии. Мель�

доний оказывает нормализующее действие на

показатели эндотелиальной и гуморальной

регуляции и способствует снижению внутри�

миокардиального напряжения.

Установлено, что мельдоний уменьшает

выраженность клинических проявлений

ХСН, улучшает качество жизни пациентов,

толерантность к физической нагрузке, систо�

лическую функцию и уменьшает перифери�

ческое сопротивление артерий.

� Цереброваскулярные заболевания и мель�
доний. В клинической практике в резуль�

тате проведенных обширных испытаний был
выявлен комплексный поликомпонентный эф�
фект мельдония в отношении патологических
симптомов в рамках острых (восстановитель�
ный период инсульта) и хронических (дисцир�
куляторная энцефалопатия) нарушений мозго�
вого кровообращения: 

• ослабление проявлений когнитивных на�
рушений (улучшение оперативной памяти, вни�
мания, концентрации);

• цефалгического и астенического синдромов;
• нормализация психоэмоционального ба�

ланса;
• улучшение реологических свойств крови и

гемодинамических параметров;
• уменьшение степени гемипареза и очаго�

вой симптоматики;
• уменьшение интенсивности перекисного

окисления липидов и повышение активности
эндогенных антиоксидантов.

С учетом важной патогенетической роли

окислительного стресса в развитии ишемичес�

кого инсульта исследована клиническая эф�

фективность мельдония у больных лакунар�

ными инсультами. Показано, что включение

этого препарата в курс терапии лакунарного

инсульта благодаря его антиоксидантным и

ноотропным свойствам является целесообраз�

ным и патогенетически оправданным. Эти эф�

фекты мельдония документированы не только

динамикой клинической симптоматики, но и

были визуализированы путем КТ/МРТ�иссле�

дования, подтвердившего усиление перфузии

как в коре, так и в белом веществе мозга обоих

полушарий, причем наиболее выражено –

именно в зоне ишемического очага. 

АГ и мельдоний. Способность мельдония

уменьшать дисфункцию эндотелия откры�

вает перспективы более широкого примене�

ния этого препарата в клинической практи�

ке, в частности у больных с АГ, следствием

чего явилось эффективное снижение показа�
телей суточного профиля АД, улучшение сис�
толической и диастолической функций мио�
карда левого желудочка и его деремоделиро�
вание. В некоторых исследованиях было

показано, что комбинация мельдония и

ИАПФ приводила к усилению антигипер�

тензивного эффекта, снижению показате�

лей нагрузки давлением, нормализации су�

точного профиля АД в большей степени,

чем при монотерапии. 

СД и мельдоний. Установлено достоверное

положительное влияние мельдония на кли�

ническое состояние больных СД 2 типа с на�

личием периферической (сенсомоторной)

нейропатии, что проявляется улучшением

электрофизиологических свойств нервного

волокна, оптимизацией кислородного балан�

са тканей (10,37). Применение мельдония в
комплексной терапии диабетической нейропа�
тии благоприятно влияет на показатели углевод�
ного и липидного обменов, закономерно улучша�
ет качество жизни пациентов с СД 2 типа. 

Таким образом, преимуществом мельдо�

ния является его способность оптимизиро�

вать метаболизм тканей в условиях ишемии

во всех органах, а не только в миокарде. Это

создает предпосылки для его широкого при�

менения у пациентов с коморбидной патоло�

гией – ИБС, АГ, ХСН, церебральным атеро�

склерозом, СД. 

Принципиальные отличия механизма
действия мельдония по сравнению 
с другим корректором метаболизма –
триметазидином

Современные исследования доказали, что

триметазидин также тормозит бета�окисление

ЖК в митохондриях. Однако мельдоний и три�

метазидин воздействуют на различные участки

цепи метаболизма ЖК. Как известно, тримета�

зидин блокирует последнюю реакцию 4�ста�

дийного процесса окисления ЖК, влияя на

фермент 3�кетоацил�коэнзим А�тиолазу.

Таким образом, триметазидин тормозит окис�

ление в митохондриях всех ЖК – как длинно�

цепочечных (количество атомов углерода >8),

так и короткоцепочечных (количество атомов

углерода <8). Однако это не мешает накопле�

нию активированных ЖК в митохондриях и,

следовательно, не может предотвратить накоп�

ления в их активированных формах ацетил�

КоА и ацилкарнитина, которые негативно вли�

яют на клеточные мембраны и транспорт АТФ.

Как свидетельствуют результаты ряда исследо�

ваний, несмотря на перспективность класса

парциальных ингибиторов окисления ЖК в

целом данные об эффективности, в частности,

триметазидина при ОИМ, его органопротек�

торные свойства при СД не подтверждены.

Вместе с тем уникальный механизм дейс�

твия мельдония (Вазопро®) обусловливает

многообразие его клинических эффектов: 

• повышение работоспособности;

• уменьшение выраженности симптомов

психического и физического перенапряжения; 

• активацию тканевого и гуморального

иммунитета;

• цитопротекторное действие. 

При остром ишемическом повреждении мио�
карда:

• уменьшает размеры зоны некроза, 

• укорачивает реабилитационный период. 

При ИБС:
• уменьшает количество приступов стено�

кардии. 

При сердечной недостаточности:
• повышает сократимость миокарда, 

• толерантность к физической нагрузке. 

При острых и хронических нарушениях моз�
гового кровообращения: 

• улучшает мозговое кровообращение;

• способствует перераспределению крови

в пользу ишемизированного участка.

При АГ:
• оптимизация антигипертензивного эф�

фекта и суточного профиля АД;

• коррекция когнитивных нарушений при

гипертензивной энцефалопатии.

При СД:
• в комплексной терапии диабетической

нейропатии;

• благоприятно влияет на показатели угле�

водного и липидного обменов.

У женщин в пери� и постменопаузе:
• коррекция дислипидемии;

• коррекция нарушений вазорегулирую�

щей функции эндотелия, увеличение резер�

вов дилатаци МЦР;

• при климактерической миокардиодис�

трофии, связанной с дефицитом эстрогенов,

характеризующейся нарушением обменных

процессов, приводящих к скрытому или яв�

ному нарушению функции миокарда;

• способствует значительному уменьше�

нию психовегетативных расстройств.

У пожилых пациентов: 
• профилактика на этапе до развития выра�

женного когнитивного дефицита и деменции;

• для предотвращения или замедления

развития когнитивных расстройств при АГ

согласно концепции медикаментозного пре�

дотвращения беспомощной старости (не�

прерывная терапия более эффективна, чем

курсовая); 

• антиастеническое и антидепрессивное

действие.

При болезни периферических артерий в сос�
таве комплексной терапии повышает:

• толерантность к физической нагрузке; 

• улучшает гемодинамический профиль

во время нагрузки;

• улучшает функциональное состояние

скелетной мускулатуры.

При васкулярной и дистрофической патоло�
гии глазного дна.

При нарушениях слуха.
При функциональных нарушениях сомати�

ческой и вегетативной нервной системы у боль�

ных хроническим алкоголизмом в период

обстиненции.

У здоровых и спортсменов:
• повышение физической и умственной

работоспособности благодаря физиологичес�

кому, регулирующему и тренирующему воз�

действию на организм.

Таким образом, клинические эффекты

мельдония непосредственно способствуют

улучшению качества жизни пациентов.

Лекарственные взаимодействия
При совместном применении мельдоний

усиливает действие антиангинальных

средств, некоторых гипотензивных препара�

тов, сердечных гликозидов. Вазопро® можно

комбинировать с антиангинальными средс�

твами, антикоагулянтами и антиагреганта�

ми, антиаритмическими средствами, диуре�

тическими средствами, бронхолитиками. 

При совместном применении мельдония

и нитроглицерина или нифедипина, альфа�

адреноблокаторов, гипотензивных средств

и периферических вазодилататоров воз�

можно развитие умеренной тахикардии, ар�

териальной гипотензии (следует соблюдать

осторожность при применении такой ком�

бинации). 

Заключение
• Данные доказательной медицины по ме�

таболической цитопротекции и научная сис�

тематизация клинического опыта их приме�

нения победили в дилемме «за» и «против»,

определив целесообразность ее разумного

применения, в частности мельдония, в ком�

плексных программах реабилитации больных

в общей врачебной практике при различных

патологиях.

• В разногласиях трактовки вопросов це�

лесообразности метаболической цитопротек�

ции в теории и практике клинической меди�

цины по итогам состояния вопроса на сегод�

ня победили пациенты, получавшие комби�

нированную терапию с включением, в час�

тности, мельдония.

• Мельдоний доказал свою высокую эф�

фективность в различных областях медици�

ны за более чем 10�летний период пребыва�

ния на рынке многих стран, в том числе Ук�

раины.

• Многогранность механизма действия и

высокая разноплановая клиническая эффек�

тивность обусловили появление со временем

ряда генерических форм мельдония, претен�

дующих на био� и терапевтическую эквива�

лентность.

• Препарат Вазопро® (производство «Фар�
мак», Украина), являющийся генерическим пре�
паратом триметилгидразиния пропионата –
мельдония, заслуживает особого внимания и до�
верия практических врачей, с одной стороны,
как соответствующий высоким международным
стандартам фармацевтического производства
(GCP), которые гарантированы ведущей фарма�
цевтической компанией Украины «Фармак»,
с другой стороны, результатами научных иссле�
дований о терапевтической эффективности в
различных областях клинической медицины.

• Вазопро® – это уникальный метаболичес�
кий цитопротектор, многогранный механизм
действия которого способствует дальнейшему
расширению его применения в клинической
практике.

З
У

З
У


