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Как хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН), так и сахарный диабет (СД) 2 типа являются 

распространенными, прогрессирующими и прогнос-

тически неблагоприятными заболеваниями, пред-

ставляющими собой серьезную проблему для здраво-

охранения всех стран мира. По данным эпидемиоло-

гических исследований в 2002 году в России насчиты-

валось 8,1 миллионов человек с четкими признаками 

ХСН, из которых 3,4 миллиона имели терминальный, 

ΙΙΙ-IV функциональный класс заболевания [1]. 

Ежегодно в России количество больных СД 2 типа 

увеличивается в среднем на 6–7 %: если в 2000 году 

регистрировалось 8 млн. больных сахарным диабе-

том, то к 2025 году ожидается увеличение численнос-

ти больных до 12 млн. человек [7].

В настоящее время получены доказательства отчет-

ливой двусторонней причинно-следственной связи 

между двумя рассматриваемыми заболеваниями 

и достоверного ухудшения прогноза при их сочетании 

[18]. СД 2 типа значительно увеличивает риск развития 

сердечно-сосудистых заболеваний вообще [24] и ХСН 

в частности [1]. Частота развития ХСН у больных 

сахарным диабетом варьирует от 15% до 30% [18]. Это 

связано с непосредственным влиянием заболевания 

на состояние сердечной мышцы, что приводит к нару-

шению функции левого желудочка.

Значение нейро-гуморальных систем – симпато-

адреналовой и ренин-ангиотензин-альдостероно-

вой – в формировании и прогрессировании ХСН 

не вызывает сомнений [5]. В то же время определен-

ная роль при изучении патогенетических аспектов 

этого заболевания принадлежит метаболическим 

нарушениям.

Наиболее часто встречающимся нарушением 

метаболизма у больных ХСН является синдром 

инсулинорезистентности (ИР) – кластер факторов 

сердечно – сосудистого риска [22] с одной сторо-

ны, патогенетическая основа развития СД 2 типа – 

с другой [3, 8]. Ряд авторов описывают ИР как 

независимый, от ранее установленных, фактор 

риска ХСН [21]. Для инсулинорезистентности 

характерна гиперинсулинемия, которая рассматри-

вается как адаптационная реакция, призванная 

преодолеть тканевую нечувствительность к инсу-

лину. Однако высокие уровни инсулина ассоцииро-

ваны с гипертрофией левого желудочка, играющей 

важную роль среди механизмов формирования его 

дисфункции. Кроме того, ИР обладает прямыми 

эффектами на миокард, имеет отношение как к 

систолической, так и к диастолической дисфунк-

ции миокарда левого желудочка [19].

Отмечена высокодостоверная связь между смерт-

ностью от ХСН и уровнем гликозилированного гемог-

лобина [17].

Нарушение обмена свободных жирных кислот 

и липидов – еще один из взаимоусиливающих пато-

физиологических факторов. При СД 2 типа обнару-

жены высокие уровни триглицеридов в миокарде, 

опосредующие нарушение диастолической функции 

левого желудочка.

Важная роль в патогенезе как ХСН, так и ослож-

нений СД принадлежит иммуновоспалительным 

реакциям с интенсификацией процессов перекисно-

го окисления липидов [4]. Продукты свободно – 

радикального окисления запускают апоптоз карди-

омиоцитов и оказывают прямой отрицательный 
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инотропный эффект [23]. Кроме того, при взаимо-

действии этих продуктов с липидами мембран обра-

зуются липидные радикалы, пероксиды липидов 

и гидроперекиси липидов, в результате воздействия 

которых возрастает проницаемость мембран карди-

омиоцитов, нарушение растяжимости миокарда 

и снижение его сократительной функции [9]. 

Активные формы кислорода могут также повреждать 

эндотелий сосудов и снижать секрецию оксида азота, 

что ведет к усугублению дисфункции эндотелия, про-

являющейся усиленной вазоконстрикцией, гиперко-

агуляцией и пролиферацией гладких мышечных кле-

ток [9].

В свете перечисленного, возможности предотвра-

тить прогрессирование ХСН у пациентов СД 2 типа 

только путем успешного лечения СД ограничены, так 

как многие гипогликемические препараты имеют 

узкий диапазон действия и, более того, дают побоч-

ные эффекты, проявляющиеся в условиях ХСН [16]. 

Поэтому использование лекарственных препаратов, 

которые могли бы активно включаться во внутрикле-

точные метаболические процессы – перспективно. 

Эти препараты могут нормализовывать углеводный 

и липидный обмен, снижать скорость прогрессирова-

ния атеросклероза, бороться с оксидативным стрес-

сом, уменьшать явления инсулинорезистентности, 

снижать риск смертности и прогрессирования диабе-

тических осложнений. Применение метаболических 

препаратов у больных с СД и ХСН очень важно, пос-

кольку у больных с СД нарушен метаболизм глюко-

зы, и обмен веществ миокарда сдвинут в сторону 

преимущественного использования свободных жир-

ных кислот.

В ряде недавно проведенных исследований уста-

новлено, что кардиопротектор милдронат, ингибиру-

ющий β – окисление жирных кислот и активирую-

щий окисление глюкозы в ишемизированном мио-

карде, проявляет антиоксидантный эффект у пациен-

тов как с ИБС [6], так и с СД [11]. Продемонстрирована 

эффективность и безопасность включения этого 

цитопротектора в комплексное лечение пациентов 

с ХСН и СД [12]. Кроме того, показана возможность 

снижения выраженности ИР и положительное влия-

ние препарата на липидный обмен [10].

Цель исследования — изучить клиническую эффек-

тивность применения милдроната в связи с его влия-

нием на состояние углеводного, липидного обмена 

и показатели оксидантного стресса в комплексном 

лечении больных ХСН и СД 2 типа.

Материал и методы
Исследование носило рандомизированный про-

спективный, сравнительный характер. Протокол 

исследования был одобрен Региональным этическим 

комитетом. В исследование было включено 100 паци-

ентов в возрасте 45 – 70 лет, страдающих ХСН II-III 

функционального класса по классификации ОССН 

(2002) и сахарным диабетом типа 2 в стадии компен-

сации или субкомпенсации углеводного обмена. Все 

больные, страдающие ХСН, получали базисную тера-

пию эналаприлом, бисопрололом, аспирином, сим-

вастатином. При необходимости назначались моче-

гонные препараты и нитраты. Для коррекции нару-

шений углеводного обмена использовались 

гликлазид±метформин. В течение всего периода 

наблюдения за больными не допускался прием дру-

гих антиоксидантов и метаболических средств. После 

проведенной рандомизации на две группы, пациен-

там основной группы – 1-й группы (50 человек) 

в дополнение к базисной терапии назначался милд-

ронат в дозе 1г/сутки. Первые 10 дней исследования 

препарат вводился внутривенно медленно в дозе 10 

мл, а затем перорально по 500 мг 2 раза в сутки. 

Продолжительность исследования составила 12 

недель. 1-я и 2-я группы больных были сопоставимы 

по возрасту, полу, тяжести заболевания, характеру 

проводимой базисной и гипогликемизирующей тера-

пии. Исходная характеристика групп больных пред-

ставлена в табл.1. Для верификации ФК ХСН были 

использованы критерии ОССН (2002) и тест с шести-

минутной ходьбой (ТШХ), которые определялись 

исходно и через 12 недель лечения. Тяжесть и дина-

мику основных симптомов ХСН оценивали с помо-

щью шкалы клинического состояния больного 

ХСН – ШОКС (модификация В.Ю.Мареева, 2000). 

Динамику качества жизни (КЖ) изучали с помощью 

специфических опросников: Миннесотский опрос-

Таблица 1
Клиническая характеристика больных 

Параметр Основная группа

(n=50)

Контрольная 

группа

(n=50)

Количество больных 50 50

Возраст, лет 62,9+1,66 62,8±1,43

Мужчины/женщины 22/28 18/32

Пациенты с ГБ/без ГБ 47/3 48/2

ФК по NYHA 2,72±0,1 2,71±0,1

Дистанция 6-минутной 

ходьбы, м

283±10,7 279±14,3

САД, мм рт. ст. 124,7±13,5 121,3±15,8

ДАД, мм рт. ст. 77,2±6,5 76,4±7,3

Средняя доза эналаприла, 

мг/сут

16,3+2,7 15,8+2,4

Средняя доза бисопролола, 

мг/сут

6,4+1,6 6,8+2,1

Средняя доза симвастатина, 

мг/сут

13,2+3,4 12,9+3,2

Средняя доза гликазида, 

мг/сут

51+12,3 50+13,5

Средняя доза метформина, 

мг/сут

682,5+153,1 694,3+160,3
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ник качества жизни у больных с ХСН (MLHFQ) [5] 

и Сиетлский опросник качества жизни больных сте-

нокардией.

Изучение состояния углеводного (определялись 

глюкоза крови натощак, постпрандиальная гликемия 

и гликозилированный гемоглобин-HbA1c), липидно-

го (общий холестерин – ОХС, холестерин липопроте-

инов высокой плотности – XC ЛПВП, липопротеи-

нов низкой плотности – ХС ЛПНП, холестерин 

липопротеинов очень низкой плотности – 

ХС ЛПОНП, триглицериды – ТГ, подсчет индекса 

атерогенности (ИА)) обменов проводилось по стан-

дартным методикам. Анитоксидантную систему 

(АОС) оценивали путем определения активности 

антиоксидантных энзимов (каталаза, супероксиддис-

мутаза) в плазме крови и эритроцитах обследуемых, 

также изучалась общая антиоксидантная активность 

плазмы (ОАА). Активность каталазы (КТ) в эритро-

цитах определяли методом М.А. Королюк (1988) 

с соавт., активность супероксиддисмутазы (СОД) – 

методом В.А. Костюк с соавт (1990), ОАА – по мето-

дике Prieto P., 1999. ПОЛ оценивали по содержанию 

диеновых конъюгатов (ДК) и малонового диальдеги-

да (МДА). ДК определяли модифицированным мето-

дом Z. Placer et al. (1976), МДА с помощью тиобарби-

туровой кислоты модифицированным методом И.Д. 

Стальной (1977), М. Mihara, М. Uchiyama (1978).

Статистическую обработку результатов проводили 

методами параметрической и непараметрической 

статистики. Статистически значимыми считали 

отклонения при р< 0,05.

Результаты и обсуждение
В обеих группах выявлено статистически значи-

мое улучшение клинического состояния. Надо отме-

тить, что более выраженные позитивные изменения 

в клиническом состоянии пациентов были обнаруже-

ны у больных, получавших метаболический препарат 

милдронат (рис. 1, 2). Через 12 недель у всех пациен-

тов наблюдалась достоверная положительная дина-

мика ФК ХСН. Отмечено достоверное уменьшение 

Таблица 2
Динамика биохимических показателей крови 

Параметр Основная группа Контрольная группа

Исходно 12 недель Δ,% исходно 12 недель Δ,%

Глюкоза, ммоль/л 6,2±0,4 5,9±0,3 -4,8 6,0+0,2 5,8+0,1 -3,3

HbA1c,% 7,4+1,7 6,5+1,4**# -12,1 7,1+1,4 6,9+1,5 -2,8

Холестерин, ммоль/л 6,3±0,12 5,9±0,12* -6,35 6,1±0,13 5,8±0,15*** -4,92

Триглицериды, ммоль/л 2,6±0,21 1,9±0,28*# -26,9 2,6+0,16 2,4+0,22 -7,7

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,87±0,24 3,55±0,35 -8,3 3,9±0,17 3,69±0,5 -7,5

ХС ЛПВП, ммоль/л 0,95±0,25 1,09±0,16 14,7 0,94±0,12 1,03±0,16 9,6

ХС ЛПОНП, ммоль/л 1,18±0,09 0,86±0,14*# -27,1 1,2±0,3 1,1±0,2 -8,3

ИА 5,3±0,2 4,0±0,5* -24,5 5,35±0,3 4,3±0,4* -19,6

Примечание:  достоверность различий с показателями до лечения, где * – р < 0,05; ** – р < 0,01 *** – р < 0,001;
 
достоверность различий 

в группе милдроната по сравнению с контрольной группой, где 
# – 

р
тмф

 < 0,05. 

Рис. 1.  Влияние базисной терапии с включением милдроната на 

ФК и качество жизни больных ХСН с сопутствующим СД 

2 типа. 

Примечание: * – p<0,05. 

ФК ХСН, более выраженное в группе больных, при-

нимающих милдронат (на 19%, по сравнению со вто-

рой группой, где аналогичный показатель составил 

14%) (р<0,005). В обеих группах существенно лучше 

стали показатели переносимости нагрузки, оценен-

ной тестом шестиминутной ходьбы. Толерантность к 

физическим нагрузкам по результатам ТШХ у паци-

ентов, которым дополнительно назначался милдро-
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нат, увеличилась на 26,5% (p<0,05) vs 18,0% (p<0,05) 

в группе сравнения по завершении исследования. 

Оба варианта терапии (базисная терапия ХСН и с 

включением милдроната) сопровождались уменьше-

нием тяжести симптомов сердечной недостаточности 

у больных сахарным диабетом 2 типа (рис. 1). 

Отмечено достоверное уменьшение баллов по ШОКС 

с 4,29 до 3,58 (p<0,05) в основной группе больных, 

с 4,1 до 3,65 баллов в контрольной (p<0,05), что 

сопровождались улучшением качества жизни. Однако 

дополнительное назначение милдроната привело к 

более выраженным изменениям показателей как 

Миннесотского, так и Сиетлского опросников. 

Отмечено достоверное уменьшение среднего балла 

по результатам Миннесотского опросника на 20% 

по сравнению с показателями до лечения vs 10% 

в группе базисной терапии (рис. 1). Улучшение качес-

тва жизни определялось за счет изменения ответов 

на вопросы, отражающих выраженность симптомов 

ХСН и ограничений в повседневной жизни. По дан-

ным Сиетлского опросника в двух группах наблюда-

лось достоверное (по критерию знаков) уменьшение 

количества приступов стенокардии в неделю и пот-

ребности в нитроглицерине. Дополнительный прием 

милдроната ассоциировался с более выраженным 

антиангинальным эффектом терапии. Средний балл 

согласно Сиетлскому опроснику по завершении 

исследования увеличился на 8,6% в 1-й группе, соста-

вив 79,4 балла, и на 5,3% во 2-й группе, составив 73,8 

балла. Различия между группами на уровне статисти-

ческой тенденции (р<0,1). Дополнительный прием 

милдроната не привел к существенной динамике 

со стороны как систолического, так и диастолическо-

го артериального давления, частоты сердечных сокра-

щений. Результаты ранее проведенного нами иссле-

дования показали, что милдронат оказывает прямое 

антиишемическое действие, не сопровождающееся 

гемодинамическими изменениями [12]. Поэтому 

можно предположить, что отмеченное положитель-

ное влияние на клиническое состояние больных ХСН 

и СД 2 типа опосредовано механизмом коррекции 

нарушений метаболизма миокарда, выявляемых при 

ХСН. Нарушение окисления углеводов и повышение 

скорости окисления жирных кислот, характерное для 

пациентов СД 2 типа, вносят вклад в нарушение 

сократимости функции миокарда и прогрессирова-

ние сердечной недостаточности [2]. Кроме того, 

несмотря на признанную нейрогормональную тео-

рию развития сердечной недостаточности, не потеря-

ла своей актуальности гипотеза истощения энергии 

для сокращения и расслабления сердечной мышцы.

В проведенном нами исследовании выявлено бла-

гоприятное влияние включения в состав комбиниро-

ванной терапии ХСН милдроната на метаболические 

показатели, характеризующие углеводный и липид-

ный обмен (табл. 2). К 12-й неделе исследования 

гликозилированный гемоглобин у пациентов, полу-

чающих милдронат снизился на 12,1%, (р<0,1), 

по сравнению с таковым в контрольной группе (на 

2,8%, р>0,1). Различия между группами статистичес-

ки достоверны (р<0,05). Одной из причин выявлен-

ных изменений может быть влияние милдроната 

на биосинтез карнитина, который, по данным прове-

денных исследований, увеличивает чувствительность 

Таблица 3
Динамика показателей оксидантной и антиоксидантной системы крови

Параметр Основная группа Контрольная группа

Исходно 12 недель Δ,% исходно 12 недель Δ,%

Каталаза плазмы, мкмоль 

H
2
O

2
/мл мин

10,16±0,19 11,45±0,33* 12,70 11,84±0,12 12,24±0,10 3,4

Каталаза эритроцитов, 

мкмоль H
2
O

2
/мл мин

498,2±13,42 590,16±18,09* 18,46 563,9±8,09 600,1±7,39*** 6,4

СОД плазмы,

у.е./мл сыворотки

0,048±0,005 0,04±0,004 -16,67 0,041±0,003 0,042±0,004 2,44

СОД эритроцитов, у.е./мкл 

эритроцитов

15,41±0,42 17,3±0,47** 12,3
#

16,4±0,77 16,7±0,82 1,8

ОАА плазмы крови при 37
0
С, 

опт. ед.

0,058±0,007 0,074±0,012* 27,59 0,06±0,001 0,07±0,001* 16,7

Диеновые конъюгаты, 233, 

ед А/мл

0,664±0,13 0,39±0,05* -41,27 0,45±0,03 0,39±0,02 -13,3

МДА 452 нм

без стимуляции

FeSO
4 
мкмоль/л

5,8±0,18 4,6±0,21** -20,7
##

6,9±0,31 6,3±0,30 -8,7

МДА 452 нм

после стимуляции

FeSO
4 
мкмоль/л

8,2±0,40 7,3±0,41 -10,9
#

9,6±1,04 9,5±0,97 -1,04

Примечание:  *- достоверность различий с показателями до лечения, где *- р < 0,05; ** – достоверность различий с показателями 

до лечения, где р < 0,001; достоверность различий в группе милдроната по сравнению с контрольной группой, где 
# – 

р
тмф

 < 

0,05; 
# #

- р
тмф

 < 0,1.
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к инсулину у пациентов с повышенным риском сер-

дечно – сосудистой патологии, снижает инулиноре-

зистентность при сахарном диабете типа 2.

Положительное влияние милдроната в составе 

комбинированного лечения ХСН у больных СД 2 

типа отмечено и на липидный профиль, что, пре-

жде всего, выражалось в снижении уровня 

ТГ и ЛПОНП (табл.2). В ходе 12-недельного иссле-

дования выявлено достоверное уменьшение уровня 

ТГ крови у пациентов основной группы на 26,9% 

(р<0,05) и ЛПОНП на 27,1% (р<0,05). В контроль-

ной группе эти показатели снизились лишь на 7,7% 

и 8,3% соответственно. Данное различие значений 

при сравнении результатов в двух группах оказа-

лось достоверным при р
тмф

=0,001. Кроме того, 

обращает на себя внимание то, что в группе паци-

ентов, принимающих милдронат в составе комп-

лексного лечения, количество больных с гипер-

триглицеридемией уменьшилось на 48% (р<0,05). 

В обеих группах отмечено достоверное снижение 

индекса атерогенности.

Как в основной, так и в контрольной группе боль-

ных достоверно снизилось содержание общего холес-

терина с 6,3±0,12 до 5,9±0,12 ммоль/л (р<0,05) и с 

6,1±0,13 до 5,8±0,15 ммоль/л (р<0,001) соответствен-

но. Однако при сравнении результатов между группа-

ми различий не выявлено (р
тмф

 = 0,78). Изменение 

других показателей липидного спектра (ЛПНП, 

ЛПВП) было недостоверным как в основной, так и в 

контрольной группе.

Установленный эффект милдроната, по-видимо-

му, опосредован способностью препарата активиро-

вать процессы окисления жирных кислот в печени. 

Кроме того, гиполипидемическое действие милдро-

ната можно объяснить его способностью снижать 

уровень липопероксидов в крови [6]. Влияние милд-

роната на уровень триглицеридов крови особенно 

важно для больных сахарным диабетом, так как при 

этом заболевании, наряду с повышением концентра-

ции триглицеридов в крови, резко возрастает 

их содержание в миокарде, что способствует возник-

новению и прогрессированию диастолической дис-

функции. Кроме того, по мнению Disse E et al. [21] 

определение липидного профиля и уровня свободных 

жирных кислот является очень точным методом оцен-

ки чувствительности к инсулину. Инсулинорезис-

тентность ассоциируется, в основном, с гипертригли-

церидемией, сопряженной со снижением уровня 

ХС ЛВП, что вторично повышает уровень наиболее 

атерогенных мелких и плотных частиц ХС ЛНП. 

Полученные в ходе нашего исследования результаты 

положительного влияния милдроната на показатели 

липидного профиля могут косвенно свидетельство-

вать о повышении чувствительности к инсулину 

у обследуемой группы больных.

Снижение степени окислительного стресса также 

может вносить существенный вклад в кардиопротек-

тивную активность этого препарата [6]. Поэтому 

в нашем исследовании на фоне 12-недельной тера-

пии милдронатом дополнительно была проведена 

оценка параметров АОС как в основной группе, при-

нимавшей милдронат в дополнение к базисной тера-

пии, так и в контрольной группе, получавшей только 

базисную терапию.

Через 12 недель терапии у больных 1-й группы 

выявлено достоверное позитивное влияние милдро-

ната на показатели, отражающие состояние антиок-

сидантной системы (табл.3). Так, активность КТ эрит-

роцитов в основной группе увеличилась на 12,7%, 

(р<0,005), а КТ гемоглобина — на 18,46%, (р<0,005), 

в то время как в контрольной группе — на 3,4% и 6,4% 

(р<0,001). Активность СОД эритроцитов в основной 

группе увеличилась на 12,3%, (р<0,01), а в контроль-

ной — лишь на 1,8% (р>0,05). Различие показателей 

СОД эритроцитов в обеих группах оказалось досто-

верным при р
тмф

=0,062.

Рис. 2.  Влияние базисной терапии с включением милдроната на клиническое состояние (Шокс) и  дистанцию 6-минутной ходьбы у 

больных ХСН с сопутствующим СД 2 типа.

Примечание: * – p<0,05.
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Полученные результаты свидетельствуют о том, 

что при включении в комплексное лечение больных 

ХСН и СД 2 типа милдроната, происходила значи-

тельная активизация работы антиоксидантной систе-

мы. Выраженное стимулирующее воздействие милд-

роната проявлялось в большей степени на уровне 

внутриклеточного ферментативного звена системы 

антиоксидантной защиты.

Кроме того, согласно полученным данным, под 

воздействием милдроната, улучшилось состояние 

ОАА плазмы крови. В основной группе первоначаль-

ные показатели улучшились на 27,6%, в отличие 

от группы контроля, где данный показатель составил 

лишь 16,7% (р
тмф

=0,007).

Полученные нами результаты в целом подтверж-

дают наличие у милдроната ранее обнаруженных 

свойств антиоксиданта [6, 13], но, несмотря на поло-

жительную динамику, нормализации показателей, 

отражающих состояние системы антиоксидантной 

защиты, ни в основной, ни в контрольной группах, 

достигнуто не было.

Нами обнаружено благоприятное влияние милдрона-

та в дозе 1000 мг в сутки в составе комплексного лечения 

на динамику показателей ДК и МДА в плазме крови 

(табл. 3). Количество ДК в 1-й группе уменьшилось 

на 41,2% (р<0,05), а во 2-й на 20,3% (р>0,05). При срав-

нении показателей, отражающих содержание МДА 

в плазме крови у обследуемых пациентов после прове-

денного лечения, в основной группе отмечалось более 

существенное его снижение, чем в контрольной группе. 

После проведенного лечения в основной группе больных 

отмечалось снижение содержания МДА без стимуляции 

FeSO
4 

на
 
20,7 % (р<0,001), а в контрольной на 8,7%. 

Динамика показателей МДА со стимуляции FeSO
4 
были 

аналогичны (-10,9% и 1,04% соответственно). Различие 

значений, отражающих содержание МДА после стиму-

ляции FeSO
4
, в 1-й и 2-й группах оказалось достоверным 

при р
тмф

=0,023. При сравнении показателей МДА без 

стимуляции FeSO
4 
в

 
двух группах отмечалась тенденция к 

достоверности при
 
р

тмф
=0,074.

Таким образом, полученные нами результаты под-

тверждают данные литературы о способности милдро-

ната уменьшать содержание продуктов ПОЛ [14, 15].

Проблема коррекции метаболических наруше-

ний, лежащих в основе формирования ХСН, осо-

бенно актуальна для больных СД. Использование 

милдроната в составе комбинированной терапии 

ХСН у пациентов СД 2 типа, оказывающего поло-

жительное влияние на углеводный и липидный 

обмены, проявляющего антиоксидантные свойс-

тва является патогенетически обоснованным лече-

нием этой категории пациентов, что сопровожда-

ется достоверным улучшением клинического 

состояния пациентов как с позиций течения ХСН, 

так и CД 2 типа.

Выводы
1. Кардиопротектор милдронат обладает высокой 

клинической эффективностью в комплексном лече-

нии больных ХСН и СД 2 типа, что проявляется сни-

жением ФК ХСН, увеличением толерантности к 

физической нагрузке, улучшением клинической сим-

птоматики по ШОКС, уменьшением частоты стено-

кардитических приступов и потребности в нитрогли-

церине.

2. Добавление милдроната к стандартной терапии 

позволяет более значимо улучшить качество жизни 

пациентов ХСН с СД 2 типа.

3. В составе комбинированной терапии ХСН 

больных с СД 2 типа милдронат способствует кор-

рекции метаболических нарушений, что проявля-

ется достоверным уменьшением по сравнению 

с контрольной группой уровня гликозилирован-

ного гемоглобина, триглицеридов, холестерина 

липидов очень низкой плотности, что имеет при-

нципиальное значение для больных ХСН и СД 2 

типа.

4. Использование милдроната в составе комби-

нированной терапии у пациентов ХСН и СД 2 типа 

позволяет снизить степень выраженности окисли-

тельного стресса, что опосредуется достоверным, 

по сравнению с контрольной группой, уменьше-

нием выраженности процессов ПОЛ, повышением 

активности ферментов системы антиоксидантной 

защиты и, прежде всего, СОД эритроцитов, улуч-

шением состояние ОАА плазмы крови.
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Abstract
In total, 100 patients aged 45-70 years, with Functional Class (FC) II-III chronic heart failure (CHF) and compensated 

or sub-compensated Type 2 diabetes mellitus (DM-2) were examined. All participants were randomised into two groups, 

including 50 individuals each. In the main group, the standard CHF therapy was combined with mildronate treatment (1,0 

g/d). The study lasted for 12 weeks. In DM-2 patients, adding a cardioprotective agent mildronate to complex CHF therapy 

was associated with improved carbohydrate and lipid metabolism, significantly reduced oxidative stress, reduced CHF FC, 

increased physical stress tolerability, anti-anginal effect, and improved quality of life.

Key words: Chronic heart failure, diabetes mellitus, mildronate, carbohydrate and lipid metabolism, lipid peroxida-

tion, antioxidant protection.
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