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Сахарный диабет (СД) 2 типа – заболевание, 

представляющее собой непосредственную угрозу 

жизни и смерти для пациентов. Неутешительность 

прогнозов связана как с распространенностью этого 

заболевания, так и высокой инвалидизацией и смер-

тностью у больных СД, причиной которых являются 

сердечно-сосудистые осложнения: инфаркт миокар-

да, прогрессирование сердечной недостаточности, 

инсульт [8, 23]. Сердечно-сосудистые осложнения 

у больных сахарным диабетом встречаются в 3-4 раза 

чаще, чем в общей популяции [8], что обусловлено 

рядом причин: развитием микро- и макроангиопа-

тий, нейропатий, и, прежде всего, автономной карди-

альной нейропатии (АКН) [30].

Сочетание АКН и хронической сердечной недо-

статочности (ХСН) у больных СД является часто 

встречающимся синдромом [15, 21,22], что драмати-

чески усиливает клинические проявления сердечно-

сосудистой патологии у больных СД и риск развития 

сердечно-сосудистых осложнений, в том числе вне-

запной смерти [38].

По данным различных эпидемиологических 

исследований, распространённость диабетической 

АКН варьирует от 1% до 90% [20, 41]. Ее проявлени-

ями могут быть тахикардия покоя, фиксированный 

ригидный сердечный ритм (синдром денервации 

сердца), аритмии, ортостатическая гипотензия, без-

болевая ишемия и инфаркт миокарда, артериальная 

гипертензия, сосудистая гиперчувствительность к 

катехоламинам, снижение толерантности к физи-

ческой нагрузке, изменения ЭКГ (дисперсия и удли-

нение интервала QT, инверсия положительного 

зубца Т, псевдокоронарный подъем сегмента ST), 

кардиореспираторная остановка, дисфункция лево-

го желудочка, отечный синдром, внезапная смерть. 

Даже доклиническая стадия АКН ухудшает прогноз 

жизни, увеличивает риск внезапной смерти вследс-

твие фатальных нарушений ритма, безболевого 

инфаркта миокарда, анпоэ во сне, «кардиореспира-

торных арестов» [4].

В настоящее время доказано, что основными фак-

торами риска развития диабетических нейропатий 

вообще и АКН является неадекватный гликемичес-

кий контроль [28], высокий уровень триглицеридов 

(ТГ) [37], избыточный вес, курение и артериальная 

гипертензия [29,39]. «Метаболический» патогенез 

АКН обусловлен гетерогенным процессом, включаю-

щим формирование оксидативного стресса [26], раз-

витие дислипидемии, нарушения коагуляционного 

гемостаза [34], дисфункцию эндотелия [31] и измене-

ния состояния клеточной мембраны в целом [25]. 

Активация перекисного окисления липидов, белков 

сопровождается ослаблением естественных антиок-

сидантных систем защиты [26].

Говоря о лечении диабетической нейропатии сле-

дует отметить, что все препараты, используемые 

в настоящее время (ингибиторы альдозоредуктазы, 

трициклические антидепрессанты, противосудорож-

ные средства, анальгетики, витамины группы В) 

не имеют патогенетической направленности и дока-
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занного клинически и электрофизиологически поло-

жительного эффекта, а в лечении АКН не использу-

ются вообще. Препараты альфа – липоевой кислоты 

применяются, прежде всего, в терапии периферичес-

кой формы нейропатии у больных сахарным диабе-

том 2 типа (исследования ALADIN, ALADIN II, 

ALADIN III, ORPIL) [36, 42, 43]. И лишь в ходе 

исследования DECAN отмечена положительная 

динамика интервала QT, а также увеличение вариа-

бельности сердечного ритма по сравнению с исход-

ными данными [42], что объяснялось антиоксидант-

ным эффектом альфа – липоевой кислоты.

Учитывая тесную двустороннюю связь между СД 2 

типа и ХСН, большой интерес представляет рассмот-

рение перспектив рациональной терапии пациентов 

с этими нозологиями. Современным и перспектив-

ным направлением в лечении ХСН является цитопро-

текторная терапия, направленная на повышение 

эффективности работы миокарда не за счет прямого 

инотропного эффекта, а за счет оптимизации синтеза 

аденозинтрифосфата в митохондриях кардиомиоци-

тов при меньшем потреблении кислорода [11].

Традиционно нарушения энергетического обмена 

при СД объясняют преимущественным преобладани-

ем в нем процессов β-окисления свободных жирных 

кислот (СЖК) и выраженным подавлением окисле-

ния глюкозы. Накопленные к настоящему времени 

данные свидетельствуют о том, что активация 

β-окисления жирных кислот в митохондриях при 

СД тесно связана с нарушениями их синтеза в цито-

золе. Эти изменения обмена жирных кислот оказыва-

ют решающее воздействие на прогноз выживаемости 

диабетического миокарда. Важное значение при этом 

приобретает накопление промежуточных продуктов 

β-окисления СЖК: ацетил – коэнзима А, ацетил-

карнитина и др. Как следствие, происходит снижение 

сократительной способности миокарда, возникает 

риск развития аритмий. Поэтому у пациентов с ХСН 

и СД 2 типа использование препаратов, механизм 

действия которых заключается в снижении скорости 

окисления СЖК – перспективно.

В настоящее время к числу наиболее изученных 

и доступных в России миокардиальных цитопротек-

торов, способных восстанавливать нормальный энер-

гетический метаболизм в миокарде и вегетативные 

функции, используемых в лечении ИБС и ХСН, отно-

сятся триметазидин и милдронат. Показано, что три-

метазидин улучшает функциональный класс сердеч-

ной недостаточности и систолическую функцию 

левого желудочка у пациентов с ишемической карди-

омиопатией [16], оказывает достоверное положитель-

ное влияние на конечно – диастолический объем 

и толерантность к физической нагрузке у больных 

с ХСН [32]. Отдельные работы посвящены влиянию 

триметазидина на АКН [12].

В ряде недавно проведенных исследованиях уста-

новлено, что кардиопротектор милдронат, ингибиру-

ющий β-окисление жирных кислот и активирующий 

окисление глюкозы в ишемизированном миокарде, 

способствует улучшению тканевой микроциркуля-

ции сердца у больных ИБС [14]. Доказан отчетливый 

антиоксидантный эффект у милдроната в комплекс-

ной терапии пациентов как с ИБС [7], так и СД [19]. 

Продемонстрирована эффективность и безопасность 

включения милдроната в комбинированное лечение 

пациентов с ХСН [6, 17, 18]. Таким образом, милдро-

нат, обладая антиоксидантным действием, благопри-

ятно влияя на микроциркуляцию сердца, оптимизи-

руя энергетический метаболизм в миокарде, имеет 

патогенетическую основу для коррекции АКН у боль-

Таблица 1
Клиническая характеристика и кардиогемодинамические показатели больных сравниваемых групп 

Параметр Основная группа Контрольная группа

Количество больных 30 30

Возраст 62,9+1,66 62,8±1,43

Мужчины\женщины 15/15 13/17

ИМ с зубцом Q\ без зубца Q 8/22 10/20

Пациентов с ГБ\без ГБ 27\3 28/2

ФК по NYHA 2,77±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

ЧСС, мин -1 66,7±11,4 67,3±10,7

Конечный диастолический размер, мм (КДР) 55,3±1,3 54,8±1,6

Фракция выброса по Тейк (ФВ) 44,5±1,4 49,3±1,2

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 гликлазида, 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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ных СД 2 типа с ХСН. Однако данных о возможности 

применения милдроната у пациентов с ХСН и СД типа 

2 с точки зрения воздействия как на АКН, так и ХСН, 

в доступной литературе мы не встретили.

Цель нашего исследования состояла в оценке вли-

яния милдроната на проявления АКН в комплексном 

лечении больных ХСН с СД 2 типа.

Материал и методы
Исследование носило рандомизированный про-

спективный, сравнительный характер. Протокол 

исследования был одобрен Региональным этичес-

ким комитетом. Обследовано 60 пациентов в возрас-

те 45 – 70 лет, страдающих сахарным диабетом типа 

2 в стадии компенсации или субкомпенсации угле-

водного обмена и ХСН II-III функционального 

класса по классификации ОССН (2007) в раннем 

постинфарктном периоде (3-4 неделя от развития 

инфаркта миокарда с зубцом Q или без него). Все 

включенные в исследование пациенты имели кли-

нико – инструментальные проявления АКН [15]. 

Больные получали базисную терапию эналаприлом, 

бисопрололом, аспирином, симвастатином. Для 

коррекции нарушений углеводного обмена исполь-

зовались гликлазид±метформин. После проведен-

ной рандомизации на две группы, пациентам 1-й 

группы (30 человек) в дополнение к базисной тера-

пии назначался милдронат в дозе 1г/сутки. Первые 

10 дней исследования препарат вводился внутривен-

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

Продолжительность исследования составила 16 

недель. Группы больных были сопоставимы по воз-

расту, полу, тяжести заболевания, характеру прово-

димой базисной и гипогликемизирующей терапии. 

Исходная характеристика групп больных представ-

лена в табл.1.

Исследование вариабельности ритма сердца (ВРС) 

проводили на приборе “ВАРИКАРД -1.41” (Россия). 

Запись ЭКГ осуществляли в течение 5 минут утром 

в состоянии покоя в положении “лежа” и во время 

активной ортостатической пробы (АОП) [3]. 

Обработку результатов выполняли с помощью про-

граммного обеспечения используемой системы PC 

IBM Pentium-III. Учитывали следующие показатели 

ВРС: SDNN (мс) – стандартное отклонение величин 

интервалов RR за весь рассматриваемый период; SI 

(%) – индекс напряжения регуляторных систем; IC 

(%) – индекс централизации регуляторных систем; 

HF, LF (%) – соответственно мощность спектра 

высокочастотного, низкочастотного и очень низко-

частотного компонента вариабельности в % от сум-

марной мощности колебаний. Для обработки карди-

оинтервалов использовали статистический (времен-

ной), спектральный (частотный), геометрический 

и автокорреляционный методы анализа [10].

Для оценки вегетативной реактивности обоих 

отделов вегетативной нервной системы с учетом 

исходного вегетативного тонуса проводилась проба 

на вегетативную реактивность по Баевскому Р.М.[10].

Для верификации ФК ХСН были использованы 

критерии ОССН (2007) и тест с шестиминутной ходь-

бой (ТШХ), которые определялись исходно и через 

16 недель лечения. Качество жизни больных оцени-

вали с помощью Миннесотского опросника «Качество 

жизни с сердечной недостаточностью» (Minnesota 

Living with Heart Failure Questionare – MLHFQ) [5]. 

Всем пациентам проводилась оценка систолической 

(фракция выброса) и диастолической функции (время 

Таблица 2
Динамика показателей ВРС у больных с ХСН и сахарным диабетом 2 типа

Параметр 1 группа
(базисная терапия+милдронат)

Δ % 2 группа
(базисная терапия)

Δ %

исходно 16 недель исходно 16 недель

SDNN, мс
лежа
стоя

28,3+3,17
30,1+3,05

41,2+3,02*#
38,6+4,1

46%
28%

32,6+2,15
31,3+3,22

39,8+3,28
34,6+3,71

20%
10,5%

SI, у.е.
лежа
стоя

395,4+26,8
401,8+19,3

284,8+22,4*#
275,3+21,4*#

-28%
-31,4%

393,2+23,1
398,7+20,4

347,2+24,8
338,6+22,7*

-12%
-15%

IС
лежа
стоя

6,34+1,12
9,1+2,41

4,46+0,92
6,51+2,05

-29%
-28%

5,12+1,4
8,78+2,6

3,88+1,2
7,1+2,1

-24%
-19%

HF,%
лежа
стоя

27,8+3,79
22,6+2,47

31,6+4,2
27,4+2,29

13,7%
21,2%

27,3+3,61
22,9+2,6

29,1+5,1
24,7+2,23

6,6%
7,8%

LF,%
лежа
стоя

32,2+3,41
29,5+3,27

36,8+2,98
38,7+2,57*

14,2%
31,2%

33,12+3,62
30,2+3,56

35,72+3,12
32,4+3,43

7,8%
7,2%

 Примечание:  достоверность различий с показателями до лечения – * р< 0,05; достоверность различий между группами – # 
р< 0,05.
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изоволюмического расслабления – IVRT) ЛЖ, а также 

оценка ряда метаболических показателей, отражаю-

щих состояние углеводного (глюкоза крови натощак, 

постпрандиальная гипергликемия, гликизилирован-

ный гемоглобин) и липидного обмена (общий холес-

терин и его фракции, ТГ).

Статистическую обработку результатов проводили 

методами параметрической и непараметрической 

статистики. Статистически значимыми считали 

отклонения при р < 0, 05.

Результаты и обсуждение
В обеих группах у всех больных в начале наблюде-

ния выявлено снижение среднеквадратического 

отклонения (SDNN) менее 50 мсек, что является 

независимым предиктором смерти от прогрессирую-

щей ХСН [1,2, 13].

Также отмечено повышение индекса напряжения 

(SI), что свидетельствует о напряжении регуляторных 

систем. В норме данный показатель колеблется от 80 

до 150 условных единиц. В первой группе показатель 

SI составил 395,4± 26,8 у.е, во второй – 393,2+23,1 

у.е., что свидетельствует об умеренной симпатикото-

нии у пациентов обеих групп.

В 1-й группе на фоне базисной терапии с милдро-

натом больных ХСН и СД 2 типа с АКН через 16 

недель наблюдения отмечалось увеличение SDNN 

на 46% (с 28,3 мс до 41,2 мс; p<0,05) и уменьшение SI 

регуляторных систем на 28% (p<0,05) по сравнению 

с исходными значениями. У больных 2-й группы 

SDNN увеличилось на 20%, а SI уменьшился на 12% 

по сравнению с исходными значениями (однако так 

и не достигнул нормальных значений (уровня вегета-

тивного равновесия) в обеих группах). Различия 

между группами достоверны (p<0,05) (табл. 2).

У всех пациентов с ХСН и СД 2 типа с АКН, вклю-

ченных в исследование выявлено более высокое зна-

чение индекса централизации (6,34+1,12 vs 5,12±1,4), 

что свидетельствует о преобладании активности цен-

трального контура регуляции над автономным. В пер-

вой группе в динамике лечения отмечается снижение 

IC до 4,57+0,92 (Δ%=-29), во второй группе – 

до 3,88+1,2 (Δ%=-24), различие между группами не- 

достоверно (табл.2).

В обеих группах при анализе исходных данных 

спектральных составляющих выявлено нарушение 

соотношения основных компонентов: высокочастот-

ного компонента (парасимпатическое влияние) HF, 

низкочастотного компонента (симпатическая регуля-

ция) LF. В первой группе процентное содержание LF 

составило 32,2+3,41%, во второй группе – 33,12±3,62%. 

Показатель LF, отражающий активность симпатичес-

ких центров в конце 16 недели терапии возрос 

на 31,2% в положении стоя (р < 0,05) и 7,2 % соот-

ветственно для 1-й и 2-й группы. Разница между 

группами достоверна (р < 0,01).

При анализе корригированного интервала QTс 

у больных ХСН и СД 2 типа с АКН в начале лечения 

отклонений от нормальных значений QTс получено 

не было. В процессе 16 – недельного наблюдения 

отмечено уменьшение корригированного интервала 

QTс на 7,1% vs 2,4% в контрольной группе (р>0,1).

При проведении активной ортостатической пробы 

в первой группе пациентов отмечалось меньшее сни-

жение показателей САД и ДАД (различия между 

группами не- достоверны) (табл.3).

При анализе результатов пробы на вегетативную 

реактивность получены следующие данные: исходно 

в обеих группах больных ХСН и СД 2 типа с АКН пре-

обладали пациенты с нормальной и гиперсимпатикото-

нической вегетативной реактивностью. Через 16 недель 

терапии в основной группе у 35% пациентов регистри-

ровалась нормальная вегетативная реактивность, у 24% 

– асимпатикотоническая и у 41% – гиперсимпатикото-

ническая вегетативная реактивность. В группе контро-

ля к концу исследования стал преобладать гиперсимпа-

тикотонический тип вегетативной реактивности 

(50,7%), доля пациентов с нормальным типом снизи-

лась на 3,7%, а с асимпатическим – увеличилась на 7%. 

Это объясняется нарастанием симпатического влияния 

Таблица 3
Влияние терапии на клиническое состояние пациентов и кардиогемодинамические параметры сердца

Показатель

Основная группа – базисная терапия + милдронат 
(n=30)

Контрольная группа – базисная терапия 
(n=30)

исходно
через 16
недель

Δ,% исходно
через 16
недель

Δ,%

ФК 2.77±0.1 2.24±0.1* -19 2.71±0.1 2.33±0.09* -14

Дистанция 6-мин ходьбы, м 283±10.7 358±12.5* 26.5 297±14.3 353±11.5* 18

КДРЛЖ, мм 55.3±1.3 52.5±1.1* -3.7 54.8±1.6 54,1±1.3 -1

ФВ,% 48.5±1.4 54.5±1.2* 13 49.3±1.2 53.2±1.4 7

IVRT, мс 125±5,8 118±6,1 -5,6 124±5.8 122±4.8 -1.6

САД, мм рт.ст. 124,7±13,5 126,5+12,3 1,4 121,3±15,8 122,9+14,6 1,3

ДАД, мм рт.ст 77,2±6,5 79,3+7,2 2,7 76,4±7,3 77,3+8,1 1,2

ЧСС, уд/мин 66,7±11,4 67,5+10,8 1,2 67,3±10,7 69,5+9,3 3,3

Примечание: достоверность различий с показателями до лечения – * р< 0,05. 
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на фоне сохраняющихся расстройств вегетативного 

тонуса у пациентов контрольной группы (рис.1.)

В течение 16 недельного наблюдения у пациен-

тов обеих групп отмечено статистически значимое 

улучшение клинического статуса, более выраженное 

в 1 группе больных. Отмечено достоверное умень-

шение ФК ХСН, более выраженное в группе боль-

ных, принимающих милдронат (на 19%), по сравне-

нию со второй группой, где аналогичный показатель 

составил 14%. Увеличение дистанции ТШХ через 16 

недель терапии составило 26,5 и 18% соответственно 

в 1-й и 2-й группе. Различия между группами 

по этому показателю были недостоверны. Уровень 

качества жизни пациентов (улучшение качества 

жизни определялось за счет изменения ответов 

на вопросы, отражающих выраженность симптомов 

ХСН и ограничений в повседневной жизни) к концу 

наблюдения во 2-й группе повысился на 10%, в 1-й – 

на 20%. Также в 1-й группе больных в конце 4-х 

месячного наблюдения значительно уменьшилось 

количество ангинозных приступов и снизилась пот-

ребность в приеме нитроглицерина на 20%, тогда 

как аналогичный показатель для 2-й группы соста-

вил лишь 7%. Различия между группами на уровне 

статистической тенденции (р<0,1).

В обеих группах больных ХСН и СД 2 типа с АКН 

по окончании курса терапии отмечалось возрастание 

ФВ ЛЖ. К концу 16- й недели наблюдения отмечено 

увеличение глобальной сократимости ФВ ЛЖ на 12% 

в 1-й группе и лишь на 7% – во 2-й. На момент вклю-

чения в исследование почти у всех пациентов была 

диагностирована диастолическая дисфункция, выра-

женность которой в 1-й группе больных на 16-й неде-

ле лечения уменьшилась в большей степени, чем 

у больных 2-й группы (табл. 3).

Выявлено благоприятное влияние милдроната 

на метаболические показатели, характеризующие 

углеводный и липидный обмен. Отмечено досто-

верное снижение уровня триглицеридов (ТГ) крови 

у пациентов, получающих милдронат – на 33%. 

В обеих группах больных ХСН и СД 2 типа с АКН к 

16-й неделе исследования отмечено снижение уров-

ня ОХС, более выраженное в 1-й группе пациен-

тов – на 28% (p<0,1), тогда как во 2-й группе ОХС 

снизился лишь на 5% (р>0,1). Различия между груп-

пами было статистически значимым (р<0,05). 

Отмеченный эффект милдроната, по-видимому, 

опосредован способностью препарата улучшать 

микроциркуляцию жировой ткани, что сопровож-

дается активацией процессов липолиза в жировых 

депо, вследствие чего уровень ТГ снижается. Кроме 

того, гиполипидемическое действие милдроната 

можно объяснить его способностью снижать уро-

вень липопероксидов в крови [7]. Влияние милдро-

ната на уровень ТГ крови особенно важно для боль-

ных сахарным диабетом, так как при СД, наряду 

с повышением концентрации жирных кислот 

в крови, резко возрастает содержание в миокарде 

ТГ. Прирост содержания ТГ в миокарде коррелиру-

ет с высокой концентрацией свободных жирных 

кислот в крови [24, 27].

К 16-й неделе исследования выявлено снижение 

гликозилированного гемоглобина у пациентов, полу-

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

с таковым в контрольной группе (на 3%, р>0,1). 

Различия между группами статистически достоверны 

(р<0,05). Одной из причин выявленных изменений 

может быть влияние милдроната на биосинтез карни-

тина, который влияет на выраженность инсулиноре-

зистентности [35].

Проблема коррекции миокардиального метабо-

лизма при ишемической болезни сердца особенно 

актуальна для больных СД. Именно у этих больных 

блокада β-окисления жирных кислот в миокарде 

Рис. 1.  Динамика вегетативной реактивности на фоне проводимой терапии.
Примечание: . Достоверность различий с показателями до лечения: * р< 0,05.
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представляется наиболее патогенетически обосно-

ванной тактикой, направленной на улучшение функ-

циональных возможностей сердца. Кроме того, такое 

описанное свойство ингибиторов β-окисления жир-

ных кислот, как увеличение инсулиновой чувстви-

тельности и снижение содержания ТГ, вероятно, 

весьма полезно в этой ситуации [9].

Таким образом, добавление кардиопротектора 

милдроната к базисной терапии у пациентов с ХСН, 

сахарным диабетом типа 2 с автономной кардиальной 

нейропатией обладает достоверным положительным 

влиянием на течение последней, что сопровождается 

улучшением клинического состояния: уменьшается 

ФК ХСН, повышается толерантность к физической 

нагрузке, уменьшается выраженность диастоличес-

кой дисфункции, увеличивается ФВ ЛЖ и повышает-

ся уровень качества жизни.

Выводы
1. Применение милдроната в составе комплекс-

ной терапии ХСН у больных СД типа 2 с АКН сопро-

вождается достоверным увеличением показателя 

среднеквадратического отклонения и уменьшением 

индекса напряжения регуляторных систем.

2. При использовании кардиопротектора милдро-

ната в составе базисной терапии у больных ХСН 

и СД типа 2 с АКН наблюдается уменьшение коли-

чества пациентов с гиперсимпатикотонической веге-

тативной реактивностью за счет статистически зна-

чимого увеличения числа лиц с нормотонией.

3. Применение милдроната у пациентов ХСН 

и СД типа 2 с АКН сопровождается антиангиналь-

ным эффектом, увеличением глобальной сократи-

мости миокарда и уменьшением выраженности диа-

столической дисфункции, что проявляется снижени-

ем степени тяжести сердечной недостаточности 

и улучшением качества жизни пациентов.

4. Кардиопротектор милдронат в составе комп-

лексной терапии ХСН оказывает благоприятное вли-

яние на липидный и углеводный обмен, что имеет 

жизненно важное значение для больных сахарным 

диабетом типа 2 с АКН.
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Abstract
In total, 60 45-70-year-old patients with Functional Class II-III chronic heart failure (CHF) after a myocardial infarc-

tion, compensated or sub-compensated Type 2 diabetes mellitus (DM-2), and autonomous cardiac neuropathy were exam-

ined. The basis therapy included enalapril, bisoprolol, aspirin, and simvastatin. Anti-diabetic treatment included gliclazide 

and/or metformin. Group I (n=30) additionally received mildronate (1 g/d). The study lasted for 16 weeks and focused on 

the dynamics of heart rate variability, quality of life, systolic and diastolic cardiac function, carbohydrate and lipid metabo-

lism parameters. In DM-2 patients with autonomous cardiac neuropathy, a cardioprotective agent mildronate, as a part of 

complex CHF therapy, improved cardiac autonomous function, quality of life, carbohydrate and lipid metabolism, demon-

strated anti-ischemic effect, and reduced CHF clinical manifestations.

Keywords: Chronic heart failure, Type 2 diabetes mellitus, autonomous cardiac neuropathy, mildronate.
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