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– По данным ВОЗ

за 2012 г., СД 2 типа

является одним их

самых распростра�

ненных хронических

заболеваний во всех

странах мира. СД

не случайно относят

к наиболее серьез�

ным факторам сер�

дечно�сосудистого

(СС) риска и рассматривают как важный

этиологический фактор развития и прогрес�

сирования всех клинических форм атеро�

склероза и эквивалент ишемической болез�

ни сердца (ИБС). Смерть пациентов с СД

2 типа в 65% случаев обусловлена СС�

осложнениями. По данным Фрамингемско�

го исследования, у таких больных ХСН раз�

вивается гораздо чаще (у мужчин – в 4 раза,

у женщин – в 8 раз) по сравнению с лицами

без СД. При этом смертность пациентов

с СД 2 типа при наличии ХСН в 12 раз выше

этого показателя у лиц без ХСН (Vaur L.

et al., 2003). С другой стороны, установлено,

что частота встречаемости СД коррелирует

со степенью тяжести ХСН (исследование

ЭПОХА�ХСН), и СД является предиктором

инвалидности и смертности у пациентов

с ХСН (исследования SOLVD и RESOLVD).

Кроме того, при наличии СД 2 типа наблю�

дается более высокая частота госпитализа�

ций по поводу декомпенсаций ХСН (BEST,

RESOLVD, MERIT�AF). Таким образом,

сочетание ХСН с СД 2 типа обусловливает

резкое ухудшение прогноза больных и тре�

бует мультидисциплинарного подхода к ле�

чению. 

Между тем, влияние на прогноз у таких

пациентов крайне затруднено. С одной сто�

роны, у лиц с ХСН невозможно существен�

но повлиять на темпы прогрессирования

СС�континуума на столь позднем этапе его

развития. С другой – высокий остаточный

СС�риск у больных СД 2 типа остается ак�

туальной проблемой даже на фоне жестко�

го контроля гликемии и приема препа�

ратов, влияющих на прогноз, в том числе

статинов. Трудности влияния на прогноз

у пациентов с СД обусловлены многофак�

торностью метаболических нарушений,

возникающих при этом заболевании. Раз�

вивающиеся изначально на клеточном

уровне, эти нарушения при длительном су�

ществовании приводят к локальным пато�

логическим изменениям состояния базаль�

ной мембраны сосудов, а также к гемодина�

мическим нарушениям: повышению вну�

трикапиллярного гидростатического давле�

ния крови, дилатации мелких сосудов орга�

нов�мишеней и, как следствие, к наруше�

нию ауторегуляции внутрикапиллярного

кровотока. Гемодинамические нарушения

при длительном течении СД приобретают

необратимый характер, вызывая возникно�

вение тотальной гипоперфузии органов

и тканей и тканевой гипоксии. 

Следствием длительной гипоперфузии

тканей сердца и ишемии миокарда являют�

ся метаболические изменения на клеточ�

ном уровне. Речь идет прежде всего о нару�

шении энергообеспечения в кардиомиоци�

те – процесса, включающего несколько

этапов: образование АТФ, транспорт АТФ

в места потребления и утилизацию АТФ

в энергозависимых реакциях. В норме

основным энергетическим субстратом в

кардиомиоцитах является процесс окисле�

ния свободных жирных кислот (СЖК),

требующий наибольших затрат кислорода.

Гораздо меньшее количество энергии вы�

рабатывается за счет декарбоксилирования

пировиноградной кислоты, значительная

часть которой образуется в процессе глико�

лиза. Этот процесс требует меньших затрат

кислорода по сравнению с окислением

СЖК для синтеза эквивалентного количес�

тва АТФ. 

В условиях ишемии миокарда и состо�

яния инсулинорезистентности, характер�

ных для СД 2 типа, происходит снижение

транспорта глюкозы и окисления углево�

дов, повышение содержания СЖК

в плазме крови и увеличение их поступ�

ления в кардиомиоциты. Избыток СЖК

приводит к замедлению процесса окисле�

ния СЖК и накоплению промежуточных

продуктов недоокисленных СЖК в мито�

хондриях кардиомиоцитов. Недоокис�

ленные СЖК, вызывая угнетение каль�

циевого насоса саркоплазматического

ретикулума, способствуют перегрузке

кардиомиоцитов ионами кальция. След�

ствием этого является снижение сократи�

тельной активности сердечной мышцы

и развитие диастолической дисфункции

(ДД). В условиях переизбытка СЖК про�

исходит угнетение окислительного фос�

форилирования глюкозы, блокируется

процесс переключения на альтернатив�

ные источники энергии – глюкозу, лактат

и пируват, таким образом, снижается ко�

личество АТФ, получаемой в процессе

гликолиза. Кроме того, промежуточные

продукты β�окисления СЖК препятству�

ют транспорту и эффективному исполь�

зованию АТФ кардиомиоцитами, а дефи�

цит кислорода и ишемия, которые изна�

чально являются причинами нарушения

обмена СЖК, усугубляются в еще боль�

шей степени. Образование такого «зам�

кнутого круга» и длительное нарушение

энергообразования в миокарде приводит

к повреждению кардиомиоцитов и, в ко�

нечном итоге, – к формированию дисме�

таболической миокардиодистрофии, ко�

торую в повседневной клинической

практике часто обозначают терминами

«диабетическое сердце» или «диабетичес�

кая кардиопатия». При этом состоянии

наблюдаются разнообразные нарушения

сердечного ритма и проводимости, ухуд�

шение диастолической и систолической

функции сердца, перерастяжение стенки

левого желудочка (ЛЖ) и другие наруше�

ния, которые обусловливают резкое уве�

личение риска тяжелых СС�осложнений

и внезапной смерти. 

Учитывая важную роль метаболических

нарушений на клеточном уровне в разви�

тии диабетической кардиопатии, очевид�

ной является необходимость использова�

ния в схемах лечения пациентов с СД 2 ти�

па препаратов метаболического действия,

обладающих способностью снижать ско�

рость окисления СЖК в клетках. В насто�

ящее время в качестве препаратов, кото�

рые теоретически могут применяться в ка�

честве метаболической терапии, рассмат�

риваются представители нескольких

групп лекарственных средств, но с точки

зрения механизма действия и возможнос�

тей влияния на важнейшее звено в цепи

нарушений клеточного энергообеспече�

ния наибольшее внимание привлекают

парциальные ингибиторы окисления

СЖК (p�FOX ингибиторы).

Представителем группы p�FOX ингибито�

ров, широко используемым в клинической

практике, является препарат Милдронат.

Сегодня есть несколько форм выпуска

Милдроната. Особый интерес представляет

новая форма Милдронат GX. Милдронат GX

имеет усовершенствованный состав: со�

держит мельдония фосфат. Препарат обла�

дает высокой биодоступностью (78%), рас�

ширенным спектром показаний к приме�

нению, более стабилен к действию факто�

ров окружающей среды и может приме�

няться 1 раз в сутки.

Милдронат GX – универсальный цито�

протектор, механизм действия которого

заключается в подавлении гамма�бутиро�

бетаингидроксилазы и обратимом тормо�

жении синтеза карнитина. В результате

снижения концентрации карнитина огра�

ничивается транспорт СЖК через мембра�

ны митохондрий, восстанавливается тран�

спорт АТФ и предотвращается разрушение

клеток. Кроме того, при снижении синтеза

карнитина повышается концентрация гам�

ма�бутиробетаина и усиливается биосинтез

NO, влияющего на тонус кровеносных со�

судов и играющего значимую роль в улуч�

шении эндотелиальной функции. NO�

зависимый механизм, обеспечивающий

вазодилатирующий эффект, – один из

наиболее важных механизмов действия

Милдроната GX.

С другой стороны, Милдронат GX спо�

собствует экспрессии генов, ответствен�

ных за синтез ферментов – окислителей

глюкозы, и активации гликолиза, пере�

ключая таким образом метаболизм на бо�

лее экономный путь использования кис�

лорода в условиях ишемии. 

Клиническими проявлениями уникально�

го комплексного действия Милдроната GX

являются не только снижение выраженности

ишемии, но и уменьшение периферичес�

кой вазоконстрикции, снижение агрегаци�

онной активности тромбоцитов, улучше�

ние микроциркуляции в тканях. 

Милдронат – препарат, который в отли�

чие от многих других лекарственных

средств, позиционируемых как метаболи�

ческие, обладает внушительной базой до�

казательных данных, свидетельствующих

о его эффективности при использовании

в комплексных схемах лечения СС�заболе�

ваний. Эффекты Милдроната изучались

более чем в 100 клинических исследовани�

ях у пациентов разных категорий. 

В исследованиях МИЛСС I и МИЛЛС II

доказаны эффективность и безопасность

применения Милдроната в дозе 1000 мг/сут

в лечении пациентов со стабильной ИБС

(II�III ФК стенокардии по ССS), получаю�

щих стандартную терапию базовыми пре�

паратами. У этих больных длительное лече�

ние Милдронатом способствовало повы�

шению толерантности к физическим на�

грузкам, увеличению уровня максимально

достигнутой физической нагрузки, продол�

жительности ее выполнения до возникно�

вения приступа стенокардии и депрессии

сегмента ST, улучшению качества жизни.

В рандомизированном двойном слепом

плацебо�контролируемом исследовании

И. Скарда и соавт. (2001) показана эффек�

тивность Милдроната в суточной дозе

1000 мг в лечении пациентов с ХСН ІІ ФК

по NYHA в отношении повышения толе�

рантности к физической нагрузке и улуч�

шения качества жизни. 

В исследовании Д. Войта и соавт.

Милдронат при назначении в комбинации

с лизиноприлом в лечении пациентов

с ХСН І�ІІІ ФК по NYHA положительно

влиял на чувствительность барорефлекса,

с помощью которого оценивают состояние

барорефлекторной регуляции кровообра�

щения при ХСН. 

Не менее важными являются и резуль�

таты исследования МI&CI с участием па�

циентов с болезнью периферических ар�

терий и перемежающейся хромотой, ли�

митирующей физические нагрузки. До�

бавление Милдроната в схему лечения

этих больных также способствовало по�

вышению толерантности к физической

нагрузке и улучшению качества жизни

пациентов. Во всех перечисленных иссле�

дованиях с использованием Милдроната

отмечена его хорошая переносимость. 

Результаты этих и многих других иссле�

дований стали основанием для внесения

показаний к применению Милдроната GX

при таких заболеваниях, как: заболевание

периферических артерий (это показание

есть только у Милдроната GX), ИБС (сте�

нокардия, инфаркт миокарда), ХСН, дис�

гормональная кардиомиопатия, хроничес�

кие нарушения мозгового кровообраще�

ния. Милдронат GX также широко исполь�

зуют при снижении работоспособности,

повышенных умственных и физических

нагрузках, синдроме абстиненции при хро�

ническом алкоголизме. 

На сегодня получены данные, свиде�

тельствующие о целесообразности приме�

нения Милдроната в комплексной терапии

СД 2 типа. В экспериментальном исследо�

вании показано, что Милдронат стимулиру�

ет выработку инсулина в ответ на введение

глюкозы, повышает скорость утилизации

последней и увеличивает индуцированное

Пациенты с сочетанной патологией относятся к категории наиболее сложных, тем более когда речь идет о таких
тяжелых заболеваниях, как сахарный диабет (СД) 2 типа и хроническая сердечная недостаточность (ХСН). Каждое
из этих заболеваний характеризуется неблагоприятным прогнозом и требует использования сложных схем терапии.
О том, как оптимизировать лечение пациентов с ХСН и СД 2 типа, сообщила в своем докладе доктор медицинских
наук, профессор кафедры терапии и нефрологии Харьковской медицинской академии последипломного образования
Марина Николаевна Кочуева.

Пути оптимизации лечения пациентов
с ХСН и СД 2 типа

По материалам XІV Национального конгресса кардиологов Украины 
(18�20 сентября, г. Киев)

Рис. 1. 16�недельная терапия с включением
Милдроната GX способствует уменьшению

инсулинорезистентности

Рис. 2. Динамика эндотелийзависимой
вазодилатации у пациентов с ХСН и ССФ ЛЖ

Рис. 3. Динамика толерантности к физической
нагрузке у пациентов с ХСН и ССФ ЛЖ по данным

теста с 6�минутной ходьбой 
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инсулином поглощение кардиомиоцитами

2�деоксиглюкозы, что может оказывать кар�

диопротекторное действие. Установлено

также, что Милдронат снижает уровень то�

щаковой глюкозы в крови и постпрандиаль�

ную гликемию, ингибирует кумуляцию

глюкозамина и нивелирует нарушения бо�

левой чувствительности. 

Результаты, полученные в ходе экспери�

ментальных работ, были подтверждены

в клинических исследованиях, продемонс�

трировавших достоверное влияние терапии

Милдронатом на уровень гликозилирован�

ного гемоглобина у пациентов с СД 2 типа

и ХСН. Накопленные данные позволяют

рассматривать применение Милдроната

у больных СД как патогенетически обосно�

ванную тактику, направленную на улучше�

ние функциональных возможностей сер�

дца. При этом большое значение придается

таким свойствам Милдроната, как сниже�

ние инсулинорезистентности и влияние на

уровень глюкозы натощак. 

Все вышесказанное свидетельствует

о целесообразности использования в лече�

нии пациентов с ХСН и СД 2 типа концеп�

ции метаболической цитопротекции, осно�

ванной на коррекции метаболизма в ише�

мизированных тканях. С учетом данной

концепции было спланировано исследова�

ние, проведенное на клинической базе на�

шей кафедры с участием пациентов с ХСН

и сопутствующими заболеваниями – ИБС,

СД 2 типа, артериальной гипертензией. Це�

лью исследования стало изучение влияния

метаболической терапии у этих больных на

толерантность к физической нагрузке, по�

казатели систолической и диастолической

функции сердца, степень эндотелийзависи�

мой вазодилатации, инсулинорезистен�

тность. В исследовании применяли инно�

вационную пероральную форму мельдония

фосфата – таблетированный препарат

Милдронат GX для однократного приема

в дозе 1000 мг/сут. Все участники исследо�

вания имели СД 2 типа в стадии субком�

пенсации и ХСН ІІ�ІІІ ФК по NYHA; у 50%

из них была диагностирована систоличес�

кая дисфункция ЛЖ сердца (фракция вы�

броса ≤45%); у второй половины участников

систолическая функция была нормальной. 

Пациенты были рандомизированы в две

группы: в первой проводили стандартное

современное лечение ХСН и СД 2 типа,

во второй группе к стандартной терапии

добавляли препарат Милдронат GX в дозе

1000 мг/сут однократно. Исследование

длилось 16 недель, по истечении которых

сравнили результаты двух стратегий веде�

ния больных с ХСН и СД 2 типа. 

Согласно результатам исследования 16�

недельная терапия с включением Милдро�

ната GX способствовала более выражен�

ному уменьшению инсулинорезистен�

тности по сравнению с обычным лечением

(рис. 1).

Уже в конце 8�й недели было отмечено вли�

яние терапии, включающей Милдронат GX,

на показатели, характеризующие функцио�

нальное состояние сердца: фракцию выбро�

са, эндотелийзависимую вазодилатацию,

толерантность к физической нагрузке, дав�

ление в легочной артерии. После 16 недель

лечения в группе наблюдали более выра�

женные по сравнению с группой стандар�

тной терапии улучшение эндотелийзависи�

мого дилататорного ответа плечевой арте�

рии (рис. 2), так как Милдронат GX обла�

дает сосудистым действием (NO�зависи�

мый эффект); повышение толерантности

к физической нагрузке (тест с 6�минутной

ходьбой) (рис. 3).

Кроме того, у больных с сохраненной

систолической функцией (ССФ) ЛЖ отме�

чено большее влияние Милдроната GX на

показатели диастолической функции сер�

дца по сравнению с группой стандартного

лечения. При этом у пациентов с гипертро�

фическим типом ДД (первая стадия ДД)

и псевдонормальным типом (вторая, более

тяжелая стадия ДД) динамика показателей

на фоне лечения Милдронатом GX нес�

колько отличалась. Более выраженные по�

зитивные изменения наблюдались у паци�

ентов с псевдонормальным типом ДД.

Важно, что в обеих группах улучшались

релаксационные свойства миокарда, что

свидетельствовало об оптимизации энер�

гозависимых процессов.

Анализ влияния Милдроната GX на

аритмогенность миокарда продемонстри�

ровал достоверное снижение частоты

предсердных и желудочковых экстрасис�

тол в группе пациентов, получавших мета�

болическую терапию в сочетании со стан�

дартной (табл.). На основании результатов

исследования были сделаны выводы

о том, что дополнительное назначение

Милдроната GX в суточной дозе 1000 мг

пациентам с ХСН и сопутствующими СД

2 типа, ИБС и артериальной гипертензией

способствует улучшению функциональ�

ного состояния сердца и снижению инсу�

линорезистентности, в связи с чем данная

тактика может использоваться для опти�

мизации лечения ХСН, протекающей на

фоне СД 2 типа.

Таким образом, Милдронат GX – это мно�
голетний опыт применения, воплощенный в
форму нового. Милдронат GX является эф�
фективным и безопасным препаратом для ле�
чения ИБС, ХСН, заболеваний перифери�
ческих артерий. Целесообразность его при�
менения при указанных заболеваниях дока�
зана в рандомизированных контролируемых
клинических исследованиях. Перспективной
нишей применения Милдроната GX является
его назначение пациентам с СД 2 типа, а так�
же с сочетанием ХСН и СД. Очевидно, что
концепция метаболической цитопротекции,
основанной на коррекции метаболизма
в ишемизированных тканях, требует даль�
нейшего развития и использования в лечении
заболеваний, патогенез которых связан
с ишемическими нарушениями. 

Подготовила Наталья Очеретяная З
У

З
У

Таблица. Суточное количество экстрасистол у пациентов по данным Холтеровского
мониторирования ЭКГ

Показатели   
Базисная терапия Базисная терапия + Милдронат GX

До лечения После лечения До лечения После лечения

Предсердные экстрасистолы 
за 24 ч 

2126±232   1825±174  2261±218  1046±105

Желудочковые экстрасистолы 
за 24 ч 

1087±162  1825±174  1137±156 562±72
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