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Резюме. Диабетическая кардиомиопатия остается 
мало изученным явлением современной кардиодиа-
бетологии. Цель исследования заключалась в ана-
лизе диастолической функции левого желудочка у 
больных сахарным диабетом 2-го типа как этапа 
формирования хронической сердечной недоста-
точности. В исследование включено 28 пациентов 
диабетом в возрасте 43,7±0,5 лет. Длительность 
диабета составила 4,2±0,06 года. Группа контро-
ля состояла из 30 практически здоровых людей 
аналогичного возраста и пола. Сонографическое 
исследование сердца осуществляли при помощи 
универсального сонографа «Sonoscape S22», фирмы 
«Sonoscape Co», Китай по стандартной трансто-
ракальной методике. Статистическая обработка 
результатов была проведена при помощи пакета 
«Statistica for Windows», Release 6.5 StatSoft, Inc. У 
больных сахарным диабетом 2-го типа развивают-
ся преимущественно релаксационные и псевдонор-
мальные нарушения функции левого желудочка. На 
диастолические параметры левого желудочка ока-
зывают воздействие комплекс факторов: возраст, 
пол, длительность диабета, наличие ИБС и/или ги-
пертонической болезни, достижение компенсации 
углеводного обмена, наличие гипер-/дислипидемии и 
микро-/макроангиопатии. К лекарственным препа-
ратам, достоверно влияющим на диастолические 
параметры левого желудочка относятся: бета-а-
дреноблокаторы, ингибиторы АПФ или сартаны, 
диуретики, кораксан, но не статины, антиарит-
мики, антиагреганты, блокаторы кальциевых ка-
налов группы амлодипина. Суммарная эффектив-
ность лечения диабетических пациентов сердечной 
недостаточностью с сохранной систолической 
функцией левого желудочка зависит от величины 
конечного диастолического размера, конечного ди-
астолического объема, ударного объема и размеров 
полости левого предсердия.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, хрони-
ческая сердечная недостаточность, ранние (до-
клинические) проявления

Считается, что одним из часто встречаю-
щихся вариантов поражения сердца при са-
харном диабете (СД) 2-го типа является диа-
бетическая кардиомиопатия, которая уже на 
ранних стадиях нарушений обмена глюкозы 
может сопровождаться изменениями диасто-
лических характеристик миокарда левого же-
лудочка, а на более поздних— явной, клиниче-
ски значимой систолической или смешанной 
(систолодиастолической) левожелудочковой 
дисфункцией [1].

Важно, что поражение миокарда при СД 
развивается в подавляющем числе случаев не-
зависимо от наличия и степени выраженности 
атеросклероза коронарных артерий и присут-
ствия клинических проявлений ИБС. Следова-
тельно, развитие хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) при диабете протекает 
не зависимо от наличия ИБС [2].

Дисфункция эндотелия артерий играет 
ключевую роль как в начальной (инициирую-
щей) стадии атеросклероза, так и в процессах 
нарушения диастолических параметров, а так-
же формирования артериальной гипертензии, 
ИБС, развития микро- и микроангиопатии [3]. 

Гипергликемия, гиперинсулинемия и ин-
сулинорезистентность приводят к усилению 
липолиза и избыточному высвобождению 
свободных жирных кислот из жировой ткани, 
что вызывает дополнительное повреждение 
сосудистой стенки и ускоряет процессы ате-
рогенеза и структурной перестройки артерий 
(сосудистого ремоделирования) [4].

Диастолическая дисфункция левого же-
лудочка относится к ранним осложнениям 
диабета. Чаще всего она лишена каких-либо 
клинических проявлений и выявляется, как 
правило в процессе выполнения эхокардио-
графического исследования. Ее определяют, 
как невозможность желудочка принимать 
кровь под низким давлением и наполняться 
без компенсаторного увеличения давления 
в левом предсердии. В этой связи, дилатация 
левого предсердия, выявляемая на практике 
в каждом 2–3 случае бессимптомной диасто-
лической дисфункции сопряжена именно с 
изменениями диастолических характеристик 
левого желудочка, предшествующих контрак-
тильным нарушениям [4–5].

В основе диабетической кардиомиопатии 
лежат тесно переплетенные нарушения мета-
болизма кардиомиоцитов, диабетическая ве-
гетативная нейропатия и микроангиопатия. 
Невозможно представить формирование ди-
абетической кардиомиопатии изолированно 
от кардиальной нейросенсорной нейропатии 
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(так называемой безболевой ишемии миокар-
да) и коронарной микроангиопатии, на пер-
вый взгляд не имеющих между собой интим-
ных взаимосвязей [7]. 

Цель настоящего исследования заключа-
лась в анализе диастолической функции лево-
го желудочка как этапа формирования ХСН у 
больных СД 2-го типа.

Материал и методы исследований. Обсле-
довано 150 больных СД 2-го типа, из которых 
в исследование включено 28(18,7%) пациен-
тов (основная группа наблюдения) в возрасте 
43,7±0,5  лет (табл. 1). Длительность диабета 
составила 4,2±0,06 года. Группа контроля состо-
яла из 30 практически здоровых людей анало-
гичного возраста и пола. Соотношение мужчин 
и женщин в основной группе равнялось 1:1,5.

Сонографическое исследование сердца про-
водили при помощи универсального сонографа 
«SonoscapeS22», фирмы «Sonoscape Co», Китай, 
по стандартной методике из трансторакаль-
ного доступа. Для оценивания диастоличе-
ской функции левого желудочка измеряли 
пиковую скорость раннего (Е) и позднего (А) 
потоков, их соотношение (E/A), время замед-
ления потока быстрого наполнения левого 
желудочка (DT) и время его изоволюметриче-
ского расслабления (IVRT). На основании по-
лученных данных оценивали трансмитраль-
ный поток и классифицировали варианты 
диастолической дисфункции. При значениях 
Е/А < 1,0; IVRT > 100 мс и DT > 230 мс счита-
ли о наличии релаксационного типа диастоли-

ческой дисфункции. При значениях Е/А 1,0–2,0, 
IVRT 90–100 мс; DT >160 мс и при проведении 
пробы Вальсальвы Е/А  <  1,0, DT  >  230  мс  — 
псевдонормального. При Е/А > 2,0, IVRT < 90 мс 
и DT <60 мс — считали о наличии рестриктив-
ной диастолической дисфункции.

Статистическая обработка результатов 
проведена при помощи пакета «Statistica 
forWindows», Release 6.5 StatSoft, Inc. Нормаль-
ность распределения оценивали в тесте Кол-
могоров-Смирнова. Достоверность различий 
одноименных межгрупповых количественных 
показателей оценивалось при помощи пар-
ного t-критерия. Для оценивания различий 
качественных показателей использовали не-
параметрический критерий χ2. Различия счи-
тались статистически значимыми при уровне 
достоверности р<0,05.

Результаты и обсуждение. В таблице 2 
представлены результаты исследования диа-
столических характеристик левого желудочка. 
Как оказалось, у больных диабетом IVRT на 30,5 
мс, аDT — на 48,1 мс превосходили соответству-
ющие показатели у здоровых. Е/А, напротив 
был на 0,26 усл. ед. меньше, чем в контроле.

У больных в отличие от здоровых, частота 
нормального варианта диастолической функ-
ции левого желудочка была достоверно ниже 
(на 57,4%) (табл. 3). Напротив, частота диа-
столических нарушений по релаксационному 
типу была на 24,0% больше, чем в контроле. 
У здоровых вообще отсутствовал псевдонор-
мальный тип диастолической дисфункции, а у 
больных и у здоровых — рестриктивный.

Таблица 1. Характеристика больных и здоровых

Характеристика Больные 
(n=28)

Здоровые 
(n=30)

Средний возраст
(M±m, годы)

43,7±0,5 44,0±0,4

Возраст в дебюте СД, 
(M±m, годы)

39,1±0,6 –

Длительность СД,
(M±m, годы)

4,2±0,06 –

Пол, м/ж 17/11 17/13

Таблица 2. Показатели диастолической 
функции левого желудочка у больных СД 2-го 
типа и у здоровых

Примечание (в данной таблице в и таблице 3). 
* — различия между аналогичными показателями 
у больных и здоровых статистически достоверны.

Показатели Больные 
(n=27)

Здоровые 
(n=30)

IVRT, мc 101,7±2,9* 71,2±2,3
Е/А, усл. ед. 0,88±0,02* 1,14±0,04
DT, мс 236,2±3,38* 188,1±3,15

Таблица 3. Типы диастолической дисфунк-
ции у больных СД и у здоровых

Типы диастолической 
дисфункции

Больные 
(n=27)

Здоровые 
(n=30)

Релаксационный 11(40,7%) 5(16,7%)*
Псевдонормальный 9(33,3%) –
Рестриктивный – –
Нормальный 7(25,9%) 25(83,3%)*

На формирование диастолической дис-
функции у обследованной категории больных 
оказывали статистически значимое влияние 
следующие факторы: возраст, мужской пол, дли-
тельность диабета, наличие ИБС и ГБ, достиже-
ние компенсации углеводного объёма, липидные 
нарушения и микро-/макроангиопатии (рис. 1).

Относительно влияния базовых классов ле-
карственных средств, которые в классическом 
понимании используются как для лечения ХСН, 
так и коррекции диастолических нарушений, 
следует сказать, что к ним по нашим данным 
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относятся: бета-адреноблокаторы, ингибиторы 
АПФ/сартаны, диуретики, кораксан (табл. 4).

При анализе зависимости суммарной эф-
фективности лечения от исходных эхокар-

диографических пара-
метров оказалось, что 
достоверными из них 
являются: величина ко-
нечного диастолическо-
го размера (КДР), конеч-
ного диастолического 
объема (КДО), ударного 
объема (УО), размеры 
полости левого предсер-
дия (ЛПр) (табл. 5). 

Считается, что основ-
ной причиной карди-
альных расстройств при 
диабете является ин-
сулинодефицит. Обмен 
глюкозы в миокарде не 
достаточен из-за нару-
шения транспортаглю-
козы в клетки. Актива-

ция липолиза и увеличение уровня свободных 
жирных кислот, с одной стороны усугубляют 
имеющуюся инсулинорезистентность, а, с дру-
гой, потенцируют дефицит миокардиальных 
макроэргов [5]. Полагают, что избыток про-

дуктов гликирования является основным 
фактором инициирующем процессы сер-
дечной дисфункции за счет энергетическо-
го дефицита, миокардиодистрофии и после-
дующей заместительной активации синтеза 
коллагена. Избыточное фиброобразование 
является одной из ведущих причин диффуз-
ного склерозирования миокарда, а также его 
ремоделирования и конформирования по-
лостей, повышения жесткости и ухудшения 
эластичности и податливости [8]. 

В последние годы в диабетологии по-
явился термин «глюкозотоксичность», в 
понятие которого вкладывается неблаго-
приятное влияние глюкозы на сердечную 
мышцу в связи с образованием конечных 

продуктов избыточного гликирования, 
что приводит к активации скорости раз-
вития атеросклероза и в совокупности с 
модифицированными продуктами гли-
колиза, эндотелиальной дисфункцией, 
утратой способности артерий к опти-
мальной релаксации и гиперагрегацией 
тромбоцитов, являются базисными ме-
ханизмами диабетической кардиомиопа-
тии, атерогенеза и ИБС [7]. 

При СД 2-го типа наблюдается увели-
чение содержания коллагена в миокар-
де. Избыток его приводит к увеличению 
«жесткости», т.е.к потере эластичности, 
что сопровождается снижением скорости 
диастолического расслабления, повыше-

Рис. 1. Достоверность влияния некоторых факторов на формиро-
вание диастолической дисфункции у больных СД 2-го типа (p)

Примечание. 1 — возраст, 2 — пол, 3 — длительность СД, 4 — наличие 
ИБС, 4 — наличие ГБ, 5 — достижение компенсации углеводного обмена, 6 — 
гипер-/дислипидемия, 7  — микро-/макроангиопатия, 8  — сопутствующая 
экстракардиальная патология внутренних органов.
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Таблица 4. Уровень достоверности влияния 
разных классов лекарственных средств на эф-
фективность лечения ХСН у больных СД 2-го типа

Классы лекарственных средств Уровень 
достоверности

Бета-адреноблокаторы 0,003
Ингибиторы АПФ/сартаны 0,02
Блокаторы медленных кальциевых 
каналов группы амлодипина

0,37

Диуретики 0,04
Кораксан 0,02
Ингибиторы ГМГ-Ко редуктазы 0,26
Антиагреганты 0,88
Антиаритмики 0,19

Таблица 5. Зависимость суммарной эффектив-
ности лечения от исходных эхокардиографических 
параметров (kKW, р)

Параметры ЭхоКГ Больные (n=27)
КДР
КСР
ΔS
Толщина межжелудочковой 
перегородки в диастолу
КСО
КДО
УО
ФВ
Диаметр аорты
ЛПр
Давление крови в легочной артерии

Kkw=3,6, р=0,03
Kkw=2,2, р=0,08
Kkw=3,1, р=0,13
Kkw=0,9, р=0,45

Kkw=0,5, р=0,66
Kkw=2,9, р=0,04
Kkw=3,6, р=0,03
Kkw=0,9, р=0,22
Kkw=0,8, р=0,49

Kkw=4,1, р=0,002
Kkw=0,3, р=0,70
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нием КДО, и, как следствие, постепенным сни-
жением ударного объема. 

Активация ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы при диабете связана с гипе-
ринсулинемией, которая развивается вторич-
но, как следствие инсулинорезистентности. Ее 
гиперактивность и определяет классические 
патофизиологические механизмы, лежащие в 
основе формирования ХСН [4].

Не менее важным механизмом, участву-
ющим в формировании сердечной недоста-
точности при СД 2-го типа, является кардио-
васкулярная автономная (нейросенсорная) 
нейропатия, которая возникает как следствие 
гиперсимпатикотонии и не ассоциируется па-
циентом с ухудшением качества жизни в виду 
отсутствия болевых ощущений в прекарди-
альной области, но обуславливает высокую 
летальность по причине инфаркта миокарда и 
фатальных нарушений ритма сердца [3].

Важным моментом является избиратель-
ная терапия диабета у больных ХСН. Инги-
биторы дипептидилпептидазы-4 и аналоги 
глюкагонподобного пептида-1 не обладают 
доказанным комплексом безопасности [4]. На-
против, тиазолиндионы способствует задерж-
ке натрия, воды и усугублению проявлений 
ХСН, в связи с чем они не могут быть исполь-
зованы у данной категории больных [5].

Инсулин у пациентов с СД 2-го типа изме-
няет обмен натрия в почках и участвует в сни-
жении натрийуреза за счет активации реаб-
сорбции натрия и воды, приводит к задержке 
жидкости и усугублению признаков сердеч-
ной недостаточности [7]. 

Исследования, посвященные эффектам 
препаратов сульфонилмочевины у пациентов 
с СД 2-го типа и ХСН, не проводились. 

Учитывая особенности патогенеза ХСН при 
СД 2-го типа, в частности нарушение метабо-
лизма жирных кислот и глюкозы, приводя-
щие к усугублению инсулинорезистентности, 
полагают, что ГПП-1, улучшают чувствитель-
ность к инсулину [6]. 

Реабсорбция глюкозы из просвета почеч-
ного канальца обеспечивается белками-пе-
реносчиками семейства SGLT (натрий-глю-
козные котранспортеры), осуществляющими 
активную переноску глюкозы, сопряженную с 
натрием, внутрь клетки почечного канальца. 
Далее белки-переносчики семейства GLUT, рас-
положенные на базолатеральной мембране, 
пассивно транспортируют глюкозу из клетки 
в интерстициальное пространство по ее кон-
центрационному градиенту [1–2]. Почти 90% 
глюкозы реабсорбируется в S1 сегменте прок-
симального извитого почечного канальца при 

участии транспортеров SGLT2, обладающих 
низкой аффинностью, но очень высокой ем-
костью. Еще около 10% глюкозы всасывается 
дистальнее — в S3 сегменте канальца с помо-
щью транспортеров SGLT1, которые напротив, 
характеризуются высокой аффинностью, но 
низкой емкостью.

Глифлазины (ингибиторы натрий-глю-
козного котранспортера 2 типа, (НГЛТ2)) 
препятствуют реабсорбции глюкозы в прок-
симальных канальцах почек, вызывая/уси-
ливая глюкозурию, снижение массы тела, 
увеличение окисления жировой ткани [4]. 
Они участвуют в реабсорбции натрия в прок-
симальных канальцах почек с увеличением 
активности при хронической гипергликемии. 
Натрийурез, индуцированный этим клас-
сом глюкозоснижающих средств приводит к 
уменьшению объема циркулирующей крови 
и снижению артериального давления [5]. Если 
первый эффект является благоприятным от-
носительно клинических проявлений ХСН, то 
в второй потенцирует имеющуюся гипотен-
зию, вызванную низкой фракцией выброса 
левого желудочка, а, следовательно, их назна-
чение будет осложнять дозирование других 
базисных препаратов, например, диуретиков 
и ингибиторов АПФ. 

Базовым классом в лечении ХСН являются 
бета-адреноблокаторы. И хотя проблема их на-
значения при диабете уже давно не является 
дилеммой, вопросы, касающиеся предпочте-
ния разных представителей этого класса оста-
ются. Сегодня предпочтение отдают наиболее 
безопасными представителям этого класса — 
небивололу, карведилолу, метопрололусукци-
нату с доказанным комплексом вазо- и карди-
отропных эффектов у больных ХСН [7–8].

Выводы. У больных СД 2-го типа с недли-
тельным диабетическим анамнезом (до 5 лет) 
развиваются ранние и бессимптомные прояв-
ления ХСН, характеризующиеся релаксацион-
ными и псевдонормальными вариантами ди-
астолической дисфункции левого желудочка.

Среди пациентов с диастолической дис-
функцией преобладают мужчины в соотноше-
нии к женщинам 1:1,2.

На диастолические параметры левого же-
лудочка оказывают воздействие комплекс 
факторов: возраст, пол, длительность диабета, 
наличие ИБС и/или ГБ, достижение компенса-
ции углеводного обмена, наличие гипер-/дис-
липидемии и микро- /макроангиопатии.

К лекарственным препаратам, достоверно 
влияющим на диастолические параметры ле-
вого желудочка относятся: бета-адреноблока-
торы, ингибиторы АПФ или сартаны, диуре-
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тики, кораксан, но не статины, антиаритмики, 
антиагреганты, блокаторы кальциевых кана-
лов группы амлодипина.

Общая эффективность лечения диабетиче-
ских пациентов ХСН с сохранной систоличе-
ской функцией левого желудочка зависит от 
величины КДР, КДО, УО, размеров полости ле-
вого предсердия, но не от ФВ, диаметра аорты, 
давления крови в легочной артерии, КСР, КСО, 
скорости сокращения переднезаднего разме-
ра левого желудочка, толщины межжелудоч-
ковой перегородки.

I.V. Mukhin, E.N. Kosheleva, V.R. Miminoshvili, O.A. Priluckaya, 
V.V. Pushkaruk, A.I. Degonskiy, S.E. Homutova, L.A. Vasyakina 
EARLY (PRE-CLINICAL) MANIFESTATIONS OF 
HEART INSUFFICIENCY IN PATIENTS WITH TYPE 
2 DIABETES MELLITUS
Summary. Diabetic cardiomyopathy remains a poorly 

understood phenomenon of modern cardiac diabetology. 
The aim of the study was to analyze the diastolic function 
of the left ventricle in patients with type 2 diabetes mellitus 
as a stage in the formation of chronic heart failure. The 
study included 28 diabetic patients aged 43.7±0.5 years. 
The duration of diabetes was 4.2±0.06 years. The control 
group consisted of 30 apparently healthy people of the same 
age and gender. Sonographic examination of the heart was 
performed using a «Sonoscape S22» universal sonograph, 
«Sonoscape Co», China, using a standard transthoracic 
technique. Statistical processing of the results was carried 
out using Statistica for Windows, Release 6.5 StatSoft, 
Inc. Patients with type 2 diabetes mellitus develop mainly 
relaxation and pseudo-normal dysfunctions of the left 
ventricle. The diastolic parameters of the left ventricle 
are influenced by a complex of factors: age, sex, duration 
of diabetes, the presence of coronary artery disease 
and / or hypertension, the achievement of compensation 
for carbohydrate metabolism, the presence of hyper-/
dyslipidemia and micro-/macroangiopathy. The drugs that 

reliably affect the diastolic parameters of the left ventricle 
include: beta-blockers, ACE inhibitors or sartans, diuretics, 
coraxan, but not statins, antiarrhythmics, antiplatelet agents, 
calcium channel blockers of the amlodipine group. The 
total efficacy of treating diabetic patients with heart failure 
with intact left ventricular systolic function depends on the 
size of the end diastolic size, end diastolic volume, stroke 
volume and the size of the left atrial cavity. 

Keywords: type 2 diabetes mellitus, chronic heart failure, 
early (preclinical) manifestations
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Здоров’яУкраїни. – 2014. – №3 (27). – С. 28–29.

2.	Волков,В. И. Результатытеста 6-минутной ходьбы у 
больных ИБС с сердечной недостаточностью при са-
харном диабете 2 типа / В. И. Волков, С. А. Серик, О. В. 
Ткаченко // Укр. терап. журн. – 2009. – № 4. – С. 30-33. 

3.	Голухова,Е. З. Влияние сахарного диабета II типа на 
диастолическуюфункцию миокарда левого желудоч-
ка у больныхс ишемической болезнью сердца / Е.З. 
Голухова, А.З. Мустафаева // Креативная кардиоло-
гия. – 2013. – №2. – С.46-50. 

4.	Какорин, С. В. Хроническая сердечная недостаточ-
ность у больных сахарным диабетом 2-го типа / С. В. 
Какорин, И. А. Аверкова, А. М. Мкртумян // Междуна-
родный журнал интервенционной кардиоангиоло-
гии. – 2015. – №40. – С. 52–60.

5.	Рекомендации 2016 Европейского общества карди-
ологов по диагностике и лечению острой и хрониче-
ской сердечной недостаточности (избранные положе-
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