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Реферат. Цель исследования — изучить влияние ожирения и артериальной гипертензии на развитие диа-
столической дисфункции и ремоделирование левого желудочка у больных сахарным диабетом  II типа без 
ишемической болезни сердца. Материалы и методы. У 134 пациентов с сахарным диабетом II типа в воз-
расте от 26 до 66 лет была проведена эхокардиография с оценкой диастолических свойств и диагностикой 
ремоделирования левого желудочка. Результаты и их обсуждение. Основной вклад в развитие диастоличе-
ской дисфункции и ремоделирования левого желудочка при сочетании ожирения и артериальной гипертензии 
с сахарным диабетом II типа вносит повышение артериального давления. Увеличение степени ожирения у 
пациентов с сахарным диабетом II типа и артериальной гипертензией способствует более частому развитию 
концентрической гипертрофии миокарда левого желудочка. Заключение. Коморбидные артериальная гипер-
тензия и ожирение у больных сахарным диабетом II типа сопровождаются увеличением частоты развития 
диастолической  дисфункции  и  ремоделирования  левого желудочка,  что может  способствовать  быстрому 
развитию сердечной недостаточности. 
Ключевые слова:  сахарный диабет  II  типа,  диастолическая  дисфункция,  ремоделирование  левого желу- 
дочка.
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Известно,  что  развитие  диастолической  дис-
функции  и  ремоделирования  левого  желу-

дочка  сопровождается  увеличением риска  развития 
сердечно-сосудистых событий [1, 2]. Сахарный диабет 
II типа является одной из причин появления нарушений 
диастолической функции и ремоделирования левого 
желудочка [3, 4]. При этом у больных диабетом часто 
выявляются  ожирение и  артериальная  гипертензия, 
которые  также могут  способствовать ремоделирова-
нию сердца  [5,  6]. Показано,  что  сочетание диабета 
и артериальной  гипертензии приводит к утяжелению 
диастолической  дисфункции  и  ремоделированию 
левого желудочка  [7]. Сопутствующее ожирение уве-
личивает количество больных с гипертрофией левого 
желудочка в 1,5—2 раза. Известно, что диастолическая 
дисфункция, являясь наиболее ранним проявлением 
ремоделирования сердца, может появляться у части 
больных без гипертрофии левого желудочка [6].

Целью исследования  было изучение влияния  ко-
морбидных ожирения и артериальной гипертензии на 
развитие диастолической дисфункции и ремоделиро-
вание левого желудочка у больных сахарным диабетом 
II типа.

Материал и методы. Обследовано 134 больных 
сахарным диабетом II типа в возрасте от 26 до 66 лет 
[средний возраст (46,3±8,4) года]. Средняя продолжи-
тельность диабета составляла менее 5 лет у 68 чел. 
(50,8%), от 5 до 10 лет — у 28 (20,9%), более 10 лет — у 
1  (0,7%) пациента. У 8  (5,9%) больных стаж заболе-
вания установить не удалось, у 29 (21,7%) пациентов 
диабет был выявлен впервые. Ожирение встречалось 
у  81  (60,4%)  обследованного  пациента,  из  них  у  48 
(59,3%) выявлялась I степень ожирения (индекс массы 
тела 30—34,9 кг/м2), у 33 (40,7%) — II степень ожире-
ния (индекс массы тела 35—39,9 кг/м2). У 76 (56,4%) 
пациентов  с  диабетом  выявлялась  артериальная 
гипертензия, среди которых было 33 (43,4%) с 1-й сте-
пенью и 43 (56,6%) больных со 2-й степенью АГ. Среди 
больных диабетом, у которых имелась артериальная 
гипертензия,  54  (71%)  пациента были  с  ожирением. 
Следовательно, более чем у 40% включенных в иссле-

дование больных сахарным диабетом одновременно 
выявлялись артериальная гипертензия и ожирение. 

Критерием исключения из исследования было на-
личие ишемической болезни сердца, для диагностики 
которой  выполнялась  электрокардиография  (ЭКГ), 
велоэргометрия, холтеровское мониторирование ЭКГ, 
эхокардиография.

Эхокардиография проводилась на ультразвуковом 
сканере «Philips» («En Visor C»). Расчет левого желудоч-
ка проводился по методу дисков (модифицированный 
алгоритм Simpson). Для оценки диастолических свойств 
изучалось  время  изоволюмического  расслабления 
(IVRT, мс), время замедления раннего наполнения (DT, 
мс),  отношение пиков  скоростей раннего и  позднего 
диастолического наполнения левого желудочка (E/A), 
отношение максимальных  скоростей  систолического 
и диастолического антеградного кровотока в легочных 
венах (S/D), максимальная скорость диастолического 
ретроградного кровотока в легочных венах (Ar). Диасто-
лическая дисфунк ция диагностировалась при фракции 
выброса  левого желудочка  ≥50%  в  зависимости  от 
возраста пациента. Выделялось три типа нарушений 
наполнения левого желудочка (табл. 1): с замедленной 
релаксацией,  псевдонормальный  и  рестриктивный, 
которые  соответствуют  незначительной,  умеренной 
и  тяжелой  степени  диастолической  дисфункции. 
Оценивали кровоток в легочных венах с целью диф-
ференциальной диагностики псевдонормального типа 
диастолической дисфункции, для которого характерно 
изменение показателей: S/D<1, Ar >30 см/с [8, 9].

Т а б л и ц а  1
Определение типа диастолической дисфункции

Показатель Нарушение 
релаксации

Псевдонорма-
лизация Рестрикция

IVRT, мс ≥100 60—100 ≤60
DT, мс >200 160—200 <160
E/A <0,8 0,8—1,5 ≥2

Для диагностики ремоделирования левого желудоч-
ка определялись: масса миокарда левого желудочка 
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in 134 patients with type II diabetes aged 26 to 66 years has been investigated. Results. The greatest contribution to 
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with  type  II diabetes brings  increase of arterial pressure. The  increase  in degree of obesity  in patients with  type  II 
diabetes and arterial hypertension promotes more often development of concentric hypertrophy of myocardium of left 
ventricular. Conclusion. Comorbidity of arterial hypertension and adiposity in patients with type II diabetes mellitus are 
accompanied with increase in frequency of diastolic dysfunctions and remodeling of myocardium left ventricular that 
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(ММ) по формуле: 0,8 Ч {1,04 Ч [(конечный диастоличе-
ский размер + толщина межжелудочковой перегородки 
+ толщина задней стенки левого желудочка)3 — конеч-
ный диастолический размер3]} + 0,6  г; индекс массы 
миокарда левого желудочка (иММ) по формуле: ММ/
площадь  поверхности  тела;  индекс  относительной 
толщины стенок левого желудочка (иОТС) по формуле: 
2 Ч (толщина задней стенки левого желудочка) / конеч-
ный диастолический размер. Оценка геометрической 
модели левого желудочка проводилась с учетом иММ и 
иОТС: нормальная геометрия — иММ≤115 г/м2 для муж-
чин и ≤95 г/м2 для женщин, иОТС≤0,42; эксцентрическая 
гипертрофия —  увеличение  иММ  при  нормальном 
иОТС; концентрическое ремоделирование — нормаль-
ный иММ, иОТ>0,42; концентрическая гипертрофия — 
увеличение иММ, иОТС>0,42 [10, 11].

Статистическая  обработка  полученных результа-
тов проводилась  с  помощью статистического  пакета 
Statistica 8,0  («StatSoft,  Inc.»). Данные исследований 
представлены в виде количества случаев с наличием 
изучаемого признака, в скобках указан процент от их 
количества в группе. Сравнение дискретных величин 
осуществлялось с использованием критерия χ2 Пирсо-
на. Различия между группами считались статистически 
значимыми при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Диастолическая 
дисфункция выявлялась у 61 (45,5%), ремоделирова-
ние левого желудочка — у 59  (44%) обследованных 
пациентов  с  сахарным диабетом. Нарушений  систо-
лической функции левого желудочка не наблюдалось. 
Наличие ожирения у больных диабетом (табл. 2) со-

провождалось достоверным увеличением регистрации 
ремоделирования  левого желудочка  (54,3%>28,3%; 
p=0,003). Диастолическая  дисфункция левого желу-
дочка  наблюдалась  одинаково  часто  при  диабете 
независимо от  наличия ожирения.  Концентрическая 
гипертрофия миокарда левого желудочка,  обладаю-
щая более неблагоприятным прогностическим значе-
нием, недостоверно чаще выявлялась при ожирении 
(34,1%>26,7%). При изучении вышеуказанных показате-
лей в зависимости от степени ожирения выявлено, что 
у больных с I (50%>28,3%; p=0,02) и II (60,6%>28,3%; 
p=0,003)  степенью ожирения  по  сравнению  с  паци-
ентами без ожирения достоверно чаще встречалось 
ремоделирование левого желудочка. Концентрическая 
гипертрофия  левого желудочка  диагностировалась 
чаще при II степени ожирения по сравнению с паци-
ентами, имеющими I степень ожирения или без него 
(45%>25% и 26,7%).

У больных сахарным диабетом без артериальной 
гипертензии  и  с  ожирением  по  сравнению  с  паци-
ентами без  ожирения  (табл. 3)  недостоверно  чаще 
регистрировалось ремоделирование левого желудочка 
(29,6%>16,1%). Наличие ожирения у пациентов с диа-
бетом и  артериальной  гипертензией  также  сопрово-
ждалось более частым развитием ремоделирования 
левого желудочка (66,7%>45,5%). У данных пациентов 
наблюдалось  недостоверное  увеличение  частоты 
выявления  концентрической  гипертрофии миокарда 
левого желудочка  (33,3%>20%). Наличие артериаль-
ной  гипертензии  у  больных диабетом без  ожирения 
сопровождалось достоверно более частым развитием 

Т а б л и ц а  2
Диастолическая дисфункция и ремоделирование левого желудочка у больных сахарным диабетом II типа  

в зависимости от наличия ожирения

Показатель Нет ожирения,
n=53

Есть ожирение,
n=81 p

Диастолическая дисфункция 25 (47,2) 36 (44,4) нд
Замедление релаксации 20 (80) 33 (91,6) нд
Псевдонормальный тип 4 (16) 3 (8,4) нд
Рестриктивный тип 1 (4) 0 (0) нд

Ремоделирование 15 (28,3) 44 (54,3) 0,004
Эксцентрическая гипертрофия 3 (20) 14 (31,8) нд
Концентрическое ремоделирование 8 (53,3) 15 (34,1) нд
Концентрическая гипертрофия 4 (26,7) 15 (34,1) нд

Т а б л и ц а  3
Диастолическая дисфункция и ремоделирование левого желудочка у больных сахарным диабетом II типа  

в зависимости от наличия артериальной гипертензии и ожирения

Показатель

Сахарный диабет 
без артериальной гипертензии,

n=58

Сахарный диабет 
с артериальной гипертензией,

n=76
1-я группа,

нет ожирения,
n=31

2-я группа,
есть ожирение,

n=27

3-я группа,
нет ожирения,

n=22

4-я группа,
есть ожирение,

n=54
Диастолическая дисфункция 11 (35,5) 6 (22,2) 14 (63,7)* 30 (55,6)*
Замедление релаксации 9 (81,8) 6 (100) 11 (78,6) 27 (90)
Псевдонормальный тип 2 (18,2) 0 (0) 2 (14,3) 3 (10)
Рестриктивный тип 0 (0) 0 (0) 1 (7,1) 0 (0)

Ремоделирование 5 (16,1) 8 (29,6) 10 (45,5)* 36 (66,7)*
Эксцентрическая гипертрофия 0 (0)  2 (25) 3 (30) 12 (33,4)
Концентрическое ремоделирование 3 (60) 3 (37,5) 5 (50) 12 (33,3)
Концентрическая гипертрофия 2 (40) 3 (37,5) 2 (20) 12 (33,3)

Примечание. Различия достоверны (p<0,05): * между показателями 1-й и 3-й, 2-й и 4-й групп.
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диастолической дисфункции (63,7%>35,5%; p=0,04) и 
ремоделированием левого желудочка  (45,5%>16,1%; 
p=0,01). У больных сахарным диабетом и ожирением 
наличие артериальной гипертензии также приводило 
к  достоверному  увеличению  случаев  регистрации 
диастолической дисфункции  (55,6%>22,2%; p=0,004) 
и ремоделирования левого желудочка (66,7%>29,6%; 
p=0,001). Наибольшее количество пациентов с ремо-
делированием левого желудочка (66,7%) наблюдалось 
среди больных сахарным диабетом, имеющих артери-
альную гипертензию и ожирение.

Таким образом, наличие как ожирения, так и арте-
риальной гипертензии у пациентов с сахарным диабе-
том  II  типа сопровождается ростом частоты развития 
ремоделирования  левого  желудочка.  Наибольший 
вклад в ремоделирование сердца вносит артериальная 
гипертензия, развитие которой у пациентов с диабетом, 
имеющих ожирение,  приводит  к  значимому увеличе-
нию  частоты  развития  диастолической  дисфункции 
и ремоделирования левого желудочка. Рост  частоты 
выявления  концентрической  гипертрофии миокарда  
левого желудочка ассоциируется с увеличением степени 
ожирения. Об этом свидетельствует большее количество 
случаев концентрической гипертрофии миокарда у паци-
ентов со II степенью ожирения по сравнению с больными 
с I степенью ожирения и без ожирения как при наличии 
артериальной гипертензии (41,2%>26,3% и 20%), так и 
при ее отсутствии (66,7%>20% и 40%).

Полиморбидность — одна из наиболее важных осо-
бенностей современной клиники внутренних болезней. 
Понятие  коморбидности  (comorbidity) —  сочетание 
двух или нескольких заболеваний или синдромов, ни 
один из которых не является осложнением другого и 
которые могут быть связаны едиными механизмами 
патогенеза, было впервые предложено A.R. Feinstein 
(1970).  Коморбидность  различных  заболеваний, 
способствующих дезадаптивному ремоделированию 
левого желудочка, может лежать в основе быстрого и 
фатального развития сердечной недостаточности [12]. 
По данным некоторых исследований, артериальная 
гипертензия сопутствует сахарному диабету II типа в 
80% случаев и  увеличивает риск преждевременной 
смерти  [13].  Следствием  повышенного  артериаль-
ного давления является развитие ремоделирования 
сердца,  в  частности  гипертрофии миокарда  левого 
желудочка, наличие которой сопровождается значи-
тельным увеличением сердечно-сосудистой леталь-
ности [6]. Сахарный диабет II типа часто сочетается 
и с ожирением, которое может являться независимым 
фактором риска развития сердечной недостаточности 
вследствие появления «кардиопатии ожирения». На 
ранних  стадиях  ожирения  наблюдаются  нарушения 
диастолической функции  левого желудочка  при  со-
храненной систолической функции [5]. Снижение со-
кратительной способности миокарда, обусловленное 
развитием диабетической  кардиопатии,  выявляется 
также  при  сахарном  диабете.  Нарушения  диасто-
лической функции  левого желудочка,  в  отличие  от 
систолической, являются одним из наиболее ранних 
его проявлений [14, 15]. Следовательно, коморбидные 
артериальная гипертензия и ожирение при сахарном 
диабете  II  типа  способствуют  более  выраженному 
ремоделированию  сердца,  которое  может  быстро 
осложниться развитием сердечной недостаточности. 
В данном исследовании выявлено, что при сочетании 
ожирения  и  артериальной  гипертензии  у  больных 

сахарным диабетом II типа основной вклад в разви-
тие диастолической дисфункции и ремоделирования 
левого желудочка вносит повышение артериального 
давления. При этом увеличение степени ожирения у 
пациентов с диабетом и артериальной гипертензией 
способствует более частому развитию концентриче-
ской гипертрофии миокарда левого желудочка, обла-
дающей  наименее  благоприятным прогностическим 
значением. 

заключение. Коморбидные артериальная  гипер-
тензия  и  ожирение  у  больных  сахарным  диабетом  
II типа без ишемической болезни сердца увеличивают 
вероятность  появления диастолической дисфункции 
и ремоделирования левого желудочка, что может спо-
собствовать развитию и прогрессированию сердечной 
недостаточности. 
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клинико-функциональные показатели, характеризующие МВ. Целью исследования являлось изучение частот 
аллелей и генотипов полиморфизмов (rs12255372, rs7903146, rs11196205) гена TCF7L2 (transcription factor 7-like 
2) у взрослых больных МВ с НУО, у больных МВ без НУО, у пациентов с сахарным диабетом (СД) II типа и в 
группе контроля, а также изучение клинических особенностей течения МВ у взрослых больных, имеющих НУО. 
Показано что носители полиморфизма rs12255372 гена TCF7L2 имеют повышенный риск развития СД II типа 
в российской популяции, при исследовании полиморфизма rs7903146 не выявлено значимых различий в рас-
пределении частот аллелей и генотипов данного маркера в исследуемых группах. Полиморфизм rs11196205 
с аллелем С снижает риск возникновения муковисцидоззависимого сахарного диабета (МЗСД) у больных МВ 
(играет протективную роль), полиморфизм rs11196205 с аллелем G повышает риск возникновения МЗСД у боль-
ных МВ более чем в 2 раза. Продемонстрировано, что при активном диагностическом поиске НУО у больных 
МВ (n=154) с использованием орального  глюкозотолерантного теста  (ОГТТ) нормальный углеводный обмен 
выявлен у 92 больных МВ (59,7%), нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) — у 44 пациентов с МВ (28,6%), а 
МЗСД — в 18 случаях (11,7%). Выявлено, что больные МЗСД имели более низкие показатели роста, массы тела 
и легочной функции, меньшую колонизацию S.aureus с тенденцией к более высокой колонизации В. cepacia по 


