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Реферат. Хроническая сердечная недостаточность признается потенциально фатальной стадией любого кардиовас-
кулярного заболевания, характеризуясь существенными экономическими затратами системы здравоохранения в 
отношении улучшения клинического статуса пациентов, повышения качества их жизни, снижения риска наступления 
неблагоприятных клинических исходов. Цель – изучение проблемы коморбидной патологии: хронической сердечной 
недостаточности в сочетании с сахарным диабетом II типа у пациентов госпитального регистра. Материал и методы. 
Проведен литературный анализ исследований, посвященных распространенности, патогенезу, прогнозу пациентов с 
хронической сердечной недостаточностью в сочетании с сахарным диабетом II типа. Результаты и их обсуждение. 
Одним из частых ассоциированных состояний при хронической сердечной недостаточности является сахарный диа-
бет – причина формирования хронической сердечной недостаточности у 12% пациентов. Распространенность сахарного 
диабета у пациентов с сердечной недостаточностью значительно выше, чем среди населения в целом (25% против 9%), 
резко возрастая до 40% у пациентов, госпитализированных в связи с острой декомпенсацией сердечной недостаточно-
сти. Показано замедление прогрессирования хронической сердечной недостаточности при снижении уровня НbА1с≥1% 
в течение года у пациентов с сахарным диабетом II типа с исходно неудовлетворительным гликемическим контролем. 
Госпитализация пациентов с сахарным диабетом II типа по поводу острой декомпенсации сердечной недостаточности 
признается одним из значимых предикторов сердечно-сосудистой смерти: риск смерти в ближайшие 18 мес повышается 
в 5 раз (ОР 4,96; 95% ДИ 3,29–7,47), превосходя относительный риск смерти после перенесенного инфаркта миокарда 
(3,12) и после инсульта (3,08). Выводы. В статье представлены эпидемиологические, патофизиологические аспекты 
ассоциации хронической сердечной недостаточности и сахарного диабета. В основе сочетания сердечной недоста-
точности и сахарного диабета лежат такие общие патофизиологические процессы, как нейрогуморальная активация, 
оксидативный стресс и эндотелиальная дисфункция. Освещены данные исследований по особенностям течения и 
прогноза сердечной недостаточности у пациентов с сахарным диабетом II типа. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, сахарный диабет II типа, прогноз, коморбидность, госпи-
тальный регистр.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
остается приоритетной проблемой кардиоло-

гии в связи с высокой распространенностью, частыми 
повторными госпитализациями и высоким уровнем 
смертности [1]. Одной из причин увеличения сердечной 
недостаточности признается экспоненциальный рост про-
должительности жизни населения; у пациентов старших 
возрастных групп она сочетается, как правило, с тремя, а 
у 25% пациентов с шестью и более сопутствующими за-
болеваниями [2]. Наличие у пациента с ХСН коморбидной 
патологии ухудшает прогноз и диктует необходимость 
персонифицированного медикаментозного подхода и 
более затратного лечения.

Одним из частых коморбидных состояний, влияющих 
на формирование и течение ХСН, является сахарный 
диабет. В ряде случаев сахарный диабет становится 
конкурирующим этиологическим фактором формирования 
сердечной недостаточности, занимая четвертое место 
после ишемической болезни сердца (ИБС), артериальной 
гипертензии (АГ) и хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ). По данным Фрамингемского исследования, 
у лиц моложе 65 лет наличие сахарного диабета (СД) 
повышает риск развития сердечной недостаточности у 
мужчин в 4 раза, у женщин – в 8 раз [3]. Среди пациен-
тов с ХСН регистрируется высокая распространенность 
СД (24–36%), достигая 40–45% у госпитализированного 
контингента с выраженной сердечной недостаточностью 
[4, 5]. 

Наблюдаемая коморбидность СД и ХСН может найти 
объяснение посредством нескольких механизмов. Ко-
горта пациентов с диагнозом СД II типа характеризуется 
высокой распространенностью таких значимых факторов 
риска сердечной недостаточности, как АГ и ИБС. Данные 
Государственного регистра сахарного диабета в России 
указывают, что у 37,6% пациентов с сахарным диабетом 
II типа наблюдается АГ, у 8,3% – диабетическая макро-

ангиопатия [6]. Пациенты с СД II типа без кардиальной 
патологии могут иметь структурно-функциональные из-
менения миокарда вследствие комплексных нарушений, 
ассоциированных с сахарным диабетом [7]. Известно, что 
поражение сердечно-сосудистой системы у пациентов с 
СД II типа обусловлено микро- и макроангиопатиями, кото-
рые являются патогенетическим субстратом для развития 
миокардиопатии, ИБС, диастолической дисфункции [8].

Патогенез ХСН у пациентов с СД II типа имеет муль-
тифакторный характер и включает гиперактивацию 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
нарушение транспорта глюкозы в клетки, снижение мета-
болизма кардиомиоцитов, эндотелиальную дисфункцию, 
диабетическую микро- и макроангиопатии, фиброз мио-
карда с нарушением функции левого желудочка [9, 10].

Повышение активности РААС у пациентов с СД II тип-
па связано с гиперинсулинемией, которая развивается как 
следствие инсулинорезистентности. Гиперинсулинемия 
обладает стимулирующим влиянием на симпатическую 
нервную систему, что сопровождается повышением сер-
дечного выброса и общего периферического сосудистого 
сопротивления, вазоконстрикцией, задержкой натрия 
и воды. Результатом гиперсимпатикотонии является 
активация рецепторов юкстагломерулярного аппарата 
почек с повышением синтеза ренина, который, в свою 
очередь, стимулирует системную РААС. В условиях гипе-
рактивации РААС основной ее компонент ангиотензин II, 
который секретируется не только системно, но и локально, 
способствует прогрессированию фиброза в сердечной 
мышце [11]. Кроме того, инсулин обладает выраженной 
митогенной активностью, стимулируя клеточный рост, а 
также пролиферацию и миграцию гладкомышечных клеток 
сосудов, приводя к утолщению их стенки.

Имеются данные о поражении автономной нервной 
системы при ХСН и влиянии их на развитие сердечной 
недостаточности у пациентов с СД II типа [12, 13, 14]. Кар-
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Abstract. Chronic heart failure is recognized as a potentially fatal stage of any cardiovascular disease, characterized by 
signifi cant economic costs of the health care system in terms of improving the clinical status of patients and their quality of life, 
reducing the risk of adverse clinical outcomes. Aim. The aim of the study was to analyze the problem of comorbidity of chronic 
heart failure and type II diabetes in hospital register patients. Material and methods. Analysis of studies on the prevalence, 
pathogenesis and prognosis in patients with chronic heart failure in combination with type II diabetes was performed. Results 
and discussion. One of the frequent associated conditions in chronic heart failure is diabetes mellitus, recognized as the 
cause of chronic heart failure in 12% of patients. The prevalence of diabetes mellitus in patients with heart failure is signifi cantly 
higher than in the general population (25% vs 9%), rising sharply to 40% in patients hospitalized due to acute heart failure 
decompensation. Chronic heart failure progression was shown to slow down when HbA1c≥1% decreased throughout the year 
in patients with type II diabetes with initially poor glycemic control. Hospital treatment of type II diabetes patients for acute 
heart failure decompensation is recognized as one of the most signifi cant predictors of cardiovascular death: the risk of death 
in the next 18 months increases 5 times (RR 4,96; 95% CI 3,29–7,47), exceeding the relative risk of death after myocardial 
infarction of 3,12 and 3,08 after a stroke. Conclusion. The article presents epidemiological and pathophysiological aspects of 
the association of chronic heart failure and diabetes. The combination of heart failure and diabetes mellitus can be explained 
by such common pathophysiological processes as neurohumoral activation, oxidative stress and endothelial dysfunction. The 
data from the studies on the features of the course and prognosis of heart failure in patients with type II diabetes are highlighted.
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диоваскулярная автономная нейропатия, возникающая 
вследствие гиперсимпатикотонии, ассоциируется с ухуд-
шением качества жизни и высокой летальностью. Наи-
более опасным ее проявлением является бессимптомная 
ишемия миокарда, которая наиболее часто инициирует 
инфаркт миокарда у пациентов с СД II типа [15].

Сахарный диабет II типа признается одним из фак-
торов риска развития ИБС, поскольку гипергликемия 
повреждающе действует на функцию и метаболизм 
клеток, что приводит к клеточному апоптозу. Наиболее 
чувствительны к глюкозотоксичности – эндотелиоциты и 
кардиомиоциты [16, 17]. 

Известно, что наличие СД и инсулинорезистентность 
предрасполагают к развитию ХСН, причем больший риск 
отмечается у женщин [18]. Риск формирования сердечной 
недостаточности возрастает линейно по мере увеличения 
уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) в крови. Че-
тырехлетнее наблюдение пациентов с ИБС в сочетании 
с СД II типа без признаков сердечной недостаточности в 
начале исследования выявило, что повышение в крови 
HbA1c на 1% сопровождалось нарастанием риска ХСН на 
36% [19]. Не исключают также более тесную связь риска 
развития сердечной недостаточности (СН) с долгосроч-
ным гликемическим контролем и длительностью СД, чем 
с HbA1c, в случайный момент времени [5]. 

Важным моментом в развитии нарушения сократитель-
ной функции кардиомиоцитов у пациентов с СД является 
нарушение обмена кальция, которое развивается также 
при участии конечных продуктов гликирования [20]. Кроме 
того, при СД II типа наблюдается увеличение содержания 
коллагена в миокарде, избыток которого в сердечной 
мышце приводит к повышению «жесткости», т.е. к потере 
эластичности, что сопровождается снижением скорости 
диастолического расслабления миокарда, повышением 
диастолического давления, уменьшением ударного объ-
ема. Наиболее частая и самая ранняя функциональная 
аномалия в сердце у пациентов с СД II типа (средний воз-
раст обследованных составил 43 года) – диастолическая 
дисфункция ЛЖ (ДДЛЖ), наблюдаемая у 40% пациентов. 
По данным допплеровской эхокардиографии, ДДЛЖ у 
пациентов с СД II типа обусловлена у 2/3 с нарушением 
релаксации и у 1/3 – с псевдонормализаций митрального 
притока [21]. Исследование 1 760 пациентов с СД II типа 
продемонстрировало наличие ДДЛЖ у 23% пациентов. На-
блюдение за пациентами с СД II типа позволило выявить 
различия в частоте развития ХСН: пациенты с СД II типа 
и ДДЛЖ достоверно имели более высокий риск (36,9%) 
развития сердечной недостаточности в течение 5 лет по 
сравнению с пациентами без диастолической дисфункции 
(16,8%) [22]. Вызывают интерес данные эпидемиологиче-
ских исследований, указывающие на отсутствие клиниче-
ских проявлений со стороны сердечно-сосудистой системы 
у 75% пациентов с СД II типа и ДДЛЖ [23]. 

Распространенность СД II типа у пациентов с острой 
декомпенсацией сердечной недостаточности в российской 
популяции составила 35% (254 из 735 пациентов), в том 
числе 27% пациентов (195) получали гипогликемическое 
лечение. Наблюдалось достоверное расхождение кривых 
5-летней выживаемости: в группе пациентов с ХСН и 
СД II типа умерли 65% (165 пациентов), в группе без СД 
II типа – 58% (278) (p=0,03). Наличие СД II типа ассоции-
ровалось с увеличением риска смерти: отношение рисков 
летального исхода в течение госпитализации составило 
1,7 (при 95% ДИ 1,0–2,8), для риска смерти в течение 
18 мес – 1,4 (95% ДИ 1,0–1,8), в течение 5 лет – 1,3 (при 
95% ДИ 1,0–1,5) [24]. 

Одним из значимых предикторов сердечно-сосудистой 
смерти у пациентов с СД II типа считается частая госпи-
тализация по поводу острой декомпенсации сердечной 
недостаточности: риск смерти в ближайшие 18 мес повы-

шается в 5 раз (ОР 4,96; 95% ДИ 3,29–7,47), что превос-
ходит относительный риск смерти после перенесенного 
ИМ в 3,12 раза; после мозгового инсульта – в 3,08 раза 
[25, 26]. Худшая выживаемость пациентов с ХСН и СД 
представлена в данных ретроспективного анализа SOLVD 
(p<0,0001) [27]. 

В исследовании BEST (n=2 708) 36% пациентов с ХСН 
страдали СД и характеризовались достоверно более 
тяжелым течением сердечной недостаточности по срав-
нению с пациентами без сахарного диабета. Наблюдение 
в течение 2 лет позволило выявить у них более высокий 
уровень смертности от всех причин (36% против 29%; 
p=0,007), сердечно-сосудистой смертности (31% против 
25%; p=0,004), декомпенсации сердечной деятельности 
(12% против 8%; p=0,002), а также большую частоту гос-
питализаций (42% против 37%; p=0,027) [28].

Исследование DIGAMI признало сердечную недо-
статочность самой распространенной причиной смерти 
у пациентов с сахарным диабетом. Так, в первый год на-
блюдения смертность составила 66% случаев в когорте 
пациентов с сахарным диабетом. В течение 5 лет после 
ИМ умирает до 55% пациентов с ХСН со сниженной 
систолической функцией сердца и СД, что значительно 
превышает данный показатель среди пациентов с со-
храненной фракцией выброса ЛЖ (30%) [29]. При СД 
II типа риск развития повторного ИМ на 60% выше, чем 
у пациентов без сахарного диабета. Не исключено, что 
худший прогноз для пациентов с СД после острого ИМ 
обусловлен нарушением формирования коллатеральных 
сосудов в ответ на ишемию миокарда. У пациентов с ХСН 
в сочетании с СД II типа выявляется большая частота раз-
вития инсульта, хронической почечной недостаточности, 
подагры и ожирения при сопоставлении с пациентами с 
ХСН без сахарного диабета [30, 31].

В исследовании CHARM выявлены повышение риска 
сердечно-сосудистой смерти – 1,24 (95% ДИ 1,17–1,31) и 
госпитализация по поводу сердечной недостаточности – 
1,25 (95% 95% ДИ 1,19–1,31) при повышении HbA1c 
(p<0,001). Эта связь была показана для пациентов с СД 
со сниженной и сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка [32]. Снижение уровня НbА1с≥1% в течение 
года у пациентов с СД II типа с изначально неудовлетво-
рительным гликемическим контролем способствовало за-
медлению прогрессирования сердечной недостаточности 
[33]. Изучение влияния уровня HbA1c на смертность паци-
ентов с сочетанием ХСН и СД II типа выявило U-образный 
характер зависимости. Данные результаты позволили 
сделать вывод о неблагоприятном прогнозе пациентов с 
СД II типа не только при значительном увеличении HbA1c 
(>9,5%), но и при уровне HbA1c менее 6,5% [34, 35]. 

Таким образом, ассоциация сахарного диабета и хро-
нической сердечной недостаточности не случайна, она 
обусловлена взаимоотягощающими мультисистемными 
нарушениями. Наличие СД и инсулинорезистентности 
предрасполагают к быстрому формированию ХСН и 
характеризуют быстрое прогрессирование с частыми 
эпизодами декомпенсации, требующими госпитализаций, 
и плохой выживаемостью. Общим патогенетическим 
связующим звеном СД и ХСН можно считать дисбаланс 
нейрогуморальной системы в пользу активации ее симпа-
тикоадреналовой составляющей, а также оксидативный 
стресс и эндотелиальную дисфункцию. Специфические 
метаболические нарушения, такие как гипергликемия, 
инсулинорезистентность, дислипидемия, выраженные 
нарушения в микроциркуляторном русле способствуют 
быстрому необратимому прогрессированию поражения 
органов-мишеней. Персонифицированная медикамен-
тозная терапия, направленная на нормализацию уровня 
гликемии, может способствовать снижению частоты раз-
вития хронической сердечной недостаточности. 
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АССОЦИАЦИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА 
И НЕПРОПОРЦИОНАЛЬНО ВЫСОКОЙ МАССЫ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

ШАМКИНА АЙГУЛЬ РОБЕРТОВНА, канд. мед. наук, ассистент кафедры пропедевтики внутренних болезней ФГБОУ ВО 
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Реферат. Концепция «непропорционально высокой массы миокарда левого желудочка», отражающая увеличение 
массы миокарда левого желудочка в бóльшей степени, чем того требует гемодинамическая нагрузка повышенным ар-
териальным давлением, была предложена в 1998 г. de G. Simone et al. Цель – раскрыть на основе данных литературы 
и собственных исследований концепцию ассоциации сердечно-сосудистого риска и непропорционально высокой массы 
миокарда левого желудочка. Материал и методы. В данном обзоре представлены литературные данные и результаты 
собственных исследований об ассоциации непропорционально высокой массы миокарда левого желудочка и сердеч-
но-сосудистой заболеваемости и смертности. Результаты и их обсуждение. Результаты различных исследований 
свидетельствуют о неблагоприятном прогностическом значении непропорционально высокой массы миокарда левого 
желудочка независимо от присутствия традиционно определяемых критериев гипертрофии левого желудочка. Однако 
полученные результаты все же не следует интерпретировать как неспособность общепринятых критериев гипертрофии 
левого желудочка идентифицировать пациентов высокого риска. Кроме того, значение непропорционального увеличения 
массы миокарда левого желудочка у пациентов с артериальной гипертензией для стратификации сердечно-сосудистого 
риска до сих пор остается неопределенным. Выводы. Выявление непропорционально высокой массы миокарда левого 
желудочка, тем не менее, позволит врачам-клиницистам проводить более точную оценку индивидуального сердечно-
сосудистого риска и начать комплекс адекватных лечебно-профилактических мероприятий у пациентов, особенно 
молодого возраста, на более раннем этапе. Необходимы дальнейшие исследования в этой области.
Ключевые слова: непропорционально высокая масса миокарда левого желудочка, сердечно-сосудистый риск, арте-
риальная гипертензия. 
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ASSOCIATION OF CARDIOVASCULAR RISK 
AND DISPROPORTIONATELY HIGH LEFT VENTRICULAR MYOCARDIAL MASS

SHAMKINA AYGUL R., C. Med. Sci., assistant of professor of the Department of introduction to internal medicine of Kazan 
State Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49, e-mail: schamkina.aigul@yandex.ru

Abstract. The concept of «disproportionately high left ventricular myocardial mass», refl ecting an increase in the mass of 
the left ventricular myocardium to a greater extent than required by hemodynamic load due to increased arterial pressure, 
was proposed in 1998 by de G. Simone et al. Aim. The aim of the study was to explain the concept of the association of 
cardiovascular risk and disproportionately high mass of the left ventricular myocardium based on literature data and on our own 
research. Material and methods. This review presents the literature data and the results of our own research on the association 
of disproportionately high mass of the left ventricular myocardium and cardiovascular morbidity and mortality. Results and 
discussion. The results of numerous studies indicate an unfavorable prognostic value of the disproportionately high mass of 
the myocardium of the left ventricle, regardless of the presence of traditionally defi ned criteria for left ventricular hypertrophy. 
However, the results obtained should not be interpreted as the inability to identify high-risk patients with generally accepted 
criteria for left ventricular hypertrophy. In addition, the value of the disproportionate increase in the mass of the myocardium 
of the left ventricle for stratifi cation of cardiovascular risk in patients with arterial hypertension remains unclear. Conclusion. 
Disproportionately high left ventricular myocardium mass identifi cation will help clinicians to conduct more accurate individual 
cardiovascular risk assessment in order to begin a complex of adequate therapeutic and preventive measures in patients, 
especially in young people, at an earlier stage. Further research in this area is required.
Key words: inappropriately high left ventricular mass, cardiovascular risk, arterial hypertension.
For reference: Shamkina AR. Association of cardiovascular risk and disproportionately high left ventricular myocardial mass. 
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Сердечно-сосудистые заболевания продолжают 
оставаться ведущей причиной смертности среди 

населения в большинстве развитых стран, в том числе и в 
России. За период 2000–2012 гг. в России умерло 27 млн 

970 тыс. человек; из них от болезней системы кровообра-
щения – 15 млн 734 тыс. человек, что составило 55,5% 
всех смертей [1]. За период 2000−2014 гг. в США доля 
смертей от болезней системы кровообращения среди 


