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НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
Резюме
Целью исследования явилось изучение плазменных концентраций галектина-3 и мозгового натрийуретического пептида (BNP), показа-
телей антиоксидантной защиты, оксидативного стресса, системного воспаления и эндотелиальной дисфункции, параметров центральной 
гемодинамики. Материалы и методы: В исследование включены пациенты с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) без метабо-
лических нарушений (n=31) и с сочетанием ХСН и сахарного диабета (СД) 2 типа (n=60). Результаты: Пациенты с ХСН, имеющие в качестве 
сопутствующего заболевания СД 2 типа имеют более высокие уровни биомаркеров ХСН (галектина-3 (Р≤0,001), BNP (Р≤0,001), а также 
более значимые изменения в параметрах гемодинамики. В группе пациентов ХСН с сохраненной фракцией выброса (ФВ) выявлены более 
высокие уровни галектина-3 (0,955 [0,886; 1,010] нг/мл) по сравнению с пациентами с низкой ФВ ЛЖ (0,816 [0,776; 0,934] нг/мл) (Р=0,01). 
Уровень галектина-3 выше 1нг/мл ассоциирован с неблагоприятным прогнозом по частоте госпитализаций у пациентов с ХСН.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, сахарный диабет 2 типа, галектин-3, BNP.

Abstract 
The aim of the study was to examine the plasma concentrations of galectin-3 and brain natriuretic peptide (BNP), indicators of antioxidant protection, 
oxidative stress, systemic inflammation and endothelial dysfunction, central hemodynamic parameters. Materials and Methods: The study included 
patients with CHF without metabolic disturbances (n = 30) and with the combination of heart failure and diabetes mellitus (DM) type 2 (n = 60). 
Results: Patients with chronic heart failure, having as co-morbidity of DM have higher levels of biomarkers of heart failure (galectin-3 (R≤0,001), BNP 
(R≤0,001), as well as more significant changes in hemodynamic parameters. In the group of patients with CHF with preserved ejection fraction (EF) 
revealed higher levels of galectin-3 (0.955 [0.886; 1,010] ng / ml) compared to patients with reduced ejection fraction (0.816 [0.776; 0.934] ng / ml) 
(P = 0,01). The level of galectin-3 above 1ng / ml is associated with a poor prognosis for the frequency of hospitalizations in patients with CHF. 
Key words: chronic heart failure, diabetes mellitus type 2, galectin-3, BNP.

Hb — гемоглобин, вч-СРБ — высокочувствительный С-реактивный белок, ГПО — глутатионпероксидаза, ДД — диастолическая дис-
функция, ЗС — задняя стенка, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая перегородка, СД — сахарный диабет, СОД — суперок-
сиддисмутаза, СФВ — сохраненная фракция выброса, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная недостаточность

У пациентов, страдающих хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН) со стабильным течением, 
сахарный диабет (СД) 2 типа встречается у 24 %, а 
у госпитализированных по поводу декомпенсации 
ХСН процент больных СД достигает уже 40 % [9], а 
с учетом патофизиологических, метаболических и 
нейрогуморальных нарушений эти пациенты име-
ют худший прогноз, чем без сопутствующих метабо-
лических нарушений [7].

Крайне важным остается выявление диастолической 
дисфункции (ДД) ЛЖ для своевременного назначения 
терапии с целью замедления прогрессирования сим-
птомной ХСН, которая, как известно, ассоциирована 
с приближающейся к 50 % 5- летней смерт ностью [9]. 

Наиболее известными скрининговыми обследова-
ниями для диагностики ХСН являются лаборатор-

ные показатели, такие как мозговые натрийурети-
ческие пептиды [2]. В последние годы активно из-
учается галектин-3, представляющий растворимый 
b-галактозид, продуцируемый активированными 
макрофагами и играющий важную роль в ремодели-
ровании ЛЖ [4], а его повышенные уровни ассоции-
рованы с неблагоприятными исходами у пациентов 
с СН [4, 8, 14, 20, 21].

Известно активное участие галектина-3 в процессах 
развития фиброза миокарда, являющегося ключе-
вым процессом в ремоделировании сердца [5] с даль-
нейшим образованием рубцовой ткани [6].

Цель и задачи: изучить и сравнить значения плаз-
менных уровней галектина-3 и BNP, показателей 
антиоксидантной защиты, оксидативного стресса, 
системного воспаления и эндотелиальной дисфунк-

* Контакты. E-mail: anichkaz@mail.ru. Телефон: (926)560-11-53



О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И Архивъ внутренней медицины • № 3(23) • 2015

34 

ции, углеводного обмена, параметров центральной 
гемодинамики для диагностики и оценки тяжести 
течения ХСН у больных без метаболических нару-
шений и с сопутствующим СД 2 типа.

Материалы и методы: 
В исследование включен 91 амбулаторный пациент 
с ХСН ишемического генеза (наличие зон гипо- или 
акинеза по данным ЭХО-КГ). Контрольную группу 
(n=31) составили пациенты с ХСН без СД с сохранен-
ной (n=16) и со сниженной фракцией выброса (ФВ) 
ЛЖ (n=15). Основную группу составили пациенты с 
ХСН и СД 2 типа, разделенные соответственно ФВ 
на группу пациентов с сохраненной фрак цией вы-
броса (СФВ) (n=30) (ФВ≥50 %), и сниженной ФВ ЛЖ 
(n=30) (ФВ<50 %). Все пациенты соответствовали II-
III ФК по NYHA. Обе группы сопоставимы по воз-
расту, сопутствующим заболеваниям. Все пациенты 
получали стандартную терапию ХСН (согласно На-
циональным рекомендациям ОССН, РКО и РНМОТ 
по диагностике и лечению ХСН (четвертый пере-
смотр) [1].

Уровень галектина-3 в крови определялся методом 
иммуноферментного анализа. За базовый уровень 
принято значение 0 нг/мл. С помощью количе-
ственного иммунофлуоресцентного экспресс-теста 
определялся уровень BNP в цельной крови, базовый 
уровень которого определен как 100 пг/мл. Опре-
деление концентрации высокочувствительного 
С-реактивного белка (вч-СРБ) в крови проводилось 
количественным иммунотурбидиметрическим ме-
тодом с пределом обнаружения 0,25мг/л. Определе-
ние уровня антиоксидантных ферментов суперок-
сиддисмутазы (СОД) (нормальные значения 1092–
1817 Ед/г гемоглобина (Hb) и глутатионпероксидазы 
(ГПО) (нормальные значения 27,5–73,6 Ед/г Hb), 
ацилгидроперекисей липидов в сыворотке крови и 
активность растворимой сосудисто-клеточной адге-

зивной молекулы 1 типа (VCAM-1) определялись ме-
тодом иммуноферментного анализа.

Статистическая обработка выполнена с помощью па-
кета программ IBM SPSS Statistics 22. Описательная 
статистика приведена в виде медианы, первого и тре-
тьего квартилей. Для сравнения двух выборок исполь-
зовался двухсторонний U- критерий Манна-Уитни. 
Для оценки направленности и выраженности связей 
использовали коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена. По критерию Фишера проводилось срав-
нение не связанных выборок переменных, сводимым 
к дихотомическим. Анализ выживаемости выполнял-
ся по методу Каплана- Майера. Сравнение кривых 
выживаемости проводилось с помощью логрангового 
критерия. Разница считалась значимой при Р<0,05.

Результаты и обсуждение: 
Средний уровень галектина-3 в группе больных 
ХСН с СД 2 типа был достоверно выше, чем в кон-
трольной группе (табл.1). Сходные данные получены 
в исследовании RELAX, выявившем более высокие 
уровни галектина-3 и СРБ в группе пациентов с ме-
таболическими нарушениями [12]. 

Средний уровень BNP и вч-СРБ в контрольной груп-
пе был ниже, чем в группе пациентов с СД 2 типа 
(табл.1), что совпадает с результатами ранее опубли-
кованных исследований [11]. 

У пациентов ХСН с нарушением углеводного обмена 
наблюдалась более выраженная активация механиз-
мов антиоксидантной защиты (СОД, ГПО) на фоне 
выраженного системного воспаления и оксидатив-
ного стресса в сравнении с контрольной группой 
пациентов (табл.1), что отражает одновременное 
повышение продукции свободных радикалов при 
снижении мощности антиоксидантной защиты на 
фоне длительной гипергликемии [3]. 

Таблица 1. Лабораторные показатели в группах больных ХСН

Показатель ХСН ХСН + СД 2 типа Р

Галектин-3, нг/мл 0,782 [0,725; 0,856] 0,891 [0,821; 0,980] ≤0,001

BNP, пг/мл 136,0[124,0; 198,0] 188,0[162,8; 246,5] ≤0,001

вчСРБ, мг/л 1,3[1,0; 3,7] 3,5[2,1; 4,7] =0,001

СОД, ед.акт./мг Hb 4465,38[3983,35; 4733,33] 4940,25 [4244,25; 5373,18] =0,01

ГПО, ед.акт./мг Hb 75,4[66,3; 86,6] 88,5 [73,2; 103,5] =0,04

АГП, нмоль/мг липида 7,86 [6,39; 10,06] 8,75 [6,54; 11,22] NS

VCAM- 1, нг/мл 930,0 [594,4; 1066,3] 1160,0 [945,0; 1430,0] =0,01

ХС, ммоль/л 6,2[5,8; 6,6] 6,2 [5,9; 7,0] NS

ТГ, ммоль/л 1,64 [1,26; 1,91] 2,51 [1,97; 2,93] ≤0,001

ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,1 [0,8; 1,3] 1,0[0,7; 1,2] NS

ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,28 [1,64; 2,55] 3,12[2,42; 3,59] ≤0,001

NS-недостоверное статистическое различие (Р>0,05)
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У пациентов ХСН с сопутствующим СД 2 типа ока-
зался достоверно выше уровень VCAM-1 (Р=0,01) 
(табл.1). 

В группе пациентов ХСН с сопутствующим СД 
2 типа выявлено достоверное увеличение конеч-
ного диастолического объема (Р=0,005), конечного 
систолического объема (Р=0,04), конечного диа-
столического размера (Р=0,03), и, соответственно, 
более низкая ФВ ЛЖ (Р=0,03) по сравнению с кон-
трольной группой. Группы достоверно различались 
и по выраженности гипертрофии миокарда ЛЖ 
(межжелудочковая перегородка (МЖП) (Р=0,03), за-
дняя стенка ЛЖ (ЗС) Р=0,03). Полученные резуль-
таты свидетельствуют о более выраженных процес-
сах ремоделирования сердца у больных ХСН с СД 
2 типа.

При сопоставлении пациентов контрольной груп-
пы и пациентов ХСН с СД 2 типа не выявлено до-
стоверного различия между типами ДД. Не отмече-
но достоверных различий между группами в показа-
телях диастолической функции ЛЖ (максимальная 
скорость раннего диастолического наполнения (Е), 
максимальная скорость позднего диастолического 
наполнения (А), отношение максимальных скоро-
стей раннего и позднего наполнения (Е/А), время 
изоволюмического расслабления ЛЖ(IVRT), время 
замедления раннего трансмитрального потока (DT) 
максимальная скорость подъема основания ЛЖ в 
раннюю диастолу(E’), соотношение максимальных 
скоростей раннего диастолического наполнения 
ЛЖ и подъема основания ЛЖ в раннюю диастолу 
(Е/Е’). 

Таким образом, у пациентов с ХСН наличие СД 
2 типа оказывает негативное влияние как на пара-
метры систолической функции ЛЖ и соответствен-
но количественные показатели камер сердца, так и 
на изучаемые лабораторные показатели. Были до-
полнительно проанализированы вышеуказанные 
параметры только у пациентов основной группы для 
более подробной оценки влияния СД 2 типа на кли-
нико-инструментальные показатели у больных ХСН, 
разделенных на основании ФВ ЛЖ.

У пациентов с ХСН и СД 2 типа уровень галек-
тина-3 был выше в группе с СФВ (Р=0,01), что по-
видимому, обусловлено активностью фибротиче-
ских процессов в миокарде у пациентов этой группы. 

Напротив, более высокое содержание BNP обна-
ружено в группе пациентов со сниженной ФВ ЛЖ 
(Р≤0,001) (табл.2). Это подтверждают результаты 
исследования I-PRESERVE, где степень повышения 
концентрации натрийуретических пептидов в плаз-
ме у больных с СФВ была меньше, чем у пациентов 
со сниженной ФВ [13]. Кроме того, в группе паци-
ентов со сниженной ФВ ЛЖ отмечалось снижение 
антиоксидантных ферментов (Р=0,03).

При анализе показателей центральной гемодинами-
ки закономерно в группе пациентов со сниженной 
ФВ выявлена более выраженная дилатация как ле-
вых (КДО ЛЖ (Р≤0,001), КСО ЛЖ (Р≤0,001), КДР ЛЖ 
(Р≤0,001), ЛП (Р=0,001), так и правых камер сердца 
(ПП (Р≤0,001), ПЖ (Р=0,003) и более тяжелая сте-
пень легочной гипертензии (Р≤0,001).

При сравнении показателей диастолической функ-
ции ЛЖ выявлены более выраженные измене-
ния в группе пациентов со сниженной ФВ ЛЖ (Е 
(Р=0,006), Е/А (=0,01), IVRT(Р≤0,001), E’ (Р=0,001), 
Е/Е’(Р=0,001).

В настоящее время имеются единичные сообщения, 
дающие определение места галектина-3 в формиро-
вании и прогрессировании метаболических нару-
шений. В нашем исследовании в обеих группах па-
циентов выявлена достоверная корреляция уровня 
галектина-3 с показателями гликемического профи-
ля (инсулин, HbA1С, HOMA- IR). Так, в группе паци-
ентов с СФВ выявлена отрицательная корреляция 
с инсулином (r= -0,484; Р=0,02), HbA1C (r= -0,639; 
Р=0,002), HOMA- IR (r= -0,435; Р=0,04), в группе 
пациентов со сниженной ФВ также обнаружена 
отрицательная корреляция с инсулином (r= -0,536, 
Р=0,01), HbA1C (r=-0,749, Р≤0,001), НОМА-IR (r=-
0,482, Р=0,03). При проведении корреляционного 
анализа этих показателей с уровнем BNP досто-
верной взаимосвязи не выявлено. Сравнимые дан-
ные были получены и у Tsuyoshi Ohkura, который 
получил отрицательные корреляции галектина-3 с 
HbA1C, инсулином и HOMA-IR [15]. Возможно, это 
связано с участием галектина-3 в процессах фибро-
за b-клеток поджелудочной железы и как следствие, 
снижением секреции инсулина на фоне максималь-
ной активности фибротических процессов [17].

В обеих группах пациентов выявлена положитель-
ная достоверная корреляция галектина-3 и вч-СРБ 

Таблица 2. Лабораторные показатели пациентов в группах больных ХСН с СД 2 типа

Показатель ХСН с сохраненной ФВ ХСН со сниженной ФВ Р

Галектин-3 (нг/мл) 0,955 [0,886; 1,010] 0,816 [0,776; 0,934] =0,01

BNP (пг/мл) 169,0[149,8; 178,5] 242,5 [197,8; 331,0] ≤0,001

СОД, ед.акт./мг Hb 5656,3[4413,7; 6082,2] 4337,9 [3767,0; 5092,4] =0,03

ГПО, ед.акт./мг Hb 93,5 [73,5; 105,4] 80,4 [74,0; 84,5] =0,03
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(в группе с СФВ r=0,651, Р=0,001; в группе со сни-
женной ФВ r=0,679, Р=0,001), что может рассматри-
ваться как участие галектина-3 в процессах ремоде-
лирования миокарда и взаимодействия с различны-
ми провоспалительными цитокинами [10, 15, 16, 21].

Ни в одной из групп пациентов не обнаружено до-
стоверных корреляционных взаимосвязей между 
галектином-3 и параметрами антиоксидантной за-
щиты, оксидативного стресса и эндотелиальной 
дисфункции.

При проведении корреляционного анализа в груп-
пе пациентов с СФВ выявлена положительная до-
стоверная корреляция галектина-3 с показателями 
диастолической функции (Е (r=0,555, Р=0.01), А 
(r= -0,574, Р=0,008), Е/А (r=0,688, Р=0,001), DT (r= 
-0,482, Р=0,03), Е/Е’ (r=0,517, Р=0,02). В группе со 
сниженной ФВ ЛЖ корреляции между уровнем га-
лектина-3 и показателями ДД не выявлено. 

При корреляционном анализе в обеих группах па-
циентов выявлена более достоверная взаимосвязь 
уровней BNP и объемных показателей левых отделов 
сердца в группе пациентов со сниженной ФВ (КДО 
ЛЖ (r=0,747, Р≤0,001), КСО ЛЖ (r=0,792, Р≤0,001), 
КДР ЛЖ (r=0,732, Р≤0,001).

В группе пациентов со сниженной ФВ обнаруже-
ны достоверные корреляции уровня BNP с показа-
телями диастолической функции ЛЖ (Е (r=0,844, 
Р≤0,001) А (r= -0,758, Р=0,002), Е/А (r=0,859, 
Р≤0,001), IVRT (r= -0,635, Р=0,01), DT (r= -0,719, 
Р=0,004). В то же время в группе с СФВ не выявлено 
достоверных корреляций с показателями диастоли-
ческой функции, что обусловлено относительно не-
выраженным ремоделированием сердца у пациен-
тов этой группы.

Ранее неоднократно оценивалась прогностическая 
роль галектина-3, у пациентов как с остро развив-

шейся СН, так и у пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью [4, 5, 8, 14, 19]. 

В нашем исследовании пациенты с уровнем галекти-
на-3 выше 1 нг/мл ассоциировались с неблагоприят-
ным течением ХСН в виде декомпенсации или по-
вторной госпитализации по поводу ХСН (рис.1).

Р=0,00048 (критерий Log- Rank) 

Выводы:
Наличие сопутствующего СД 2 типа оказывает нега-
тивный вклад как на параметры центральной гемо-
динамики, так и на лабораторные показатели у па-
циентов ХСН. С учетом значимой частоты развития 
диастолической дисфункции у пациентов с метабо-
лическими нарушениями, рутинное определение 
уровня галектина-3 представляется целесообразным 
у пациентов с СД 2 типа для ранней диагностики 
ХСН. Выявленные более высокие значения уровня 
галектина-3, а также его корреляционные взаимо-
действия с показателями диастолической функции 
ЛЖ в группе пациентов с СФВ, определяют большую 
диагностическую ценность этого биомаркера имен-
но у этой группы пациентов. Плазменный уровень 
галектина-3 позволяет диагностировать диастоличе-
скую дисфункцию ЛЖ на ранних этапах ремодели-
рования миокарда. Уровень галектина-3 выше 1 нг/
мл ассоциирован с неблагоприятным прогнозом по 
поводу декомпенсации или повторной госпитализа-
ции у пациентов с ХСН и СД 2 типа.
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