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ОсОБеннОсти Влияния диссинхрОнии нА ремОделирОВАние 
миОкАрдА У БОльных с хрОническОй сердечнОй недОстАтОчнОстьЮ В 
сОчетАнии с сАхАрным диАБетОм 2-гО тиПА
М.а. Власенко, Ю.В. родионова
ГБУ «Харьковская медицинская академия последипломного образования», 61176 Харьков, ул. Корчагинцев, 58, Украина

В исследовании представлены пациенты с сочетанной патологией хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
и сахарным диабетом (СД). Диссинхрония (ДС) часто является причиной ухудшения прогноза у больных с ХСН. Мало 
изучен вопрос взаимосвязи ДС и морфологии левого желудочка (ЛЖ) у пациентов с ХСН на фоне СД 2-го типа.
Цель — определение влияния ДС и блокада левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) на морфофункциональные особенности 
ЛЖ у пациентов с ХСН в сочетании с СД 2-го типа.
Материал и методы. В исследование включен 61 пациент с ХСН ишемической этиологии II—IV функционального 
класса по NYHA. Пациенты были распределены на 4 группы: 1-я — больные с ХСН без СД 2-го типа и без ДС, 2-я — 
больные с ХСН и СД 2-го типа, 3-я — больные с ХСН в сочетании с СД 2-го типа с ДС, 4-я — больные с ХСН, СД 2-го 
типа, ДС. Определяли диссинхронию как межжелудочковую в импульсно-волновом режиме при проведении стандарт-
ной допплер-эхокардиографии.
Результаты и обсуждение. У больных 1-й группы ремоделирование было представлено главным образом 
концентрической гипертрофией миокарда ЛЖ (73,3%, р <0,05), как и у больных 2-й группы ( 57,89%), в отличие 
от  показателей у больных 3-й и 4-й групп (20 и 14,3% соответственно, р <0,05), у которых концентрическое 
ремоделирование составило 33,3  и 28,5%  соответственно. Эксцентрическая гипертрофия имела место в всех 
группах ,кроме 1-й, однако в большей степени при наличии ДС: 46,6%  в 3-й группе и 57,14% в 4-й группе. Отмечено, 
что нормальная геометрия и концентрическая гипертрофия наблюдались главным образом при II ФК ХСН, а 
эксцентрическая гипертрофия — при III и IV ФК ХСН.
Выводы. Ремоделирование миокарда ЛЖ при присоединении СД 2-го типа и ДС характеризуется формированием 
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разных типов геометрии миокарда. У больные с ХСН в сочетании с  СД 2-го типа, ДС и БЛНПГ структурно-
функциональные изменения миокарда ЛЖ, представленные эксцентрической гипертрофией миокарда, достигали 
наибольшей степени.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: ремоделирование; диссинхрония; хроническая сердечная недостаточность; сахарный диабет 

2-го типа.

effeCt Of dyssyNCHRONy ON myOCARdIAl RemOdelING IN PAtIeNts wItH CHRONIC HeARt 
fAIluRe AssOCIAted wItH tyPe 2 dIAbetes mellItus
M.A. Vlasenko, Yu.V. Rodionova
Kharkiv Medical Academy of Post-Graduate Education, Kharkiv, Ukraine

The study included patients with chronic heart failure (CHF) associated with type 2 diabetes mellitus (DM). 
Dyssynchrony (DS) is a frequent cause of unfavourable prognosis in CHF patients. The relationship between DS and left ven-
tricle (LV) geometry in patients with CHF and DM is virtually unexplored. 
Aim. To estimate effects of DS and left bundle branch block (LBBB) on LV geometry in patients with CHF and DM.
Materials and methods. The study included 61 patients with CHF of ischemic etiology (NYHA II—IV FC) divided between 4 
groups. Group 1: patients with CHF without type 2 DM, group 2: patients with CHF and type 2 DM, group 3: patients with 
CHF, type 2 DM, and DS, group 4: patients with CHF, type 2 DM, DS, and LBBB. Interventricular DS was determined by 
standard Doppler EchoCG in the pulsed-wave regime.
Results and discussion. Remodeling in patients of group 1 and 2 was presented mainly by concentric heart hypertrophy (73.3% 
and 57.89% respectively, p<0.05) compared with 20 and 14.3% in groups 3 and 4 (p<0.05). Concentric remodeling occurred 
in 33.3 and 28.5% of the patients in groups 3 and 4 respectively. Eccentric hypertrophy was documented in all groups except 
group 1; it was more frequent in the presence of DS (46.6 and 57.14% in groups 3 and 4 respectively). Normal LV geometry and 
concentric hypertrophy was characteristic of patients with NYHA II FC CHF and eccentric hypertrophy in those with NYHA 
III-IV FC CHF.
Conclusion. Myocardial remodeling associated with DM2 and DS is characterized by formation of different types of myocar-
dial geometry. Structural and functional changes in LV myocardium represented by eccentric hypertrophy are especially well 
pronounced in patients with CHF, type 2 DM, DS, and LBBB.
K e y  w o r d s: remodeling; dyssynchrony; chronic heart failure; type 2 diabetes mellitus.

Сердечная недостаточность имеет худший прогноз 
при присоединении сахарного диабета (СД) и большую 
распространенность в когорте пациентов с СД, поэтому 
особый интерес представляет группа пациентов с соче-
танной патологией сердечной недостаточности на фоне 
СД 2-го типа. Одной из основных целей терапии у таких 
пациентов является замедление ремоделирования мио-
карда [1].

в недавнем исследовании установлено, что СД 2-го 
типа — независимый фактор риска у пациентов как с 
систолической дисфункцией, так и с нормальной фрак-
цией выброса [2].

Данные многочисленных экспериментальных, эпи-
демиологических, клинических исследований свиде-
тельствуют о том, что СД 2-го типа влияет на структуру 
и функцию сердца независимо от наличия артериальной 
гипертензии (АГ), ишемической болезни сердца или 
других известных причин [3, 4].

СД 2-го типа является фактором, который может при-
водить к изменению структурной модели сердца. На-
пример, установлено, что гипертрофия миокарда левого 
желудочка (ЛЖ) наблюдалась примерно с равной часто-
той как при СД 2-го типа, так и при АГ [5].

Требуются дальнейшие работы по уточнению роли 
СД в развитии ХСН [6].

У пациентов с СД и ХСН отмечаются более значи-
тельные биохимические и гемодинамические нару-
шения и более высокие показатели заболеваемости и 
смертности [7].

Дальнейшего изучения заслуживают вопросы, каса-
ющиеся ремоделирования сердца при АГ, ишемической 
болезни сердца и сердечной недостаточности [8, 9].

Глубокое изучение вопроса диссинхронии (ДС), в 
частности блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), 
связано с активным внедрением в клиническую прак-
тику ресинхронизирующей терапии: это ведет к ини-
циации новых исследований взаимосвязи ДС со 
структурой и функцией сердца [10]. в недавних ис-
следованиях — субисследовании Ongoing Telmisartan 
Alone and in Combination with Ramipril Global Endpoint 

Trial/Telmisartan Randomised Assessment Study in ACE 
Intolerant Subjects with Cardiovascular Disease clinical 
trials (ONTARGET) изучали взаимоотношения длитель-
ности QRS, массы ЛЖ и объема ЛЖ [11].

Под ДС сердца понимают разобщенное сокращение 
его камер и сегментов миокарда вследствие нарушений 
проведения импульса, что приводит к ухудшению насо-
сной функции сердца и увеличению потребления энер-
гии миокардом.

Также имеются данные, свидетельствующие о том, 
что БЛНПГ неблагоприятно влияет на выживаемость 
пациентов [12].

влияние БЛНПГ на функцию сердца и ремодели-
рованиe у больных на разных стадиях сердечной недо-
статочности остается малоизученным [13].

влияние воздействия ДС на структурно-функцио-
нальные изменения сердца у пациентов с сочетанной 
патологией СД и ХСН представляет большой клиниче-
ский интерес.

Целью исследования было изучение взаимодействия 
ДС и ремоделирования сердца и их корреляции у паци-
ентов с ХСН в сочетании с СД 2-го типа.

Материал и методы
Обследовано 63 пациента с ХСН ишемической этио-

логии ІІ—ІV функционального класса (ФК): 23 больных 
с ХСН ІІ ФК, 35 больных с ХСН ІІІ ФК, 5 больных с 
ХСН ІV ФК. все пациенты с ХСН были распределены 
на 4 группы: 1-я группа — 15 пациентов с ХСН без СД 
2-го типа и без ДС, 2-я — 19 больных с ХСН в сочетании 
с СД 2-го типа, 3-я — 15 больных с ХСН в сочетании с 
СД 2-го типа и ДС, 4-я — 14 пациентов с ХСН в соче-
тании СД 2-го типа, ДС и БЛНПГ. Контрольную группу 
составили 19 практически здоровых лиц.

Диагноз устанавливали в соответствии с рекоменда-
циями вНОК по диагностике и лечению ХСН третьего 
пересмотра. Изучение морфофункциональных особен-
ностей миокарда осуществляли с применением одно- и 
двухмерной допплерэхокардиографии в импульсном 
режиме датчиком 3,5 Мгц в четырех сердечных циклах 
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(р < 0,05) по сравнению с показателем в контрольной 
группе. Отмечены значительные изменения и диасто-
лической функции. Максимальная скорость потока 
раннего диастолического наполнения была снижена на 
10,5% (р < 0,05), IVRT — на 12,8% (р < 0,05), DТ — на 
18,9% (р < 0,05). вместе с уменьшением значения DТ 
имело место увеличение максимальной скорости пото-
ка позднего диастолического наполнения на 18,8% (р < 
0,05) за счет усиления сократимости миокарда левого 
предсердия. При этом было отмечено увеличение раз-
мера левого предсердия на 38,9% (р < 0,05).

Таким образом, у больных СД и ДС миокард ЛЖ 
претерпевает ряд структурных изменений. При нали-
чии только ХСН ведущим патологическим процессом 
является увеличение массы миокарда и конечно-си-
столического размера миокарда. Эти морфофункцио-
нальные изменения миокарда ЛЖ сочетаются в первую 
очередь с нарушением процессов релаксации ЛЖ. При-
соединение СД 2-го типа и ДС сопровождается после-
дующим увеличением КДО и КСО, что особенно выра-
жено у больных с БЛНПГ. Эти изменения сочетаются с 
увеличением ИММЛЖ при снижении сократительных 
свойств миокарда, нарушением диастолического рас-
слабления миокарда ЛЖ и увеличением нагрузки на 
миокард левого предсердия.

Структурно-функциональные изменения миокарда 
ЛЖ проявлялись сохранением нормальной геометрии 
ЛЖ у 9 (14,3%) больных, концентрической гипертро-
фией у 27 (42,85%) и эксцентрической гипертрофией 
у 18 (28,57%), концентрическим ремоделированием у 
9 (14,3%); в целом больные с гипертрофией миокарда 
ЛЖ составили 85,7%.

У большинства (70,7%; р < 0,05) больных имела 
место диастолическая дисфункция миокарда по типу 
нарушения релаксации. Это особенно характерно для 
больных с нормальной геометрией сердца и концен-
трической гипертрофией миокарда ЛЖ.

ХСН была особенно выражена (IV ФК) у больных 
с эксцентрической гипертрофией миокарда ЛЖ и со-
ставила в среднем 3,5±0,31 при р < 0,05 в сравнению с 
больными с нормальной геометрией сердца и концен-
трической гипертрофией миокарда ЛЖ.

У больных 1-й группы ремоделирование миокарда 
ЛЖ было представлено главным образом концентри-
ческой гипертрофией ЛЖ (73,3%; р < 0,05), как и у 
больных 2-й группы (57,89%), в отличие от пациентов 
3-й и 4-й групп (20 и 14,3% соответственно; р < 0,05). 
Концентрическое ремоделирование отмечено у боль-
ных 3-й и 4-й групп — 33,3 и 28,5% соответственно. 
Эксцентрическая гипертрофия имела место во всех 
группах, кроме 1-й, однако в большей степени при на-
личии ДС (46,6% в 3-й группе и 57,14% в 4-й группе). 
Концентрическая гипертрофия наблюдались главным 
образом при II ФК ХСН, а эксцентрическая гипертро-
фия — при III и IV ФК ХСН.

Подводя итог сказанному, можно утверждать, что из-
менения морфофункциональных свойств миокарда ЛЖ 
характеризуются ослаблением процессов релаксации 
миокарда при дальнейшем увеличении как систоличе-
ского, так и диастолического размера полости ЛЖ. в то 
же время сохраняются гемодинамические возможности 
миокарда за счет дилатации полостей сердца, в том чис-
ле левого предсердия. Указанные процессы, будучи од-
ним из механизмов развития компенсаторных реакций в 
покое, могут стать одной из причин усугубления ХСН и 
снижения толерантности к физической нагрузке.

Структурно-функциональные изменения миокарда 
ЛЖ у больных с эксцентрической гипертрофией мио-
карда достигали наибольшей степени и сопровождались 
уменьшением гемодинамических возможностей мио-
карда за счет уменьшения сократительных свойств ми-

по стандартным доступам на аппарате Madison SonoAce 
X6 (Samsung Medison, Южная Корея) по общепринятой 
методике.

Статистическую обработку данных проводили при 
помощи пакета Statistica Ver.7.0 (StatSoft). Результаты 
представлены как среднее и его стандартное отклонение 
для непрерывных величин при нормальном распреде-
лении и как медиана, верхние и нижние квартили при 
отсутствии нормального распределения. Использовали 
t-критерий Стьюдента для независимых групп, непара-
метрический критерий Манна—Уитни, коэффициент 
корреляции Спирмена. Данные считали статистически 
достоверными при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
Структурно-функциональные изменения миокарда 

ЛЖ в зависимости от наличия СД 2-го типа и ДС на фо-
не ХСН проявились следующим образом.

У больных с ХСН без СД 2-го типа и без ДС про-
изошло увеличение конечного диастолического объема 
(КДО) на 14,7% (р < 0,05), конечный систолический объ-
ем (КСО) увеличился на 31,5% (р < 0,05), индекс массы 
миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) — на 17,1% (р < 0,05). Изме-
нения функции диастолы проявлялись уменьшением 
диастолического наполнения во время фазы быстрого 
наполнения ЛЖ (е) на 9,2% при незначительном увели-
чении скорости потока предсердного наполнения (А) на 
21% (р < 0,05), что нашло свое отражение в увеличении 
соотношения е/А на 11,3% (р < 0,05) при отсутствии 
существенных изменений времени изоволюмического 
расслабления (IVRT) и времени замедления диастоличе-
ского наполнения (DТ).

ХСН в сочетании с СД 2-го типа характеризовалась 
увеличением КДО на 27,1% (р < 0,05 в сравнению с 
показателями в контрольной группе), КСО на 34,6% 
(р < 0,05), ИММЛЖ на 56,9% (р < 0,05) без измене-
ния гемодинамических показателей: ударного объема, 
систолического индекса и фракции выброса. вместе с 
тем происходило дальнейшее снижение скорости по-
тока раннего диастолического наполнения на 25,7% 
(р < 0,05) по сравнению с показателями в контрольной 
группе (по сравнению с показателями у больных 1-й 
группы снижение на 17,6%; р < 0,05 и повышение ско-
рости предсердного диастолического потока на 5,4%; 
р < 0,05).

Для пациентов с присоединением ДС к СД 2-го типа 
на фоне ХСН было характерно дальнейшее увеличение 
КДО до 167,3±8,5 мл, что на 85,3% превышает норму 
(р < 0,05), КСО на 153,1% (р < 0,05) при увеличении 
ИММЛЖ на 141,7% (р < 0,05). Отмечено также умень-
шение фракции выброса на 20,4% (р < 0,05), ударного 
объема на 4,7% (р > 0,05) при некотором повышении 
систолического индекса за счет увеличения частоты 
сердечных сокращений. Изменения диастолической 
функции миокарда ЛЖ проявлялись за счет уменьше-
ния е на 16,2% (р < 0,05) и увеличения А на 22,3% 
(р < 0,05), что находило свое отражение в снижении 
коэффициента е/А до 0,92±0,12, или на 37,0% (р < 
0,05). Отмечалось также снижение IVRT на 5,1% и DТ 
на 10,8% (р > 0,05). Достоверно (р < 0,05) увеличился 
размер левого предсердия (на 4,7±0,11 см, или 30,6%; 
р < 0,05).

Наиболее значительные изменения структурно-
функциональных свойств миокарда ЛЖ имели место 
у больных с ХСН в сочетании с СД 2-го типа, ДС и 
БЛНПГ. в первую очередь это касалось объемных по-
казателей сердца: КДО у этих больных увеличился на 
97,8% (р < 0,05), КСО — в 2,8 раза. Снизились пока-
затели сократительной функции миокарда ЛЖ: ΔS на 
10,1% (р < 0,05), ударный объем на 11% (р < 0,05). 
Cущественно был повышен ИММЛЖ — почти в 3 раза 
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Выводы
1. выявлена связь диссинхронии со структурно-

функциональными изменениями сердца у пациентов с 
хронической сердечной недостаточностью в сочетании 
с сахарным диабетом 2-го типа.

2. Отмечено, что при присоединении диссинхронии 
увеличивается количество пациентов с эксцентрической 
гипертрофией миокарда ЛЖ.

Остаются не до конца выясненными причинно-
следственные связи диссинхронии, геометрии сердца 
и прогноза у пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью ишемического генеза в сочетании с 
сахарным диабетом 2-го типа. Нам представляется 
перспективным дальнейшее изучение взаимовлияния 
диссинхронии со структурно-функциональными из-
менениями сердца. Установление типа морфофункци-
ональных изменений сердца может иметь важное прак-
тическое значение в целях улучшения прогноза у таких 
пациентов и назначения им оптимальной индивидуаль-
ной терапии.

окарда ЛЖ. Диастолическая дисфункция проявлялась в 
формировании рестриктивного типа диастолических на-
рушений, что подтверждается повышением показателей 
максимальной скорости потока раннего диастолическо-
го наполнения и уменьшением IVRT и DТ.

Частота ДС прямо коррелирует со степенью дила-
тации и гипертрофии миокарда ЛЖ как основных про-
явлений ремоделирования миокарда ЛЖ. вместе с тем 
летальность и частота ДС существенно повышаются 
при достижении максимального уровня дилатации и 
гипертрофии миокарда.

Показано, что ремоделирование миокарда ЛЖ при 
присоединении СД 2-го типа и ДС характеризуется 
формированием разных типов морфофункциональных 
расстройств: для концентрической гипертрофии харак-
терно уменьшение диастолического расслабления, для 
эксцентрической — уменьшение как диастолического 
расслабления, так и сократительных свойств миокарда.

Ремоделирование сердца играет существенную роль при 
различных заболеваниях сердечно-сосудистой системы.
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клинические АссОциАции генетических ВАриАнтОВ интерлейкинОВ с 
фОрмирОВАнием хрОническОгО лимфОлейкОЗА У ПАциентОВ стАрших 
ВОЗрАстных грУПП
С.С. Сиротина1, Т.С. Тикунова1, К.и. Прощаев1, о.а. ефремова1, М.и. Чурносов1, а.а. Сиротин1, 
В.и. евдокимов1, а.н. Полторацкий2, М.В. Смагина2

1ФГАОУ вПО «Белгородский государственный национальный исследовательский университет»; 2Санкт-Петербург-
ский институт биорегуляции и геронтологии Северо-Западного отделения РАМН

Исследованы ассоциации полиморфизмов генов интерлейкинов (IL) 1А, 4, 5, 8 с предрасположенностью к развитию 
хронического лимфолейкоза (ХЛЛ) у пациентов старших возрастных групп. Фактором риска развития ХЛЛ является 
генетический вариант -590Т IL-4 (отношение шансов ОШ = 1,45), а протективным фактором — вариант -590С 
IL-4 (ОШ = 0,68). Выявлены ассоциации генетических маркеров -590Т IL-4 (ОШ = 2,46), -590ТТ IL-4 (ОШ = 6,65) и 
комбинаций генотипа -590ТТ IL-4 с аллелем -703С IL-5 (ОШ = 6,70) с 0—I стадией ХЛЛ. Генетические маркеры -889Т 


