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Изменения структуры и функции левого желудочка сердца 
у больных сахарным диабетом 2 типа в зависимости 
от наличия кардиальной автономной нейропатии 
и компонентов метаболического синдрома
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Цель. Оценить влияние кардиальной автономной нейропатии (КАН) на структурно-функциональные 
параметры левого желудочка (ЛЖ) сердца у больных сахарным диабетом 2 типа (СД-2) в зависимости 
от наличия у них компонентов метаболического синдрома (МС).
Материалы и методы. Обследованы 157 больных (женщины – 128, мужчины – 29) с СД-2. МС определя-
ли по критериям ВОЗ. КАН диагностировали при наличии ≥ 2 патологических результатов тестов 
Эвинга. Эхокардиографию выполняли в 4 группах больных: I (n=14) КАН- с не более 1 компонентом 
МС; II (n=16) КАН-, ≥2 компонента МС; III (n=19) КАН+, не более 1 компонента МС; IV (n=108) 
КАН+, ≥2 компонента МС. Тип геометрии левого желудочка (ЛЖ), систолическая и диастолическая его 
функции оценивались по общепринятым критериям.
Результаты. Концентрическая гипертрофия ЛЖ (КГЛЖ) была наиболее частой геометрией ЛЖ у паци-
ентов с КАН по сравнению с лицами без КАН – 62,2% и 20,0%, соответственно (p=0,02). 
Распространенность КГЛЖ оказалась максимальной при сочетании КАН с ≥2 компонентами МС 
(63,9%). > 50% пациентов с 0–1 компонентом МС и две трети пациентов с большим числом компонентов 
МС имели нарушение диастолической функции ЛЖ. При этом, если у первых наличие КАН не влияло 
на распространенность диастолической дисфункции, то у последних нарушение диастолической функ-
ции статистически значимо чаще встречалось в присутствии КАН – 90,7% среди КАН+ vs 56,2% среди 
КАН-, c ≥2 компонента МС (p=0,001).
Заключение. КАН у больных СД-2 ассоциируется с КГЛЖ и его диастолической дисфункцией, причем 
указанная ассоциация усиливается с увеличением числа компонентов МС.

Ключевые слова: сахарный диабет типа 2, кардиальная автономная нейропатия, метаболический синд-
ром, эхокардиография.

Aim. To assess the impact of cardiac autonomic neuropathy (CAP) on left ventricular (LV) structure and function in 
patients with Type 2 diabetes mellitus (DM-2), depending on the presence of metabolic syndrome (MS) 
components.
Material and methods. The study included 157 patients (128 women and 29 men) with DM-2. MS was diagnosed 
according to WHO criteria. CAN was detected based on the standard Ewing test (≥2 positive results). M-mode, 
B-mode, and Doppler echocardiography was performed in 4 clinical groups: Group I (n=14): CAN-negative, 
≤1 MS component; Group II (n=16): CAN-negative, ≥2 MS components; Group III (n=19): CAN-positive, 
≤1 MS component; and Group IV (n=108): CAN-positive, ≥2 MS components. LV geometry type, as well as LV 
systolic and diastolic function, was assessed according to the standard criteria.
Results. LV concentric hypertrophy (LVCH) was the most prevalent type of LV geometry in CAN-positive vs. 
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Сахарный диабет

Введение
Кардиальная автономная нейропатия (КАН) – 

распространенное осложнение сахарного диабета 
2 типа (СД-2), существенно влияющее на качество 
жизни (КЖ) и увеличивающее риск смерти у таких 
больных более чем в 5 раз [1]. Одной из ведущих 
причин высокой смертности у больных как с кли-
нически выраженной, так и с бессимптомной КАН 
является поражение сердца [2]. В частности, сущес-
твуют доказательства связи между КАН и концент-
рической гипертрофией/ремоделированием левого 
желудочка (КГЛЖ) [3], а также его дистолической 
дисфункцией [4,5].

Известно, что, наряду с абдоминальным ожи-
рением (АО), артериальной гипертонией (АГ) 
и дислипидемией (ДЛП), СД-2 рассматривается 

в качестве одного из компонентов метаболического 
синдрома (МС), ведущим звеном патогенеза кото-
рого служит инсулинорезистентность (ИР) [6–10]. 
Роль ИР в развитии нарушений структуры и функ-
ций сердечной мышцы доказана в ряде исследова-
ний, в т. ч. популяционных [11–18]. Однако, несмот-
ря на большое количество материалов о влиянии 
МС и КАН на показатели внутрисердечной гемоди-
намики, отсутствуют данные о сочетанном воздейс-
твии КАН и МС на структуру и функцию ЛЖ сердца 
у больных СД-2. В связи с этим целью настоящего 
исследования явилась оценка влияния КАН 
на структурно-функциональные параметры ЛЖ 
сердца у больных СД-2, не имеющих сердечной 
недостаточности (СН), в зависимости от наличия 
у них компонентов МС.

Таблица 1
Основные характеристики обследованных больных СД-2

Характеристика 0–1 компонент МС ≥ 2 компонента МС p 3

КАН- группа I
n=14

КАН+ группа III
n=19

p 1 КАН- группа II
n=16

КАН+ группа IV
n=108

p 2

1.Возраст, лет 51,9±9,4 56,9±11,6 нз 56,8±10,0 58,2±8,9 нз нз

2.Мужской пол,% 2 (14,3%) 3 (15,8%) нз 4 (25,0%) 20 (18,5%) нз нз

3.Длительность СД, лет 7,7±9,1 9,6±8,1 нз 7,9±7,8 11,4±6,9 нз нз

4.Ст. тяжести СД:

-легкая 1 (7,1%) 0 (0%) нз 3 (18,7%) 5 (4,6%) нз 0,001

-средняя 10 (71,4%) 13 (68,4%) 7 (43,8%) 32 (29,6%)

-тяжелая 3 (21,4%) 6 (31,6%) 6 (37,5%) 71 (65,7%)

5.Осложнения СД:

-периферическая полинейропатия 12 (85,7%) 14 (73,7%) нз 12 (75,0%) 96 (88,9%) нз нз

-ретинопатия 4 (28,6%) 6 (31,6%) нз 8 (50,0%) 54 (50,0%) нз нз

-нефропатия 1 (7,1%) 1 (5,3%) нз 1 (6,2%) 15 (13,9%) нз нз

-энтеропатия - - - - 4 (3,7%) нз нз

-макроангиопатия нижних конеч-
ностей

1 (7,1%) 2 (10,5%) нз 3 (18,8%) 13 (12,0%) нз нз

6.Лечение:

-только диета 1 (7,1%) 0 (0%) 0,03 3 (18,8%) 5 (4,6%) нз 0,01

-инсулин 6 (42,9%) 15 (78,9%) 5 (31,2%) 65 (60,2%)

-ПССС 3 (21,4%) 4 (21,1%) 6 (37,5%) 28 (25,9%)

-инсулин и ПССС 4 (28,6%) 0 (0%) 2 (12,5%) 10 (9,3%)

7. АГ 5 (35,7%) 12 (63,2%) нз 15 (93,8%) 105 (97,2%) нз <0,001

8. АО 1 (7,1%) 2 (10,5%) нз 14 (87,5%) 94 (87,0%) нз <0,001

9. ДЛП 3 (21,4%) 2 (10,5%) нз 11 (68,8%) 87 (80,6%) нз <0,001

Примечание:
Значения в таблице приведены как М±σ или% от численности гр., нз – не значимо (p>0,05); 1 значимость различий между гр. I и III 
(ANOVA или тест χ 2 с поправкой на множественные сравнения); 2 значимость различий между гр. II и IV (ANOVA или тест χ 2 с поправкой 
на множественные сравнения); 3 значимость различий между МС 0–1 и МС ≥2 (ANOVA или тест χ 2). 

CAN-negative patients (62,2% vs. 20,0%, respectively; p=0,02). The highest LVCH prevalence (63,9%) was 
registered in participants with CAN and ≥2 MS components. Over 50% of the patients with 0–1 MS component 
and two-thirds of the patients with ≥2 MS components had disturbed LV diastolic function. In the former, CAN 
presence did not affect the prevalence of diastolic dysfunction, while in the latter, diastolic dysfunction was 
significantly more prevalent among CAN-positive individuals (90,7%, compared to 56,2% in CAN-negative 
patients with ≥2 MS components; p=0,001).
Conclusion. In DM-2 patients, CAN was associated with LVCH and LV diastolic dysfunction. This association 
strengthened, as the number of MS components increased.

Key words: Type 2 diabetes mellitus, cardiac autonomic neuropathy, metabolic syndrome, echocardiography.
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Материал и методы
В исследовании приняли участие 157 больных 

(128 женщин и 29 мужчин) в возрасте 35–70 лет с диагно-
зом СД-2, установленным в соответствии с критериями 
ВОЗ [6]. Критерии исключения: тяжелые нарушениями 
ритма и проводимости, снижение фракции выброса (ФВ) 
ЛЖ < 50%, клинически выраженная ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), нарушения мозгового кровообращения 
(НМК) в анамнезе, тяжелые нарушения функции печени 
и почек, гипер- и гипотиреоз.

Проводились антропометрические, лабораторные 
исследования с определением в крови концентрации 
общего холестерина (ОХС), ХС липопротеидов высокой 
плотности (ЛВП), триглицеридов (ТГ) и ХС липопротеи-
дов низкой плотности (ЛНП), гликированного гемогло-
бина (HbA1c) и мочевой кислоты МК. Степень (ст.) 
тяжести СД определяли в соответствии с Национальными 
стандартами оказания помощи больным СД [19]. 
Обследование включало электрокардиографию (ЭКГ) 
в 12 стандартных отведениях, а также набор стандартных 
кардиоваскулярных тестов по Ewing: тест глубокого дыха-
ния, пробу Вальсальвы, ортостатическую пробу с оценкой 
реакции частоты сердечных сокращений (ЧСС) (отноше-
ние 30:15) и артериальное давление (АД) [20]. Результаты 
оценивались по критериям, предложенным Ewing D. J., et 
al. [21]. В соответствии с рекомендациями Американской 
Ассоциации Диабета и Американской Академии 
Неврологии [22] пациенты были разделены на 2 группы 
(гр.): КАН+ (≥2 из 4 тестов патологические) и КАН- 
(< 2 патологических результатов).

МС диагностировали на основании определения 
ВОЗ [6]. В зависимости от наличия компонентов МС 
и КАН все больные были разделены на четыре гр.: I 
(n=14) КАН-, ≤ 1 компонента МС; II (n=16) КАН-, ≥ 
2 компонента МС; III (n=19) КАН+, ≤ 1 компонента МС; 
IV (n=108) КАН+, ≥ 2 компонента МС.

Эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование про-
водилось на аппарате Sonos 2000 (Hewlett Packard, США; 

датчик 2,5 МГц) в режиме одномерного (М), двухмерного 
(В) и допплеровского сканирования. В М-режиме 
из парастернальной позиции по длинной оси ЛЖ в конце 
диастолы измерялись толщина межжелудочковой перего-
родки (ТМЖП), толщина задней стенки левого желудочка 
(ТЗСЛЖ) и конечный диастолический размер (КДР) 
ЛЖ. Масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ) рассчитывалась 
по методу Penn [23] и нормировалась по площади поверх-
ности тела с вычислением индекса ММ ЛЖ (ИММЛЖ), 
а также по росту в степени 2,7. Критериями гипертрофии 
ЛЖ (ГЛЖ) считали ИММЛЖ ≥ 125 г/м 2 для мужчин и ≥ 
110 г/м 2 – для женщин, а также показатель ММЛЖ/рост 2,7 
≥ 51 г/м 2,7 – для мужчин и ≥ 49,5 г/м 2,7 – для женщин.

Ремоделирование ЛЖ оценивали по относительной 
толщине его стенок (ОТС), рассчитанной по формуле: 
ОТС = 2×ТЗСЛЖ/КДР. Выделяли следующие типы гео-
метрии ЛЖ: нормальная геометрия ЛЖ – нет ГЛЖ, 
ОТС<0,45; концентрическая ГЛЖ (КГЛЖ) – ИММЛЖ 
больше нормы, ОТС≥0,45; концентрическое ремоделиро-
вание ЛЖ – ИММЛЖ не увеличен, ОТС≥0,45; эксцент-
рическая ГЛЖ (ЭГЛЖ) – ИММЛЖ больше нормы, 
ОТС<0,45.

Параметры трансмитрального кровотока опреде-
ляли в диастолу в режиме импульсноволнового доппле-
ра в апикальной четырехкамерной позиции. 
Рассчитывали время изоволюметрического расслабле-
ния (ВИР), скорости раннего и позднего диастоличес-
кого наполнения ЛЖ (Е и А), отношение Е/А. Нарушение 
диастолической функции ЛЖ диагностировалось при 
Е/А < 1,0 (0,5) и/или ВИР > 100 мc (105 мс) в возрасте 
< 50 лет (≥ 50 лет) [24].

Статистическая обработка результатов проводилась 
при помощи программы SPSS 13,0 (Chicago, Ill, USA). 
Данные приведены как M±σ или как процент от числен-
ности гр. Статистическая значимость различий между 
гр. по средним показателям для непрерывных перемен-
ных оценивалась при помощи t теста Стьюдента или 
дисперсионного анализа (ANOVA) с предварительной 

Таблица 2
Показатели ЭхоКГ у больных СД-2 в зависимости от наличия МС и КАН

Показатель 0–1 компонент МС 2 и более компонента МС p 3

КАН-
гр. I
n=14

КАН+
гр. III
n=19

p 1 КАН-
гр. II
n=16

КАН+
гр. IV
n=108

p 2

ТМЖП, мм 11,5±2,2 11,3±1,1 нз 11,0±0,6 12,6±1,5 <0,001 0,002

ТЗСЛЖ, мм 10,6±1,2 10,9±0,9 нз 10,7±0,8 11,9±1,2 <0,001 <0,001

ФВ,% 63,2±1,9 61,9±3,6 нз 61,2±2,3 60,1±3,5 нз 0,001

ОТС ЛЖ 0,46±0,05 0,46±0,03 нз 0,42±0,03 0,48±0,06 <0,001 нз

ММЛЖ, г 216,3±48,8 225,9±40,1 нз 250,0±23,5 287,4±57,8 0,05 <0,001

ИММЛЖ, г/м 2 126,5±31,0 130,8±26,0 нз 132,7±13,5 151,8±29,7 нз 0,001

ММЛЖ/рост 2,7, г/м 2,7 59,1±18,2 61,8±14,8 нз 66,5±9,0 78,1±15,8 0,03 <0,001

Е, м/с 0,83±0,06 0,74±0,05 <0,001 0,77±0,05 0,71±0,05 0,001 <0,001

А, м/с 1,07±0,47 0,85±0,06 <0,001 0,81±0,06 0,87±0,06 нз 0,01

Е/А 0,97±0,38 0,93±0,23 нз 0,97±0,20 0,82±0,14 0,02 0,008

Диастолическая дис-
функция ЛЖ

7 (50,0%) 13 (68,4%) нз 9 (56,2%) 98 (90,7%) 0,001 0,002

Примечание:
Значения в таблице приведены как М±σ или% от численности гр., нз – не значимо (p>0,05); 1 значимость различий между гр. 1 и 3 
(ANOVA или тест χ 2 с поправкой на множественные сравнения); 2 значимость различий между гр. II и IV (ANOVA или тест χ 2 с поправкой 
на множественные сравнения); 3 значимость различий между МС 0–1 и МС ≥2 (ANOVA или тест χ 2). 
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логарифмической трансформацией значений перемен-
ных, распределение которых отличалось от нормального. 
Статистическая значимость различий по категориальным 
переменным рассчитывалась при помощи теста χ 2 или 
точного критерия Фишера. Для оценки связи между 
КГЛЖ и диастолической дисфункцией (выраженными 
как дихотомические переменные), с одной стороны, 
и некоторыми клиническими показателями, в т. ч. КАН 
и МС, с другой, тестировали логистические регрессион-
ные модели. На первом этапе строились однофакторные 
регрессионные модели с КАН, МС и возможными вме-
шивающимися факторами, затем многофакторные моде-
ли. Значение р<0,05 принимали за уровень статистичес-
кой значимости.

Результаты
Гр. не различались между собой по возрасту, 

полу, длительности СД, распространенности ослож-
нений заболевания и ст. его компенсации (таблица 
1). Несмотря на то, что пациенты с ≥ 2 компонента-
ми МС отличались более тяжелым течением СД 
и чаще получали инсулинотерапию, не было выяв-
лено значимых различий по ст. тяжести СД в зави-
симости от наличия КАН (таблица 1). Пациенты 
с ≥ 2 компонентами МС (гр. II и IV), в среднем, 
демонстрировали более высокие значения систоли-
ческого и диастолического АД (САД и ДАД), индек-
са массы тела (ИМТ), отношения окружность 
талии/окружность бедер (ОТ/ОБ), уровня ОХС 
и ТГ, чем лица с меньшим числом компонентов МС 
(не приведено). В то же время, внутри гр. с одина-
ковым числом компонентов МС не было обнаруже-
но различий между КАН+ и КАН- пациентами 
по указанным показателям.

При оценке данных ЭхоКГ обнаружено изби-
рательное влияние КАН на параметры структуры 
и функции ЛЖ у пациентов с разным числом ком-
понентов МС (таблица 2). При отсутствии сущест-
венного влияния на толщину стенок ЛЖ у пациен-
тов, имеющих не более одного компонента МС, 

КАН ассоциировалась со статистически значимо 
более высокими значениями ТМЖП и ТЗСЛЖ 
у лиц ≥ 2 компонентами МС. Аналогично, только 
в гр. пациентов с более выраженным МС КАН была 
связана с более высоким показателем ОТС ЛЖ, 
свидетельствующим о более выраженном ремодели-
ровании ЛЖ у таких больных. В целом, наличие 
≥ 2 компонентов МС у больных СД-2 сочеталось 
с более высокими показателями ММЛЖ и ММЛЖ, 
нормированной по росту в степени 2,7. При этом 
КАН у больных СД с ≥ 2 компонентами МС ассоци-
ировалась с еще более высокими значениями 
ММЛЖ и ММЛЖ/Рост 2,7.

КГЛЖ была наиболее часто встречающимся 
типом геометрии ЛЖ у пациентов КАН+ по сравне-
нию с лицами КАН- – 62,2% и 20,0%, соответствен-
но (p=0,02) (рисунок 1). Распространенность КГЛЖ 
оказалась максимальной при сочетании КАН 
с ≥ 2 компонентами МС (63,9%). В то же время, 
по мере увеличения числа компонентов МС и появ-
ления автономной дисфункции отмечается сущест-
венное снижение доли пациентов с нормальной 
геометрией ЛЖ от 57,1% в I гр. (КАН-, МС 0–1) 
до 10,2% – в IV гр. (КАН+, МС≥2). Шансы пациен-
та с СД-2 иметь КГЛЖ (при условии контроля 
по значимым конфаундерам) увеличивались вне 
зависимости от числа компонентов МС при нали-
чии КАН в среднем в 7 раз (р=0,001) (таблица 3). 
В то же время, сочетание КАН с ≥ 2 компонентами 
МС увеличивало шансы наличия КГЛЖ до 8,7 раз 
(р=0,006).

КАН оказывала существенное влияние на пока-
затели диастолической функции ЛЖ (таблица 2). 
В целом, диастолическая дисфункция ЛЖ была 
более характерна для лиц с ≥ 2 компонентами МС, 
чем для пациентов с меньшим числом компонентов. 
В то же время, было выявлено избирательное влия-
ние КАН на диастолическую функцию ЛЖ в зави-
симости от выраженности МС. Если КАН+ и КАН- 

Таблица 3
Отношения шансов (ОШ) и 95% доверительные интервалы (95% ДИ) наличия КГЛЖ в логистических 

регрессионных моделях, включающих число компонентов МС и наличие КАН*

Ковариата Однофакторный анализ Многофакторный анализ 1

ОШ 95% ДИ ОШ 95% ДИ

Все пациенты (n=157)

КАН (0: <2 тестов патологи-
ческие, 1: ≥2 тестов патологи-
ческие)

6,58‡ 2,51–17,26 7,08‡ 2,07–24,24

МС (0: ≤1 компонента МС;
1: ≥2 компонентов МС)

3,52† 1,54–8,03 - -

Пациенты с ≤ 0–1 компонентом МС (n=33)

КАН 6,67† 1,16–38,25 7,80 0,48–127,59

Пациенты с ≥ 2 компонентами МС (n=124)

КАН 5,31‡ 1,60–17,58 8,74† 1,85–41,35

Примечания:
* Зависимая переменная – концентрическая гипертрофия (0: отсутствует; 1: присутствует); 1 с контролем по полу (0: муж, 1: жен), возрасту, 
ст. тяжести СД (0: легкий или средней тяжести, 1: тяжелый), уровню САД и ДАД.
† p<0,01, ‡ p<0,001 
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пациенты, имеющие ≤ 1 компонента МС, практи-
чески не различались по показателю Е/А, то в гр. лиц 
с ≥ 2 компонентами МС КАН статистически значи-
мо ассоциировалась с более низкими значениями 
этого показателя. Распространенность диастоли-
ческой дисфункции оказалась минимальной в I 
гр. и максимальной – в IV гр. (50,0% vs 90,7%, 
соответственно (p<0,001). По результатам логисти-
ческого регрессионного анализа наличие КАН 
ассоциировалось с 5-кратным увеличением шансов 
нарушения диастолической функции у больных 
СД-2 (таблица 4). В присутствие ≥ 2 компонентов 
МС шансы наличия диастолической дисфункции 
ЛЖ у больного СД в среднем в 3 раза выше, чем у 
лиц с меньшим числом компонентов МС. Сочетание 
КАН с ≥ 2 компонентами МС увеличивает вероят-
ность обнаружения диастолической дисфункции 
ЛЖ более чем в 9 раз, что может свидетельствовать 
о синергизме негативного влияния КАН и МС 
на диастолическую функцию ЛЖ.

Обсуждение
В построенных однофакторных моделях логис-

тического регрессионного анализа значимыми пре-
дикторами КГЛЖ, помимо КАН и МС, были женс-
кий пол, возраст, уровни АД и ст. тяжести СД, что 
согласуется с данными других исследований 
[16,17,32–36]. Включение указанных переменных 
в модели многофакторного логистического регрес-
сионного анализа в качестве ковариат позволило 
сделать вывод о независимой от перечисленных 
факторов ассоциации между КАН и КГЛЖ у боль-
ных СД с ≥ 2 компонентами МС.

Одновременно не обнаружено статистически 
значимого влияния числа компонентов МС на пока-
затель ОТС ЛЖ, учитываемый при оценке характера 
ремоделирования ЛЖ. Это отчасти совпадает с дру-
гими исследованиями [37,38], показавшими 

на больших популяционных выборках, что ГЛЖ 
чаще встречалась среди лиц с СД-2, чем среди лиц 
без СД, вне зависимости от ИМТ и уровня 
АД. Несмотря на то, что в указанных исследованиях 
авторы не оценивали состояние КАН у обследован-
ных, можно предполагать, что изменение структуры 
ЛЖ у пациентов с СД было связано с наличием 
у последних КАН. Более того, указывают на взаи-
модействие между СД-2 и центральным Ож в их 
влиянии на структуру ЛЖ [37]. Согласно данным 
[39], сочетание СД и АГ приводит к более выражен-
ным нарушениям наполнения ЛЖ в диастолу, чем 
каждое из указанных состояний в отдельности.

В целом, распространенность диастолической 
дисфункции ЛЖ у обследованных пациентов 
несколько выше значений, приводимых другими 
авторами [25–27], что может быть связано с особен-
ностями выборки. Существуют противоречия между 
данными разных авторов относительно влияния 
МС на диастолическую функцию ЛЖ. Некоторые 
исследователи сообщают о незначительном или 
отсутствии влияния МС на параметры диастоличес-
кой функции ЛЖ сердца [28–30], в то время как 
другие указывают на наличие такого влияния 

Рис. 1 Типы геометрии ЛЖ у больных СД-2. 

Таблица 4
Отношения шансов (ОШ) и 95% доверительные интервалы (95% ДИ) наличия 

диастолической дисфункции ЛЖ сердца в логистических регрессионных моделях, 
включающих число компонентов МС и наличие КАН*

Ковариата Однофакторный анализ Многофакторный анализ 1

ОШ 95% ДИ ОШ 95% ДИ

Все пациенты (n=157)

КАН (0: <2 тестов патоло-
гические, 1: ≥2 тестов пато-
логические)

6,07‡ 2,50–14,76 5,00† 1,69–11,38

МС (0: ≤1 компонента МС;
1: ≥2 компонентов МС)

3,36† 1,41–8,01 - -

Пациенты с ≤ 0–1 компонентом МС (n=33)

КАН 2,80 0,65–12,09 3,02 0,21–42,75

Пациенты с ≥ 2 компонентами МС (n=124)

КАН 6,86‡ 2,13–22,06 9,18† 1,73–48,71

Примечания:
* Зависимая переменная – диастолическая дисфункция ЛЖ (0: отсутствует; 1: присутствует); 
1 с контролем по ст. тяжести СД (0: легкий или средней тяжести, 1: тяжелый) и наличию ГЛЖ (0: отсутствует; 1: имеется). † p<0,01, ‡ 
p<0,001. 
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[17,18]. Согласно полученным результатам, диасто-
лическая функция ЛЖ статистически значимо ухуд-
шалась у больных СД при наличии ≥ 2 компонентов 
МС (таблицы 2, 4). Обнаруженная в настоящем 
исследовании ассоциация между КАН и нарушени-
ем диастолической функции ЛЖ, в частности, таким 
параметром, как отношение пиковых скоростей 
трансмитрального кровотока в диастолу Е/А, согла-
суется с данными других авторов [4,31]. Однако 
впервые показано, что указанная ассоциация харак-
терна только для пациентов с ≥ 2 компонентами 
МС, что свидетельствует о взаимном отягощении 

отрицательного влияния КАН и МС на диастоли-
ческую функцию ЛЖ.

Заключение
Таким образом, влияние КАН на структуру 

и функцию ЛЖ сердца при СД-2 опосредовано 
числом компонентов МС, обнаруживаемых у паци-
ентов. КАН у больных СД-2 ассоциируется с КГЛЖ 
и его диастолической дисфункцией, а сочетание 
КАН и ≥ 2 компонентами МС характеризуется 
наиболее выраженными изменениями структуры 
и диастолической функции ЛЖ сердца.
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