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Введение
Сахарный диабет (СД) типа 2 часто соче-

тается с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ) [9,14]. В связи с рядом патогенетических 
особенностей и отягощением прогноза при соче-
тании гипертонической болезни (ГБ) с метаболи-
ческими нарушениями, некоторыми авторами [2] 
выделяется “метаболический” вариант ГБ [2]. Со-
общается [12], что гипертрофия миокарда левого 
желудочка (ГЛЖ), независимо от уровня АД, яв-
ляется фактором риска внезапной кардиальной 
смерти (ВКС), застойной сердечной недостаточ-
ности (ЗСН), желудочковых аритмий (ЖА), ише-
мической болезни сердца (ИБС) и смертности от 
ССЗ. Целью исследования явилось изучение осо-
бенностей ремоделирования сердца у пациентов с 
ГБ, сочетающейся с метаболическим синдромом 
(МС) и СД типа 2. 

Материалы и методы исследования
Клиническая характеристика обследованных 

62 пациентов с ГБ представлена в таблице 1.
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Из исследования исключались лица старше 
55 лет, пациенты с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), с острым нарушением мозгового кровооб-
ращения (ОНМК) в анамнезе, с хронической по-
чечной недостаточностью, сердечной недостаточ-
ностью (СН) выше II ФК (NYHA), выраженными 
нарушениями функции печени.

У пациентов проводилось общеклиническое 
обследование и углубленно изучались углевод-
ный и липидный обмены. Гликемия исследова-
лась на биохимическом анализаторе «Exan» глю-

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов

Показатель 1-я группа, n=30 2-я группа, n=32 Р
Возраст, годы 48,8±4,95 42,59±7,44 Нз
Пол
мужчины 9 (30%) 11 (34%)

Нз
женщины 21 (70%) 21 (66%)
Давность ГБ
1-4 лет 7 (23%) 10 (31%)

Нз
5-9 лет 7 (23%) 13 (41%)
10-14 лет 8 (27%) 5 (16%)
15-19 лет 4 (13%) 3 (9%)
20 и более лет 4 (13%) 1 (3%)
Степень повышения АД
1-я 17 (57%) 17 (53%)

Нз2-я 10 (33%) 13 (41%)
3-я 3 (10%) 2 (6%)
Давность СД
15,9±12,76 мес. 15 (50%)
Впервые выявленный 6 (20%)
до 1 года 6 (20%)
1-3 года 3 (10%)
4-6 лет
Исходная терапия СД:
диета 18 (60%)
диета + ПСМ 12 (40%)
Период предшествующей НТГ:
зарегистрирован 11 (37%)
не зарегистрирован 19 (63%)
Рост, см 163,53±10,25 165,52±7,64 Нз
Вес, кг 92,61±19,43 63,8±7,84 Р<0,05
ИМТ, кг/м2 34,42±5,13 23,18±1,56 Р<0,05
ОТ, см 112,05±12,31 79,33±8,79 Р<0,01
ОБ, см 112,05±13,11 98,28±4,77 Р<0,01
ИТБ 1,00±0,05 0,81±0,08 Р<0,01
Степень ожирения:
1-я 6 (20%)
2-я 14 (46%)
3-я 5 (17%)
4-я 5 (17%)
Исходная гипотензивная терапия:
систематическая 18 (60%) 18 (56%)
«по требованию» 12 (40%) 14 (44%)

козооксидазным методом. У пациентов с СД типа 
2 гликемия тестировалсь «натощак», базально 
(перед основными приемами пищи) и постпран-
диально (через 2 часа после основных приемов 
пищи). Степень компенсации углеводного обмена 
за предшествующие 3 месяца оценивалась по кон-
центрации гликированного гемоглобина (HbA1c) 
на биохимическом анализаторе «Cobas Mira+» 
иммунотурбодиметрическим колориметрическим 
методом из гемолизата. Пациентам без СД типа 2 
для исключения нарушений углеводного обмена 

Клиническая медицина
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проводился стандартный оральный глюкозото-
лерантный тест (ОГТТ) с 75 г глюкозы. Концен-
трация иммунореактивного инсулина (ИРИ) 
определялась радиоиммунологическим методом 
с использованием коммерческих наборов «Рио-
Инс-ПГ». Для косвенной оценки периферической 
ИР рассчитывалось отношение глюкоза/инсу-
лин (Г/И) [9]. У пациентов, исходно получавших 
таблетированные сахароснижающие препараты 
(ТСП) – из группы секретогенов, отмена послед-
них проводилась не менее, чем за 2 суток до иссле-
дования. Лица, исходно получавшие метформин, в 
исследование не включались. Содержание в сыво-
ротке общего холестерина (ОХС), триглицеридов 
(ТГ) и холестерина липопротеидов высокой плот-
ности (ХС ЛПВП) определялось на биохимичес-
ком анализаторе «Cobas Mira+» ферментативным 
колориметрическим методом. Уровни липопроте-
идов низкой плотности (ЛПНП), липопротеидов 
очень низкой плотности (ЛПОНП) и величина 
индекса атерогенности (ИА) рассчитывались 
по формулам: ЛПОНП=ТГ/2,18; ЛПНП=ОХс-
(ЛПОНП+ЛПВП); ИА=ОХс-ЛПВП/ЛПВП. 

Для аргументированного исключения ИБС 
всем пациентам проводилась велоэргометрия 
(ВЭМ) на аппарате «Стресс-система» до дости-
жения субмаксимальной ЧСС. Пациенты с поло-
жительным ишемическим тестом в исследование 
не включались. β-адреноблокаторы и антагонис-
ты кальция отменялись не менее, чем за 3 суток 
до исследований. Эхокардиоскопия (Эхо-КС) 
проводилась на аппарате «ACUSON/28XP/10c» 
в М-модальном режиме по методике Teicholz, а 
также в 2-мерном и импульсном доплеровском ре-
жимах для выявления модели ремоделирования 
ЛЖ, наличия и степени выраженности ГЛЖ, вы-

раженности нарушения систолической и диасто-
лической функций миокарда ЛЖ в стандартных 
позициях. Для исключения симптоматической 
артериальной гипертензии по показаниям прово-
дилось допплеровское исследование, ультразву-
ковое исследование (УЗИ) почек, щитовидной 
железы, исследовалось функциональное состоя-
ние щитовидной железы. 

Статистическая обработка данных. Коли-
чественные признаки, имеющие нормальное рас-
пределение, представлены в виде М ± σ, где М 
- среднее, σ - одно стандартное отклонение. Для 
проверки гипотезы о различии средних для двух 
групп использовался двусторонний вариант кри-
терия Стьюдента. Для определения существова-
ния различий между двумя группами по качес-
твенным признакам был использован критерий 
χ2 с поправкой Йетса и двухсторонний вариант 
точного критерия Фишера. Для корреляционно-
го анализа применялся коэффициент корреляции 
Пирсона (r) и коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена (rs). При р < 0,05 различия считались 
статистически значимыми. Статистическая обра-
ботка данных проводилась с помощью программы 
BIOSTAT 4.03. 

Результаты исследования и их обсуждение
Пациенты не различались по полу, возрасту, 

степени повышения АД. У всех пациентов с СД 
типа 2 имелось абдоминальное ожирение (АО), 
величины индекса массы тела (ИМТ), окружнос-
ти талии (ОТ), окружности бедер (ОБ) и индекса 
талия/бедро (ИТБ) у них оказались достоверно 
выше, чем у пациентов 2-й группы. Показатели 
метаболического статуса пациентов с ГБ пред-
ставлены в таблице 2.

Таблица 2
Метаболический статус пациентов с ГБ

Параметр 1-я группа, n=30 2-я группа, n=32 р

Гликемия «натощак», ммоль/л 7,18±1,7 4,16±0,54 Р<0,05
Hba1c, % (N=3-6%) 8,33±1,0 5,04±0,42 Р<0,01
ОХс, ммоль/л, (N<5,2 ммоль/л) 7,15±1,09 5,43±0,87 Р<0,01
ТГ, ммоль/л, (N<1,7 ммоль/л) 2,79±0,92 1,18±0,41 Р<0,05
ЛПВП, ммоль/л, (N≥1,4 ммоль/л) 1,4±0,47 1,74±0,66 нз
ЛПОНП, ммоль/л, (N<0,8 ммоль/л) 1,21±0,45 0,56±0,19 Р<0,01
ЛПНП, ммоль/л, (N<3,5 ммоль/л) 4,3±1,73 3,12±1,0 Р<0,05
ИА, усл ед, (N=2-3) 4,31±1,73 2,48±1,0 Р<0,01
ИРИ, мкЕд/л (N=60-160 мкЕд/л) 155,28±77,64 61,02±19,44 Р<0,02

ГЛЖ (по индексу массы миокарда ЛЖ (ИМ-
МЛЖ) выявлена у 13 (21%) пациентов обеих групп, 
в том числе у 11 (37 %) пациентов с ГБ+СД типа 
2 и у 2 (6%) пациентов с ГБ без избыточного веса 
и без метаболических нарушений. При исполь-
зовании критерия χ2 с поправкой Йетса ГЛЖ до-

стоверно чаще выявлялась у пациентов с ГБ+СД 
типа 2 по сравнению с пациентами с ГБ без избы-
точного веса и без метаболических нарушений (р< 
0,01). При сравнении пациентов по показателям, 
количественно характеризующим ГЛЖ, получе-
ны следующие результаты (таблица 3).
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Таблица 3
Выраженность ГЛЖ у пациентов с ГБ

Показатель 1-я группа, n=30 2-я группа, n=32 Р

ММЛЖ, г 206,86±82,05 139,23±30,54 Р<0,01

ИММЛЖ, г/м2 102,83±27,49 81,26±16,26 Нз

ТЗСЛЖ, мм 11,16±1,76 8,8±0,98 Р<0,05

ТМЖП, мм 11,34±1,82 8,78±1,01 Р<0,05

Примечание: ММЛЖ - масса миокарда ЛЖ; ТЗСЛЖ - толщина задней стенки ЛЖ; ТМЖП - толщина межжелу-
дочковой перегородки

Таблица 4
Варианты ремоделирования сердца у пациентов с ГБ

Геометрическая модель 1-я группа, 
n=30

2-я группа, 
n=32 р

Норма, n (%) 10 (33,33) 28 (87,5) Р<0,001
Эксцентрическая гипертрофия (ЭГ), n (%) 2 (6,67) 1 (3,12) Нз
Концентрическое ремоделирование (КР), n (%) 9 (30) 2 (6,25) Р<0,05
Концентрическая гипертрофия (КГ), n (%) 9 (30) 1 (3,12) Р<0,01
Всего нарушений геом. модели n (%) 20 (66,67) 4 (12,5) Р<0,001

Таблица 5
Показатели геометрической модели сердца

Показатель 1-я группа, n=30 2-я группа, n=32 Р
ОТС, усл ед 0,47±0,09 0,38±0,06 Р<0,01
КДО/ММЛЖ, мл/г 0,58±0,13 0,73±0,12 Р<0,01

Примечание: ОТС - индекс относительной толщины стенок ЛЖ; КДО/ММЛЖ - отношение конечного диастоли-
ческого объема к массе миокарда ЛЖ 

Ремоделирование сердца найдено у 24 
(39%) пациентов обеих групп. При использова-
нии критерия χ2 с поправкой Йетса у пациен-
тов с ГБ+СД типа 2 с достоверно более высокой 
частотой выявились как ремоделирование сер-

дца, так и его прогностически неблагоприятные 
варианты (концентрическая гипертрофия (КГ) 
и концентрическое ремоделирование (КР). По-
лученные результаты представлены в таблицах 
4 и 5.

Статистическая значимость различий ин-
декса ОТС между группами пациентов с ГБ коли-
чественно отражает выявленное нами достоверно 
более частое формирование концентрических ва-
риантов ремоделирования при ГБ в сочетании с 
метаболическими нарушениями и СД типа 2.  

У пациентов с ГБ+СД типа 2 по сравнению 
с лицами с ГБ без избыточного веса и без нару-
шений углеводного обмена найдена значимо 
большая величина конечного диастолического 
размера левого предсердия (КДРЛП): 43,55±4,3 мл 
vs 36,06±3,0 мл (р<0,01). По показателям систоли-
ческой функции миокарда ЛЖ (конечный систо-
лический объем ЛЖ (КСОЛЖ) фракция выброса 
ЛЖ (ФВЛЖ), ударный объем ЛЖ (УОЛЖ) группы 
достоверно не различались. Это связано с тем, что 
пациенты с выраженной систолической дисфунк-
цией ЛЖ в данное исследование не включались. 

У пациентов с ГБ+СД типа 2 нарушение диа-
столической функции (ДФ) миокарда ЛЖ выяв-
лено в 100% с преобладанием 1-го типа наруше-
ний ДФ - типа замедленного расслабления (ТЗР), 

зарегистрированного у 28 (93%) пациентов. У 2 
(7%) пациентов 1-й группы зарегистрирован 2-й 
тип нарушения ДФ - псевдонормальный транс-
митральный кровоток (ПНТК). У пациентов с ГБ 
без избыточного веса и без нарушений углеводно-
го обмена нарушения ДФ выявлены у 17 (53%) 
пациентов; у 15 пациентов (47% по всей группе, 
88% имевших нарушения ДФ) найден 1-й тип на-
рушений ДФ (ТЗР), у 2 пациентов (6% по всей 
группе, 12% имевших нарушения ДФ) - 2-й тип 
нарушения ДФ (ПНТК). 3-й тип нарушений ДФ 
миокарда ЛЖ (рестриктивный) у обследованных 
пациентов не выявлен, поскольку выраженная 
СН являлась критерием исключения из данного 
исследования. При использовании критерия χ2 с 
поправкой Йетса у пациентов с ГБ+ СД типа 2 до-
стоверно чаще регистрировались как нарушение 
ДФ миокарда ЛЖ без подразделения на ее типы 
(р<0,01), так и тип замедленного расслабления 
по сравнению с пациентами с ГБ без избыточного 
веса и без выраженных метаболических наруше-
ний (таблица 6).

Клиническая медицина
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Между пациентами обеих групп не найдены 
значимые различия по величинам времени замед-
ления пика Е и времени изоволюметрического 
расслабления ЛЖ. У пациентов с СД типа 2 най-
дено достоверно более низкое отношение пиков 
Е/А, т.е. замедление раннего диастолического на-
полнения (0,89±0,13 vs 1,28±0,4; р<0,01).

При корреляционном анализе с использо-
ванием коэффициента корреляции Пирсона, у 
пациентов с ГБ+СД типа 2 найден ряд достовер-
ных взаимосвязей. Корреляция между HbA1c и 
КДОЛЖ (r=-0,41; p=0,026) может отражать повы-
шение жесткости миокарда ЛЖ при ухудшении 
компенсации углеводного обмена. Ассоциация 
между величиной КДРЛП и уровнем ИРИ (r=0,42; 
p=0,02) может указывать на связь гиперинсулине-
мии (ГИ) с повышением КДРЛП, т.е. с нарушением 
ДФ миокарда ЛЖ и ремоделированием сердца. 

У пациентов с ГБ без избыточного веса и без 
выраженных метаболических нарушений не най-
дено корреляций между показателями Эхо-КС, в 
частности, характеризующими ремоделирование 
сердца, и метаболическими параметрами. Уста-
новлены достоверные связи между привычным 
уровнем систолического АД (САД) и ММЛЖ 
(r=0,73; p=0,05), ИММЛЖ (r=0,62; p=0,02).

В данном исследовании распространенность 
ГЛЖ среди пациентов с ГБ составила 21%, что со-
ответствует данным литературы [2]. Сообщается 
[2], что распространенность ГЛЖ, верифицируе-
мой по Эхо-КС, варьирует от 15 до 20%. При срав-
нимом уровне АД у исследованных пациентов 
нами найдено достоверно более частое развитие 
ГЛЖ и ремоделирования сердца у лиц с ГБ в со-
четании с СД типа 2 (по сравнению с пациентами 
без избыточного веса и без выраженных метабо-
лических нарушений). В доступной литературе 
недостаточно сведений о распространенности 
ГЛЖ у пациентов с ГБ в зависимости от варианта 
метаболических нарушений. Имеются указания 
на более частое развитие ГЛЖ при МС, что связы-
вается с прямым влиянием на сердце повышенно-
го АД и с опосредованными нейрогуморальными 
влияниями [1]. Сообщается [13], что СД 2-го типа 
является независимым предиктором увеличения 
массы миокарда ЛЖ и его дисфункции, в особен-
ности диастолической.

При сравнимой степени повышения АД у 
пациентов с ГБ в сочетании с СД типа 2 в нашем 

Таблица 6
Диастолическая функция миокарда ЛЖ у пациентов с ГБ

ДФ 1-я группа, n=30 2-я группа, n=32 р*
Норма, n (%) 0 13 (41) Р<0,001
ТЗР, n (%) 28 (93) 15 (47) Р<0,005
ПНТ, n (%) 2 (7) 2 (6) Нз
РТ, n (%) 0 0
Всего нар-ий ДФ, n (%) 30 (100) 17 (53) Р<0,001

Примечание: * - при сравнении всех пациентов, вошедших в соответствующие группы

исследовании значимо чаще выявлялись наруше-
ния геометрической модели сердца. Данный факт 
может отражать участие в процессе гипертрофии 
и ремоделирования миокарда ЛЖ при ГБ не толь-
ко гемодинамических, но и метаболических, и 
гормональных факторов. Ю.В.Зимин и соавт. [4] 
выявили значимо более высокие значения ММЛЖ 
и ИММЛЖ при ГБ в сочетании с инсулинорезис-
тентностью, по сравнению с ГБ без признаков 
последней при сравнимых уровнях АД и особен-
ностях гемодинамики. 

Нами выявлена достоверно более высокая 
распространенность прогностически неблаго-
приятных [7] концентрических вариантов ремо-
делирования ЛЖ у пациентов с ГБ в сочетании 
с СД типа 2. Сведений о подобных взаимосвязях 
в доступной литературе недостаточно. Данный 
факт может быть связан с ростостимулирующей 
активностью инсулина и сопутствующей актива-
цией ренин-ангитензин-альдостероновой систе-
мы (РААС). Сообщается [10] об определяющей 
роли тканевых нейрогормонов, в первую очередь 
РААС, а также ряда натрийуретических пептидов 
в развитии нарушений ДФ миокарда ЛЖ при ГБ. 
Нейрогормоны способствуют нарушению ДФ при 
остром и при хроническом воздействии за счет 
увеличения интерстициального фиброза [10], 
нарушающего релаксацию и раннее наполнение 
ЛЖ, уменьшающего его растяжимость в диастолу. 
Изменения наполнения ЛЖ найдены при ожире-
нии [8] и сахарном диабете [11]. 

В нашем исследовании нарушения ДФ мио-
карда ЛЖ с достоверно большей частотой выяв-
лялись у пациентов с ГБ в сочетании с СД типа 2, 
достигнув у данного контингента пациентов 100%, 
что соответствует литературным данным [6]. Най-
дено, что при СД и ожирении жесткость миокарда 
ЛЖ достигала значительной степени, превышая 
таковую при ГБ без СД, в том числе при нали-
чии ожирения [6]. Полученный результат может 
быть объяснен тем, что синдром хронической ги-
пергликемии per se вызывает повышение частоты 
нарушений ДФ, усугубляя изменения, связанные 
с повышенным АД. Среди факторов, способству-
ющих нарушению ДФ (повышению ригидности 
миокарда) при декомпенсированном СД, назы-
ваются усиление миокардиального фиброза, на-
копление гликопротеинов в интерстиции, замед-
ление поглощения кальция эндоплазматическим 
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ретикуломом, дисфункция эндотелия коронаров 
с уменьшением синтеза оксида азота [3,5,11]. Ос-
новой функциональных и морфологических из-
менений в миокарде при СД являются вызванные 
хронической гипергликемией и избыточной про-
дукцией свободных радикалов микро- и макроан-
гиопатии, автономная нейропатия, дисфункция 
эндотелия [5]. 

Выводы:
1)  У пациентов с гипертонической болезнью, 

сочетающейся с метаболическим синдромом и са-
харным диабетом типа 2, при сравнимом уровне 
АД найдено достоверно более частое развитие ги-
пертрофии миокарда ЛЖ по сравнению с пациен-
тами с ГБ без избыточного веса и без выраженных 
метаболических нарушений.

2)  У пациентов с гипертонической болезнью, 
сочетающейся с метаболическим синдромом и са-
харным диабетом типа 2 по сравнению с лицами с 
гипертонической болезнью без избыточного веса 
и без нарушений углеводного обмена установлено 
достоверно более частое формирование проности-
чески неблагоприятных концентрических вариан-
тов ремоделирования сердца (концентрической 
ГЛЖ и концентрического ремоделирования).

3)  У всех пациентов с гипертонической бо-
лезнью, метаболическим синдромом и сахарным 
диабетом типа 2 при отсутствии систолической 
дисфункции определялись нарушения диастоли-
ческой функции миокарда ЛЖ. 
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Summary
MYOCARDIAL REMODELLING IN 

PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES 
MELLITUS AND ARTERIAL 

HYPERTENSION
I. Sapozhnikova, E. Tarlovskaya, A. Tarlovsky, 

A. Sobolev

30 hypertensive patients with associated 
metabolic abnormalities included metabolic syndrome 
X and type 2 diabetes mellitus and 32 hypertensive 
patients without obesity and associated metabolic 
abnormalities with comparative blood pressure levels 
were studied. Left ventricular hypertrophy and 
myocardial remodelling were examined in 62 patients 
with arterial hypertension. Patients with arterial 
hypertension and associated type 2 diabetes mellitus 
have more significant prevalence of left ventricular 
hypertrophy, myocardial remodelling and concentric 
types of remodelling and relationships of those tests 
with parameters of metabolic status. Patients with 
associated abnormalities have total prevalence of 
heart diastolic dysfunction.
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