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ИММУНОРЕГУЛЯТОРНЫЙ ДИСБАЛАНС И СТРУКТУРНО-
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
Кологривова И.В.1, 2, Суслова Т.Е.1, Винницкая И.В.1, 
Кошельская О.А.1, Бощенко А.А.1, Трубачева О.А.1
1 ФГБНУ «Томский национальный исследовательский медицинский центр Российской академии наук», 
г. Томск, Россия  
2 ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения РФ, 
г. Томск, Россия

Резюме. Сахарный диабет 2-го типа относится к наиболее социально значимым неинфекционным 
заболеваниям современности и является важным фактором риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний. Изменения в диастолической функции миокарда левого желудочка отмечаются у паци-
ентов с диабетом независимо от наличия других осложнений. Этиология сердечной недостаточности 
при сахарном диабете 2-го типа носит многофакторный характер и связана с клеточными, молекуляр-
ными и метаболическими причинами, однако патофизиологический механизм ее развития до кон-
ца не изучен. Целью настоящей работы стала оценка содержания провоспалительных субпопуляций 
Т-лимфоцитов (Т-хелперов 1-го типа [Th1] и Т-хелперов 17-го типа [Th17]) и FoxP3+Т-регуляторных 
лимфоцитов в зависимости от структурно-функционального состояния сердца по данным двухмерно-
го эхокардиографического исследования у пациентов с сочетанием артериальной гипертензии и са-
харного диабета 2-го типа. В ходе одномоментного сравнительного исследования было обследовано 
25 пациентов с сочетанием артериальной гипертензии и сахарного диабета 2-го типа и 14 пациентов 
с артериальной гипертензией без нарушений обмена веществ. Всем пациентам проводили эхокарди-
ографию из трансторакального доступа в М-режиме, B-режиме и доп леровских режимах сканирова-
ния. Методом проточной цитометрии в периферической крови оценивали содержание Th1- и Th17-
лимфоцитов по внутриклеточной продукции CD4+ лимфоцитами IL-17 и IFNγ, соответственно, 
и FoxP3+Т-регуляторных лимфоцитов по экспрессии CD25 и фактора транскрипции FoxP3. В сыво-
ротке крови методом проточной цитометрии оценивали содержание IL-17, IL-10, IFNγ и TNFα. Уста-
новлено наличие корреляционных взаимосвязей между содержанием Th17-лимфоцитов, FoxP3+Т-
регуляторных лимфоцитов и структурно-функциональными параметрами миокарда у пациентов 
с сахарным диабетом 2-го типа, в то время как у пациентов без нарушений углеводного обмена вза-
имосвязи между иммунологическими и эхокардиографическими параметрами отсутствовали. У па-
циентов с сахарным диабетом и диастолической дисфункцией содержание FoxP3+Т-регуляторных 
лимфоцитов, соотношение между Т-регуляторными и Th17-лимфоцитами и средняя интенсивность 
флуоресценции IL-17 в Th17 были ниже, чем у пациентов с диабетом, но без диастолической дис-
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функции. Ассоциация диастолической дисфункции с сахарным диабетом 2-го типа сопровождалась 
повышением содержания IFNγ+Th1-лимфоцитов и концентрации IL-10, IFNγ и TNFα в сыворотке 
по сравнению с теми пациентами, у которых диастолическая дисфункция наблюдалась в отсутствие 
нарушений углеводного обмена. Для диабетических пациентов с диастолической дисфункцией было 
характерно наличие гиперинсулинемии, гипергликемии, более высокого индекса инсулинорези-
стентности, увеличение окружности талии и индекса висцерального ожирения по сравнению с па-
циентами с диастолической дисфункцией без диабета. Висцеральное ожирение и снижение чувстви-
тельности тканей к инсулину можно рассматривать в качестве патогенетически значимых факторов 
развития иммунорегуляторного дисбаланса и диастолической дисфункции у пациентов с сахарным 
диабетом 2-го типа. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, диастолическая дисфункция, T-лимфоциты-хелперы 1-го типа, 
T-лимфоциты-хелперы 17-го типа, FoxP3+Т-регуляторные лимфоциты, висцеральное ожирение, инсулинорезистентность

IMMUNOREGULATORY IMBALANCE AND FUNCTIONAL STATE 
OF THE HEART IN THE PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS 
TYPE 2
Kologrivova I.V.a, b, Suslova T.E.a, Vinnitskaya I.V.a, Koshelskaya O.A.a, 
Boshchenko A.A.a, Trubacheva O.A.a
a Tomsk National Research Medical Centre, Russian Academy of Sciences, Tomsk, Russian Federation  
b Siberian State Medical University, Tomsk, Russian Federation

Abstract. Diabetes mellitus type 2 is one of the most important non-infectious diseases in the modern world, 
being an important risk factor of cardiovascular disorders. Changes in left ventricular myocardial diastolic 
function are observed in diabetic patients independently from other comorbidities. Etiology of the heart failure 
during diabetes mellitus type 2 is multifactorial, exhibiting cellular, molecular and metabolic aspects. However, 
its pathophysiological mechanisms are not completely understood. The aim of this study was to evaluate 
numbers of inflammatory T lymphocytes, i.e., T helper type 1 (Th1) and T helper type 17 (Th17) cells, and 
FoxP3+T regulatory lymphocytes, depending on the functional state of the heart assessed by two-dimensional 
echocardiography in patients with arterial hypertension and diabetes mellitus type 2. A total of twenty-five 
patients with a combination of arterial hypertension and diabetes mellitus type 2, and 14 patients with arterial 
hypertension without carbohydrate disturbances were recruited to a cross-sectional case-control study. All the 
patients underwent echocardiography with transthoracic access at the M-mode, B-mode and Doppler mode 
of imaging. We evaluated numbers of Th1 and Th17 lymphocytes by intracellular production of IL-17 and 
IFNγ by CD4+ lymphocytes, respectively. The numbers of FoxP3+T regulatory lymphocytes were estimated 
by expression of CD25 and FoxP3 transcription factor. A flow cytometry approach was used in both cases. We 
revealed some correlations between the numbers of Th17 lymphocytes, FoxP3+T regulatory lymphocytes and 
functional parameters of myocardium in patients with diabetes mellitus type 2, which were absent in patients 
without carbohydrate impairments. The numbers of FoxP3+T regulatory lymphocytes, Treg/Th17 lymphocyte 
ratio, and mean fluorescence intensity of IL-17 for Th17 cells was lower in patients with diabetes mellitus and 
diastolic dysfunction compared to the patients with diabetes free of diastolic dysfunction. Association of diastolic 
dysfunction with diabetes mellitus type 2 was accompanied by increase of IFNγ+Th1 lymphocyte numbers and 
concentrations of IL-10, IFNγ and TNFα in serum as compared to the patients with diastolic dysfunction 
in the absence of carbohydrate metabolism disturbances. The diabetic patients with diastolic dysfunction 
were characterized by hyperinsulinemia, hyperglycemia, higher index of insulin resistance, increase of waist 
circumference and visceral adiposity index when compared to the patients with diastolic dysfunction without 
diabetes. Visceral obesity and decrease of insulin sensitivity may be regarded as pathogenetically significant 
factors for the development of immune regulatory imbalance and diastolic dysfunction in the patients with 
diabetes mellitus type 2. 

Keywords: diabetes mellitus type 2, diastolic dysfunction, Th1 lymphocytes, Th17 lymphocytes, FoxP3+T regulatory lymphocytes, 
visceral obesity, insulin resistance
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Иммунитет и сердце при диабете
Immunity and heart in diabetes2018, Vol. 20,  6
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Введение
Сахарный диабет (СД) 2-го типа по праву счи-

тается «неинфекционной эпидемией современ-
ности» [1]. Его распространенность неуклонно 
растет и прогнозы для развитых стран являют-
ся крайне пессимистическими: ожидается, что 
к 2035 г. число больных СД 2-го типа во всем мире 
может достигнуть 592 млн человек [2]. Сердечно-
сосудистые заболевания являются главной при-
чиной смертности пациентов с СД [31]. Помимо 
многократно повышенных рисков развития ате-
росклероза, для пациентов СД 2-го типа харак-
терно развитие хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) [8]. Клинические исследования 
показывают, что частота ХСН у лиц, страдающих 
СД, в 2-5 раз выше по сравнению с пациентами без 
диабета [19, 26]. Основными факторами развития 
ХСН при СД 2-го типа являются диабетическая 
кардиомиопатия, ишемия миокарда и артериаль-
ная гипертензия, составляющие так называемую 
«кардиотоксическую триаду» [29].

Этиология сердечной недостаточности у боль-
ных сахарным диабетом носит многофакторный 
характер и связана с клеточными, молекулярны-
ми и метаболическими нарушениями, однако 
патофизиологические механизмы ее развития 
окончательно не изучены [27]. Помимо прямо-
го повреждающего воздействия на миокард ги-
пергликемии, в патогенез кардиомиопатии при 
диабете вовлечены нарушения ремоделирования 
внеклеточного матрикса, развитие миокардиаль-
ного фиброза и локального воспаления ткани 
сердца [20].

Наличие хронического субклинического вос-
паления при СД 2-го типа доказано многочис-
ленными исследованиями [23, 41], однако меха-
низмы развития воспаления и роль воспаления 
в патогенезе СД и коморбидных состояний изу-
чены недостаточно. Изначально главными клет-
ками, модулирующими воспаление при СД 2-го 
типа, считались макрофаги. Они обнаруживались 
в большом количестве в жировой ткани у паци-
ентов с ожирением и инсулинорезистентностью. 
Было показано, что развитие устойчивости к ин-
сулину сопровождается переключением фено-
типа макрофагов с противовоспалительного М2 
на провоспалительный М1 [35]. В дальнейшем 
была установлена важная роль Т-лимфоцитов 
в патогенезе хронического воспаления при СД 
2-го типа: как оказалось, нарушение иммуноре-
гуляции тесно вовлечено в патогенез инсулино-
резистентности [15]. Кроме того, сообщается, что 
снижение содержания FoxP3+Т-регуляторных 
лимфоцитов, сопровождающееся увеличением 
количества и функциональной активности про-
воспалительных субпопуляций Т-лимфоцитов, 

связано с более неблагоприятным прогнозом 
для диабетических пациентов [25, 44].

Более чем в 50% случаев у пациентов с СД 2-го 
типа формируется ХСН с сохранной фракцией 
выброса, или диастолическая сердечная недоста-
точность [11, 16]. Для нормальной работы лево-
го желудочка (ЛЖ) необходимо сохранение его 
податливости в диастолу и способности быстро 
увеличивать внутрикамерное давление в систолу 
для изгнания ударного объема крови. Основны-
ми механизмами формирования диастолической 
дисфункции у пациентов с сахарным диабетом 
служат нарушение расслабления ЛЖ и увеличе-
ние его жесткости [33, 34], которые регистриру-
ются вне зависимости от наличия ишемической 
болезни сердца и артериальной гипертензии [12, 
40]. Так, в недавнем исследовании, проведенном 
Araz M. и соавт., установлено, что распространен-
ность диастолической дисфункции существенно 
выше у пациентов с гипертонической болезнью 
в сочетании с СД, чем у пациентов без СД [7]. 

Риск неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий для пациентов с диастолической сер-
дечной недостаточностью так же высок, как и 
для пациентов с систолической ХСН [9], что 
определяет важность ранней диагностики диа-
столической сердечной недостаточности и необ-
ходимость поиска ее информативных биомарке-
ров. Следует отметить, однако, что исследования, 
посвященные роли иммунной системы в разви-
тии диастолической дисфункции при СД 2-го 
типа, крайне немногочисленны и не затрагивают 
изучение механизмов иммунорегуляции. 

Целью настоящего исследования стала оцен-
ка содержания провоспалительных субпопуля-
ций Т-лимфоцитов (Т-хелперов 1-го типа [Th1 
и Т-хелперов 17-го типа [Th17]) и FoxP3+Т-
регуляторных лимфоцитов в зависимости 
от структурно-функционального состояния 
сердца по данным двухмерного эхокардиографи-
ческого исследования у пациентов с сочетанием 
артериальной гипертензии и сахарного диабета 
2-го типа. 

Материалы и методы
Сравнительное одномоментное исследование 

выполнено у 39 пациентов (мужчин и женщин), 
разделенных на 2 группы. В основную группу 
(группа 1) было включено 25 пациентов с сочета-
нием артериальной гипертонии (АГ) и сахарно-
го диабета (СД) 2-го типа. Контрольную группу 
(группа 2) составили 14 пациентов с АГ без на-
рушений обмена веществ. 

Общими критериями включения пациентов 
в исследование были: возраст 50-70 лет, синусо-
вый ритм, наличие гипертонической болезни 2-й 
стадии, АГ 1-2-й степени и значения фракции 
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выброса левого желудочка >  50%. Дополнитель-
ным критерием для включения пациентов в груп-
пу 1 было наличие сахарного диабета 2-го типа 
при уровне HbA1c, не превышающем 10,5%. 

Критериями исключения служили: инсулино-
терапия, верифицированная ИБС, подтверж-
денные симптоматические формы артериальной 
гипертензии; морбидное ожирение (индекс мас-
сы тела > 45кг/м2); тяжелая сопутствующая пато-
логия (печеночная, почечная недостаточность, 
онкологические заболевания), хронические за-
болевания в стадии обострения, фибрилляция 
предсердий и желудочковые аритмии высоких 
градаций, пороки сердца, воспалительные забо-
левания сердца, патология правых камер сердца. 

Сравнительная клиническая характеристика 
больных, включенных в исследование, представ-
лена в таблице 1. 

Все пациенты находились на постоянной 
антигипертензивной терапии, часть пациентов 
принимали средние дозы статинов. Большинство 
пациентов группы 1 получали стандартную пер-
оральную сахароснижающую терапию. Значи-
мых межгрупповых различий по спектру и дозам 
принимаемых препаратов не отмечалось. 

Всем пациентам проводили клинико-диагно-
стическое обследование, включающее оценку 
общего анализа крови, биохимического анали-
за крови, эхокардиографическое исследование, 
иммунологическое исследование. Для биохими-
ческих исследований венозную кровь забирали 
утром натощак. У 27 пациентов (20 пациентов 
из группы 1 и 7 пациентов из группы 2) дополни-
тельно забирали 4 мл гепаринизированной крови 
для иммунологических исследований.

Исследование одобрено локальным этиче-
ским комитетом НИИ кардиологии Томского 
НИМЦ. До включения в исследование от всех 
пациентов получено письменное информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. 

Проточная цитометрия
Мононуклеары периферической крови по-

лучали из гепаринизированной крови путем 
центрифугирования на Histopaque 1077 (Sigma-
Aldrich, США). 

Th1- и Th17-лимфоциты идентифицирова-
ли по внутриклеточной продукции интерфе-
рона-гамма (IFNγ) и интерлейкина-17 (IL-17) 
соответственно. Для этого мононуклеары куль-
тивировали в полной среде RPMI 1640 (10% фе-
тальной бычьей сыворотки, 1% L-глутамина, 
1% пенициллина/стрептомицина) при 37 °С, 5% 
СО2. Часть мононуклеаров составляла интактную 
клеточную культуру; часть мононуклеаров сти-
мулировали форобол-12-миристат-13-ацетатом 
(ФМА) (50 нг/мл, Sigma-Aldrich, США) с ионо-
мицином (1 мкг/мл, Sigma-Aldrich, США). Через 

2 часа после начала культивирования для бло-
кады секреции цитокинов добавляли GolgiPlug 
(BD Pharmingen, США). Через 6 часов к 100 мкл 
клеточной суспензии добавляли моноклональ-
ные антитела анти-CD4-PE-Cy5 (BD Biosciences, 
США), фиксировали, пермеабилизировали 
(буферы BD Pharmingen, США), окрашивали 
моноклональными антителами анти-IL-17-PE 
(R&D, США) и анти-IFNγ-FITC (BD Biosciences, 
США). Окрашенные клетки ресуспендировали 
в фиксирующем буфере (BD Pharmingen, США) 
и анализировали в течение 24 часов. 

FoxP3+Treg-лимфоциты идентифицировали 
по наличию внутриклеточного фактора транс-
крипции FoxP3. Мононуклеары окрашивали 
моноклональными антителами анти-CD4-FITC 
и анти-CD25-APC (BD Biosciences, США), фикси-
ровали, пермеабилизировали соответствующим 
набором буферных растворов (BD Pharmingen, 
США) и добавляли моноклональные антитела 
анти-FoxP3-PE (BD Pharmingen, США). Окра-
шенные клетки ресуспендировали в фиксирую-
щем буфере (BD Pharmingen, США).

Клетки анализировали на проточном цито-
метре FACSCalibur с использованием програм-
много обеспечения CellQuestPro (BD Biosciences, 
США).

Определение содержания цитокинов
Оценка сывороточного содержания цитоки-

нов IL-10, IL-17, IFNγ и TNFα проводилась ме-
тодом проточной цитометрии с помощью набора 
для мультиплексного анализа (Human Th1/Th2/
Th17 Cytokine Kit, BD Biosciences, США). 

Эхокардиографическое исследование 
Эхокардиографию проводили из транстора-

кального доступа на ультразвуковых диагности-
ческих системах Vivid 9 (GE Healthcare, США) 
с помощью секторного датчика M5S и Vivid 7 
Dimention (GE Healthcare, США) с помощью сек-
торного датчика M4S. Использовали М-режим, 
B-режим и доплеровские режимы сканирования. 
Определяли линейные размеры, объемы левого 
желудочка (ЛЖ) по Simpson в фазу систолы и ди-
астолы, фракцию выброса (ФВ) ЛЖ, толщину 
стенок ЛЖ. Массу миокарда ЛЖ (ММ ЛЖ) рас-
считывали на основании толщины задней стенки 
ЛЖ в диастолу (ТЗСлжд), межжелудочковой пе-
регородки в диастолу (ТМЖПд) и конечного диа-
столического размера ЛЖ (КДРлж) по формуле, 
предложенной Devereux R. и Reichek N. [14]. 
Определяли индекс ММ ЛЖ (ИММ ЛЖ), как MМ 
ЛЖ, деленную на площадь поверхности тела. При 
значениях ИММ ЛЖ более 115 г/м2 у мужчин 
и более 95 г/ м2 у женщин диагностировали гипер-
трофию ЛЖ (ГЛЖ) [4]. Рассчитывали индекс от-
носительной толщины стенки ЛЖ (ОТС) по фор-
муле: ОТС ЛЖ = ТЗСлжд + ТМЖПд/ КДРлж. 
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ТАБЛИЦА 1. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ, Me (Q0,25-Q0,75) 

TABLE 1. CLINICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS, Me (Q0.25-Q0.75)

Параметр
Parameter

Группа 1
Пациенты с АГ + СД2

Group 1
AH + DM2 patients

(n = 25)

Группа 2
Пациенты с АГ

Group 2
AH patients

(n = 14)

Пол (мужчины/женщины)
Male/female, n 13/12 10/4

Возраст, лет
Age, years 58,5 (50,0-63,0) 56,0 (51,0-58,0)

Продолжительность СД2, годы
DM2 duration, years 5,0 (1,0-90,0)   –

Продолжительность АГ, годы
AH duration, years 9,0 (3,0-11,0) 7,5 (4,0-10,0)

Офисное систолическое АД, мм рт. ст.
Office systolic BP, mm Hg 130,0 (113,0-140,0) 120,0 (111,0-140,0)

Офисное диастолическое АД, мм рт. ст.
Office diastolic BP, mm Hg 80,0 (76,0-90,0) 80,0 (70,0-80,0)

ИМТ, кг/м2

BMI, kg/m2 32,2 (29,3-35,3) 29,5 (26,7-36,0)

Индекс висцерального ожирения
Visceral adiposity index 3,8 (2,3-4,8) 2,0 (1,9-4,3)

Окружность талии, см
Waist circumference, cm

мужчины
male 104,0 (102,0-106,0) 97,0 (90,0-100,0)*

женщины 
female 108,0 (105,0-112,0) 94,0 (90,0-100,0)

Инсулин, мкМЕ/мл
Insulin, μIU/ml 15,4 (10,5-27,5) 6,0 (5,4-14,8)**

Глюкоза, мМ
Glucose, mM 7,5 (6,4-9,3) 5,8 (4,8-7,2)

HOMA-IR 5,4 (3,5-9,4) 2,3 (1,8-5,0)**

HbA1c, % 8,1 (6,7-9,3) 5,8 (5,5-6,5)**

Общий холестерин, мМ
Total cholesterol, mM 5,9 (4,7-6,6) 6,8 (5,9-7,2)*

Триглицериды, мМ
Triglycerides, mM 2,1 (1,7-2,9) 2,1 (1,2-2,6)

Холестерин ЛПНП, мМ
LDL-cholesterol, mM 3,5 (2,8-4,2) 4,7 (4,5-4,9)**

Холестерин ЛПВП, мМ
HDL-cholesterol, mM 1,0 (0,9-1,3) 1,1 (0,8-1,2)

ЛПНП/ЛПВП
LDL/HDL 3,3 (2,6-4,4) 4,6 (3,4-5,9)*

Примечание. Уровень значимости межгрупповых различий * – p < 0,05; ** – p < 0,01. СД 2 – сахарный диабет 
2 типа; АГ – артериальная гипертония; ИМТ – индекс массы тела; АД – артериальное давление; HOMA – 
индекс инсулинорезистентности (homeostatic model assessment); HbA1c – гликозилированный гемоглобин; 
ЛПНП – липопротеины низкой плотности; ЛПВП – липопротеины высокой плотности.

Note. Level of significance *, p < 0.05; **, p < 0.01. DM2, diabetes mellitus type 2; AH,  arterial hypertension; BMI, body mass index; 
BP, blood pressure; HOMA-IR, insulin resistance according to homeostatic model assessment; HbA1c, glycated hemoglobin; LDL, 
low density lipoproteins; HDL, high density lipoproteins. 
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На основании ИММ ЛЖ и ОТС выделяли 4 типа 
геометрии ЛЖ: нормальная геометрия (нормаль-
ный ИММ ЛЖ, ОТС ≤ 0,42), концентрическое 
ремоделирование (нормальный ИММ ЛЖ, ОТС 
ЛЖ > 0,42), концентрическая гипертрофия (по-
вышенный ИММ ЛЖ, ОТС ЛЖ > 0,42) и экс-
центрическая гипертрофия (повышенный ИММ 
ЛЖ, ОТС ≤ 0,42 [28]. 

Для оценки диастолической функции ЛЖ 
определяли объем левого предсердия (ЛП) 
по методу Симпсона, индексированный объ-
ем ЛП (объем ЛП к площади поверхности тела), 
пиковые скорости трансмитрального кровото-
ка в фазу раннего диастолического наполнения 
(Е, см/с) и во время систолы левого предсердия 
(А, см/с), время изоволюмического расслабле-
ния ЛЖ (ВИР, мс), скорость раннего диастоличе-
ского наполнения перегородки и боковой стенки 
ЛЖ (е’, см/с), отношение скоростей Е/е’, ско-
рость трикуспидальной регургитации (TRV, м/ с). 
Критерием диастолической дисфункции ЛЖ слу-
жило наличие двух и более из следующих призна-
ков: значения Е/A < 1,0, ВИР ≥ 90 мс, Е/A > 2,0, 
ВИР < 50 мс, индекс объема ЛП > 34 мл/м2, e’ 
перегородки < 8 см/с, боковой стенки < 10 см/с, 
E/e’ > 13, TRV > 2,8 м/с [34, 37].

Биохимические исследования
Концентрацию инсулина определяли мето-

дом иммуноферментного анализа (AccuBind, 
США). Содержание глюкозы в плазме оценива-
ли глюкозооксидазным методом с помощью ана-
лизатора BIOSEN C-line Clinic (EKF diagnostic, 
Германия). По результатам определения кон-
центрации инсулина и глюкозы рассчитыва-
ли индекс инсулинорезистентности HOMA-IR 
(homeostatic model assessment) с помощью форму-
лы: HOMA = G0 × I0 /22,5 (G0 – содержание глюко-
зы натощак; I0 – содержание инсулина натощак). 
Ферментативный колориметрический метод ис-
пользовался для определения сывороточного со-
держания общего холестерина, триглицеридов 
(ТГ), холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП) (наборы «Диакон», Россия). Рас-
считывали концентрацию холестерина липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) и соотношение 
ЛПНП/ЛПВП. Содержание гликозилированно-
го гемоглобина определяли иммунотурбидиме-
трическим методом (DiaSys, Германия). Расчет 
индекса висцерального ожирения (ИВО) у муж-
чин проводили по формуле: ИВО = (ОТ/(39,68+ 
(1,88 × ИМТ))) × (ТГ/1,03) × (1,31/ЛПВП); у жен-
щин по формуле: ИВО = (ОТ/(36,58+(1,89 ×  
ИМТ))) × (ТГ/0,81) × (1,52/ЛПВП) (ОТ – окруж-
ность талии; ИМТ – индекс массы тела) [5]. 

Статистический анализ
Статистический анализ проводился с по-

мощью программного обеспечения Statistica 10 
(StatSoft Inc., США) и SPSS 11.5.0 for Windows 
(SPSS Inc., США). Характер распределения па-
раметров оценивался методом Шапиро–Уилка. 
Данные представляли в виде медианы (Ме) и ин-
терквартильного размаха (1-ый [Q0,25]; 3-ий [Q0,75] 
квартили). Критерий Манна–Уитни использо-
вался для оценки достоверности различий между 
группами. Корреляционный анализ применяли 
для оценки связи двух различных количествен-
ных признаков и проводили по методу Спирме-
на. Во всех методах статистической обработки 
результатов принимали альтернативную гипотезу 
(о различии выборок или взаимосвязи параме-
тров) при уровне значимости р < 0,05. 

Результаты
Содержание различных субпопуляций 

Т-лимфоцитов и цитокинов
Диабетические пациенты из основной группы 

(группа 1) характеризовались достоверно повы-
шенным содержанием IFNγ+Th1-лимфоцитов 
в интактной культуре мононуклеарых лейкоци-
тов и в культуре мононуклеаров, стимулирован-
ных ФМА (рис. 1). Данные изменения сопрово-
ждались увеличением средней интенсивности 
флуоресценции IFNγ в клетках (риc. 1). Кро-
ме того, было выявлено снижение содержания 
FoxP3+Тreg и тенденция к снижению соотно-
шения содержания FoxP3+Т-регуляторных лим-
фоцитов и Th1-лимфоцитов (рис. 1). Мы обна-
ружили увеличение сывороточного содержания 
цитокинов IL-10, IL-17, IFNγ и TNFα у паци-
ентов из группы 1 по сравнению с пациентами 
из группы 2 (рис. 1).

Данные эхокардиографического исследования 
пациентов с АГ и пациентов с сочетанием АГ и СД 
2-го типа

Статистически значимых различий по массе 
миокарда ЛЖ, ИММ ЛЖ и типам ремоделирова-
ния ЛЖ между пациентами из 1 и 2 групп выяв-
лено не было. Так, обнаружены следующие типы 
геометрии миокарда ЛЖ: нормальная геометрия 
у 8 (32%) и у 3 (27,3%) пациентов 1 и 2 групп со-
ответственно; концентрическое ремоделирова-
ние у 5 (20%) и 2 (14,3%) пациентов 1 и 2 групп 
соответственно; концентрическая ГЛЖ у 1 (4%) 
и 1 (7,1%) соответственно; эксцентрическая ГЛЖ 
у 2 (8%) и 1 (7,1%) соответственно. Также груп-
пы не отличались между собой по объему ЛЖ 
(мл) в фазу систолы: 38,0 (33,5; 49,0) (гр. 1) vs 42,5 
(38,0; 47,0) (гр. 2) и диастолы: 118,0 (96,2; 137,5) 
(гр. 1) vs 130,0 (118,0; 135) (гр. 2), ФВ ЛЖ (%): 66,5 
(63,0; 69,0) (гр. 1) vs 67,0 (65,0; 69,5). У 11 (78,6%) 
пациентов в группе АГ и у 17 (68%) гипертензив-
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АН

АГ
АН

ных пациентов с СД 2-го типа выявлялись при-
знаки диастолической дисфункции: замедление 
ВИР ≥ 90 мс, снижение Е/А (< 1,0) либо сочета-
ние увеличения E/e’ > 13, TRV > 2,8 м/сек, ин-
декса объема ЛП > 34 мл/м2 при нормальном со-
отношении E/A. 

Взаимосвязь между эхокардиографическими 
и иммунологическими параметрами

В соответствии с данными корреляционного 
анализа в группе 1 были определены отрицатель-

ные взаимосвязи между минутным объемом кро-
ви и содержанием IL17+Th17-лимфоцитов по-
сле стимуляции, между содержанием FoxP3+Treg 
и фракцией выброса, а также между содержани-
ем FoxP3+Treg и временем изоволюметрического 
расслабления левого желудочка (рис. 2). Были 
выявлены положительные взаимосвязи между 
содержанием FoxP3+Treg и величинами конеч-
ного диастолического объема, конечного систо-
лического объема и конечного систолического 

Рисунок 1. Содержание субпопуляций CD4+Т-лимфоцитов и сывороточная концентрация цитокинов
Примечание. А – содержание (верхний ряд) и средняя интенсивность флуоресценции (MFI) (нижний ряд) Th1- и Th17-
лимфоцитов в интактной культуре мононуклеарных лимфоцитов и после стимуляции форобол-12-миристат-13-ацетатом 
(ФМА) с иономицином у пациентов из группы 1 (АГ + СД2) и группы 2 (АГ). Указан процент клеток от общего количества CD4+ 
лимфоцитов в культуре клеток. Б – содержание FoxP3+T-регуляторных лимфоцитов (Treg) и соотношение между содержанием 
FoxP3+Treg и Th1-, Th17-лимфоцитов при стимуляции форобол-12-миристат-13-ацетатом с иономицином у пациентов 
из группы 1 (АГ + СД2) и группы 2 (АГ). В – концентрации цитокинов IL-10, IFNγ, IL-17 и TNFα в сыворотке крови пациентов 
из группы 1 (АГ + СД2) и группы 2 (АГ); АГ – артериальная гипертензия; СД2 – сахарный диабет 2-го типа. 
Figure 1. Subpopulations of CD4+T lymphocytes and cytokines concentrations in blood serum
Note. A, percentage (upper row) and mean fluorescence intensity (MFI) (lower row) of Th1 and Th17 lymphocytes in intact and stimulated with 
phorbol-12-miristate-13-acetate (PMA) and ionomycin peripheral blood mononuclear cells’ culture in patients from group 1 (AH + DM2) and group 
2 (AH only). Data are presented as percentages of cells from the total number of CD4+ lymphocytes in cell culture.  
B, percentage of FoxP3+T regulatory lymphocytes (Treg) and ratio between FoxP3+Treg and Th1, Th17 lymphocytes after stimulation with phorbol-
12-miristate-13-acetate and ionomycin in group 1 (AH + DM2) and group 2 (AH only) patients.  
C, blood serum concentrations of cytokines IL-10, IFNγ, IL-17 and TNFα in group 1 (AH + DM2) and group 2 (AH only) patients; AH, arterial 
hypertension; DM2, diabetes mellitus type 2.
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индекса левого желудочка (рис. 2). У пациентов 
из группы 2 (без нарушений углеводного обмена) 
данных взаимосвязей выявлено не было. 

Анализ иммунологических и метаболических па-
раметров у пациентов с сочетанием АГ и СД 2-го 
типа в зависимости от наличия диастолической 
дисфункции

Среди всех диабетических пациентов из груп-
пы 1 диастолическая дисфункция была выявле-
на у 17 больных. У пациентов с диастолической 
дисфункцией мы обнаружили тенденцию к сни-
жению содержания FoxP3+Treg-лимфоцитов 
и соотношения между Treg-лимфоцитами 
и Th17-лимфоцитами по сравнению с диабети-
ческими больными без диастолической дисфунк-
ции (рис. 3). При этом интенсивность продукции 
IL-17 в Th17-лимфоцитах, определенная по сред-
ней интенсивности флуоресценции, была ниже 
у пациентов с диастолической дисфункцией, что 
может рассматриваться как признак функцио-
нального истощения Th17-лимфоцитов (рис. 3). 
Пациенты с диастолической дисфункцией харак-
теризовались худшим контролем гипергликемии 
и более высокими значениями индекса висце-
рального ожирения по сравнению с пациента-
ми с нормальным функциональным состоянием 
сердца (табл. 2). Выявленные изменения сопро-

вождались повышенным содержанием общего 
холестерина и триглицеридов в крови (табл. 2).

Анализ иммунологических и метаболических па-
раметров у пациентов с диастолической дисфунк-
цией в зависимости от наличия сахарного диабета 
2-го типа

Учитывая, что у ряда пациентов из груп-
пы 2 также была выявлена диастолическая дис-
функция (у 11 пациентов из 14, включенных 
в исследование), следующей целью нашего ис-
следования стало определить, чем различаются 
метаболические и иммунологические параме-
тры при наличии диастолической дисфункции 
у пациентов с АГ и у пациентов с сочетанием АГ 
и СД 2-го типа. Помимо того, что для диабетиче-
ских пациентов с диастолической дисфункцией 
было характерно состояние гиперинсулинемии, 
гипергликемии и инсулинорезистентности в со-
ответствии с индексом HOMA-IR, в данной груп-
пе мы выявили повышенные значения окруж-
ности талии и индекса висцерального ожирения 
по сравнению с пациентами с АГ и диастоличе-
ской дисфункцией (табл. 2). Это сопровождалось 
увеличением концентрации IL-10, TNFα и IFNγ 
в сыворотке крови, а также увеличением содер-
жания IFNγ+Th1-лимфоцитов в интактной куль-
туре мононуклеарных лейкоцитов и снижением 

Рисунок 2. Взаимосвязи между содержанием Th17-лимфоцитов, FoxP3+Т-регуляторных лимфоцитов 
и эхокардиографическими параметрами у пациентов группы 1
Примечание. Уровни значимости р были рассчитаны по методу Спирмена; коэффициенты ранговой корреляции Спирмена (r) 
указаны над р.
Figure 2. Relationships between numbers of Th17 lymphocytes, FoxP3+T regulatory lymphocytes and echocardiographic 
parameters in patients from group 1
Note. The indicated p-values were calculated using Spearman correlation; Spearman’s rank correlation coefficients (r) are indicated above p.
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Рисунок 3. Субпопуляции CD4+Т-лимфоцитов и сывороточная концентрация цитокинов в зависимости от наличия 
диастолической дисфункции и сахарного диабета у пациентов
Примечание. А – содержание и средняя интенсивность флуоресценции Th1- и Th17-лифмоцитов; содержание FoxP3+Т-
регуляторных лимфоцитов (Treg) и соотношение между содержанием FoxP3+Treg и Th1-, Th17-лимфоцитов у пациентов.  
Б – примеры точечных диаграмм, отражающих содержание Th1-, Th17- и FoxP3+Тreg-лимфоцитов у пациентов.
В – концентрации цитокинов IL-10, IFNγ, IL-17 и TNFα в сыворотке крови пациентов; АГ – артериальная гипертензия;  
СД2 – сахарный диабет 2-го типа; ДД – диастолическая дисфункция.
Figure 3. CD4+T lymphocytes’ subpopulations and serum concentration of cytokines according to the presence or absence of 
diastolic dysfunction and diabetes mellitus in patients
Note. A, percentage and mean fluorescence intensity of Th1 and Th17 lymphocytes; percentage of FoxP3+T regulatory lymphocytes (Treg) and 
ratio between numbers of FoxP3+Treg and Th1, Th17 lymphocytes in patients.  
B, representative dot plots showing numbers of Th1, Th17 and FoxP3+Treg lymphocytes in patients.  
C, concentrations of cytokines IL-10, IFNγ, IL-17 and TNFα in patients’ blood serum; AH, arterial hypertension; DM2, diabetes mellitus type 2; DD, 
diastolic dysfunction. 

содержания FoxP3+Т-регуляторных лимфоцитов 
(рис. 3). 

Обсуждение
В соответствии с новой парадигмой важ-

ная роль в развитии ХСН с сохранной фракци-
ей выброса отводится системному воспалению. 
По мере прогрессирования оно приводит к ло-
кальному воспалению эндотелия мелких коро-
нарных сосудов и снижению биодоступности 
оксида азота, уменьшению содержания цикли-
ческого гуанозинмонофосфата (цГМФ) и актив-
ности протеинкиназы G (PKG) в миокарде. Это 
в конечном итоге вызывает структурные наруше-
ния миокарда, проявляющиеся в изменениях со-
кратительного аппарата отдельных кардиомио-
цитов и распространенным миокардиальным 

фиброзом [36]. Было показано, что для пациен-
тов с ХСН характерно увеличение концентра-
ции провоспалительных хемокинов и цитокинов 
в периферической крови, наличие моноцитоза 
и предпочтительное направление дифференци-
ровки моноцитов в сторону провоспалительных 
М2-макрофагов [20]. 

В нашем исследовании мы показали, что 
для диабетических пациентов с диастолической 
дисфункцией характерны вполне определенные 
особенности функционирования субпопуляций 
Т-лимфоцитов и нарушения со стороны метабо-
лических параметров (инсулинорезистентность, 
дислипидемия, висцеральное ожирение). У паци-
ентов с СД 2-го типа без структурно-функциональ-
ных нарушений сердца выявленные нарушения 
функционирования субпопуляций Т-лимфоцитов 
были выражены в меньшей степени, тогда как у 
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ТАБЛИЦА 2. ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ,  
Me (Q0,25-Q0,75)
TABLE 2. CHARACTERISTICS OF PATIENTS ACCORDING TO THE PRESENCE OF DIASTOLIC DYSFUNCTION, Me (Q0.25-Q0.75)

Параметр
Parameter

Пациенты 
АГ + СД2 без ДД
AH + DM2 patients 

without DD
(n = 8)

Пациенты 
с АГ + СД2 с ДД

AH + DM2 patients 
with DD 
(n = 17) 

Пациенты с АГ 
с ДД

AH patients with 
DD

(n = 11)

p

Мужчины/женщины
Male/female, n 6/2 10/7 8/3

Возраст, лет
Age, years

55,5
(46,5-63,5)

57,0
(51,0-62,0)

54,0
(47,0-58,0)

р1 = 0,840
р2 = 0,251

ИМТ, кг/м2

BMI, kg/m2
31,5

(28,2-32,4)
32,8

(29,4-35,5)
29,9

(26,8-35,8)
р1 = 0,152
р2 = 0,193

Окружность  
талии, см
Waist 
circumference, cm

мужчины
male

102,0
(96,0-104,0)

106,0
(105,0-110,0)

98,5
(88,0-102,5)

р1 = 0,030
р2 = 0,030

женщины
female

107,0
(105,0-109,0)

107,5
(98,5-110,0)

94,0
(87,0-109,0)

р1 = 1,000
р2 = 0,629

Систолическое АД, мм рт. ст.
Systolic BP, mm Hg

120,0
(113,0-130,0)

140,0
(128,0-147,0)

125,0
(110,0-140,0)

р1 = 0,054
р2 = 0,203

Диастолическое АД, мм рт. ст.
Diastolic BP, mm Hg

76,0
(76,0-80,0)

83,0
(75,0-90,0)

80,0
(70,0-90,0)

р1 = 0,281
р2 = 0,762

Продолжительность СД2, годы
DM2 duration, years

3,0
(1,0-9,0)

5,0
(0,5-12,0) – р1 = 0,962

Продолжительность АГ, годы
AH duration, years

1,0
(0,5-10,0)

10,0
(9,0-12,0)

7,0
(4,0-10,0)

р1 = 0,071
р2 = 0,112

Инсулин, мкМЕ/мл
Insulin, μIU/ml

13,6
(9,9-24,0)

19,8
(10,5-28,1)

6,0
(5,4-14,8)

р1 = 0,536
р2 = 0,016

Глюкоза, мМ
Glucose, mM

6,6
(5,2-8,0)

8,5
(7,3-10,0)

5,6
(4,7-7,2)

р1 = 0,098
р2 = 0,002

HOMA-IR 4,1
(3,3-8,6)

5,6
(4,7-9,4)

2,6
(1,8-5,1)

р1 = 0,328
р2 = 0,016

HbA1c, % 6,7
(6,1-7,1)

9,2
(8,3-10,3)

5,8
(5,5-6,5)

р1 = 0,036
р2 = 0,001

Общий холестерин, мМ
Total cholesterol, mM

4,9
(4,7-5,9)

6,4
(5,1-7,1)

6,9
(5,6-7,3)

р1 = 0,069
р2 = 0,316

Триглицериды, мМ
Triglicerides, mM

1,8
(1,5-2,2)

2,7
(1,8-3,3)

2,1
(1,2-2,3)

р1 = 0,047
р2 = 0,051

Холестерин ЛПНП, мМ
LDL-cholesterol, mM

3,2
(2,8-4,1)

3,6
(3,0-4,8)

4,7
(4,4-5,1)

р1 = 0,305
р2 = 0,169

Холестерин ЛПВП, мМ
HDL-cholesterol, mM

0,9
(0,7-1,2)

1,1
(0,9-1,3)

1,1
(0,8-1,3)

р1 = 0,238
р2 = 0,928

ЛПНП/ЛПВП
LDL/HDL

3,1
(2,6-5,0)

3,4
(2,6-4,4)

3,7
(3,0-5,6)

р1 = 0,851
р2 = 0,260

Примечание. ДД – диастолическая дисфункция; p1 – уровень значимости различий между пациентами с СД 
с наличием и отсутствием ДД; р2 – уровень значимости различий между пациентами с АГ + ДД и СД + ДД. 
Аббревиатуры указаны в таблице 1.

Note. DD, diastolic dysfunction; p1, significance of differences between DM2 patients according to the presence or absence of DD; 
р2, significance of differences between AH + DD and DM2 + DD patients. Abbreviations as in Table 1. 
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недиабетических пациентов с АГ и диастоличе-
ской дисфункцией они отсутствовали. 

Becher P.M. и соавт. (2013) показали, что 
при стрептозотоцин-индуцированном диабе-
те у мышей была отмечена аккумуляция CD3+ 
лимфоцитов в ткани сердца, что коррелировало 
со снижением сократимости левого желудочка 
и конечного систолического давления и увеличе-
нием жесткости [8]. Однако ранее мы не встре-
тили исследований, посвященных изучению 
субпопуляционного состава Т-лимфоцитов при 
развитии диастолической дисфункции у диабе-
тических пациентов. Согласно нашим данным, 
важную роль в развитии системного воспаления 
при кардиальной дисфункции, ассоциирован-
ной с СД 2-го типа, может играть снижение со-
держания FoxP3+Т-регуляторных лимфоцитов. 
Показано, что Тreg-лимфоциты обладают по-
тенциалом нивелировать повреждающие эф-
фекты провоспалительных агентов на миокард 
за счет межклеточных взаимодействий и секре-
ции противовоспалительных цитокинов [10, 22]. 
По этим причинам снижение содержания Treg-
лимфоцитов может являться одним из звеньев 
патогенеза диастолической дисфункции при СД 
2-го типа. 

Результаты нашей работы и ранее проведен-
ных нами исследований позволяют выделить 
два патогенетических фактора, которые могли 
способствовать развитию иммунорегуляторного 
дисбаланса у пациентов с СД 2-го типа и диасто-
лической дисфункцией: висцеральное ожирение 
и инсулинорезистентность с неудовлетворитель-
ным контролем гликемии [3]. 

Как правило, СД 2-го типа ассоциируется 
с избыточной массой тела и ожирением у паци-
ентов [13, 17]. В настоящее время жировая ткань 
рассматривается не как инертное депо липидов 
в организме, а как эндокринный орган, секрети-
рующий в кровь большое количество цитокинов 
и хемокинов [30]. Было показано, что при раз-
витии ожирения значительно снижается коли-
чество Treg в жировой ткани, что может вносить 
вклад в развитие локального, а впоследствии 
и системного воспаления [18]. Показано, что 
для пациентов с избыточным весом характерно 
развитие повышенной жесткости артерий. Это, 
в совокупности с другими патогенетическими 
факторами, такими как повышенная симпати-
ческая активация, легочная вазоконстрикция, 
оксидативный стресс, предрасполагает к раз-
витию диастолической дисфункции [38]. В на-
шем исследовании для пациентов с СД 2-го типа 
и диастолической дисфункцией было характерно 
увеличение индекса висцерального ожирения. 
Хотя этот показатель является суррогатным мар-
кером накопления висцеральной жировой ткани, 
его диагностическая ценность превышает такие 

параметры, как индекс массы тела и окружность 
талии, рассчитанные независимо [5]. Вполне ве-
роятно, что наличие висцерального ожирения 
у пациентов могло внести вклад в развитие дисба-
ланса между провоспалительными субпопуляци-
ями Th1- и Th17-лимфоцитов и Т-регуляторными 
лимфоцитами, а в дальнейшем приводить к диа-
столической дисфункции. 

Согласно данным Viardot A. и соавт. (2012), 
наличие ожирения ассоциируется со снижени-
ем чувствительности клеток иммунной системы 
к регуляторному влиянию инсулина [42]. Авторы 
также показали, что инсулин направляет диф-
ференцировку клеток по пути Th2-лимфоцитов, 
обладающих антагонистическими свойствами 
по отношению к Th1 [42]. Таким образом, в усло-
виях инсулинорезистентости Th1-клетки полу-
чают преимущество в развитии, что вносит вклад 
в формирование системного воспаления. Кроме 
того, в условиях гиперинсулинемии происходит 
ингибирование Т-регуляторных лимфоцитов, 
а именно, снижение выработки IL-10, что также 
способствует созданию условий для активации 
Т-хелперных субпопуляций с провоспалитель-
ной активностью [21]. При этом уровень гли-
кемии (концентрации глюкозы в крови) также 
является критическим фактором в дифферен-
цировке и активации Т-лимфоцитов. Показано, 
что в отсутствие глюкозы в среде культивирова-
ния дифференцировка в направлении Th17 яв-
ляется невозможной. При этом Treg характери-
зуются низкой экспрессией как поверхностного 
белка-транспортера глюкозы Glut1, так и его 
внутриклеточной формы и в качестве основного 
источника энергии используют не глюкозу, а ли-
пиды [24, 32]. В то же время известно, что неудов-
летворительный контроль гликемии способству-
ет развитию диастолической дисфункции [39]. 
Вероятно, в группе пациентов с СД и диастоли-
ческой дисфункцией повышенный уровень инсу-
линорезистентности и гипергликемия могли по-
служить инициирующими факторами активации 
Th1- и Th17-лимфоцитов, что привело к функ-
циональному истощению Th17 и способство-
вало развитию дисбаланса между Treg- и Th17-
лимфоцитами. Мы полагаем, что полученные 
результаты можно рассматривать как выявлен-
ную тенденцию, которая требует дальнейшего 
более детального изучения. 

Ограничением нашей работы можно счи-
тать проведение исследования субпопуляций 
Т-лимфоцитов в периферической крови. Анализ, 
проведенный в ткани сердца, позволил бы дать 
более точную оценку взаимосвязи иммунологи-
ческих изменений с состоянием миокарда. Так, 
Becher P.M. и соавт. (2013) показали, что у мы-
шей с диабетом, индуцированном стрептозо-
тоцином, наблюдается увеличение числа CD3+ 
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клеток в кардиальной ткани, которое ассоции-
руется с нарушениями внеклеточного матрикса 
и изменением экспрессии структурных белков 
миокарда [8], однако в данной работе анализ 
субпопуляционного состава лимфоцитов не про-
водился. Другими авторами было установлено, 
что повышенная секреция провоспалитель-
ных цитокинов, хемокинов и факторов роста 
Th1-лимфоцитами способствует увеличению 
сердечного фиброза и нарушению диастоличе-
ской релаксации [43]. В то же время известно, 
что особенности функционирования различных 
субпопуляций Т-лимфоцитов могут отличаться 
у мышей и у людей, поэтому трансляция экс-
периментальных данных в клинику может быть 
затруднена [6]. Преимуществом нашей работы 
является изучение взаимосвязи иммунорегуля-
торного дисбаланса, метаболических параметров 
и функциональных особенностей сердца непо-
средственно у пациентов с СД 2-го типа. 

Заключение
У пациентов с артериальной гипертензией, ас-

социированной с сахарным диабетом 2-го типа, 
наличие диастолической дисфункции сочетает-
ся с развитием иммунорегуляторного дисбалан-
са, отличительными чертами которого являются 
увеличение содержания Th1-лимфоцитов, сни-
жение содержания FoxP3+Treg-лимфоцитов и со-
отношения Treg/Th1- и Treg/Th17-лимфоцитов, 
истощение функциональной активности Th17-
лимфоцитов. В качестве возможных инициирую-
щих факторов выявленных изменений можно 
рассматривать висцеральное ожирение, ассоци-
ированное с инсулинорезистентностью. Взаи-
мосвязь между функциональной активностью 
Т-лимфоцитов, метаболическими параметрами 
и структурно-функциональными изменениями 
сердца у пациентов с сахарным диабетом 2-го 
типа требует дальнейшего изучения. 
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