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Сердечная недостаточность (СН) является актуальной проблемой общественного здравоохранения. Согласно ли-
тературным данным, наличие сахарного диабета (СД) значительно увеличивает риск повторных госпитализаций 
и длительность пребывания в стационаре у пациентов с СН. Доля СН остается высокой вследствие увеличения про-
должительности жизни, большей распространенности факторов риска и улучшения показателей выживаемости. 
В  настоящее время достижения в лечении ишемической болезни сердца (ИБС) и патологии клапанного аппарата 
значительно улучшили показатели выживаемости, однако прогноз при СН остается крайне неблагоприятным. Среди 
наиболее важных медицинских проблем особое место занимает СН у пациентов с СД 2 типа (СД2). СД2 способству-
ет возникновению СН с помощью различных механизмов, включая комплекс специфических структурных, функцио-
нальных и метаболических изменений со стороны миокарда, называемых диабетической кардиомиопатией. Несмо-
тря на активное изучение причин кардиомиопатии, поиск и внедрение новых подходов в оценке риска развития 
данного патологического феномена у пациентов с СН остаются актуальными. В данном обзоре рассматриваются со-
временные гипотезы развития диабетической кардиомиопатии, такие как инсулинорезистентность, эндотелиальная 
дисфункция, фиброз, липотоксичность и энергетические нарушения.
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Heart failure (HF) is a pressing public health problem. According to the literature, the presence of diabetes mellitus (DM) 
significantly increases the risk of repeated hospitalizations and the length of hospital stay in patients with heart failure. 
The proportion of HF remains high due to increased life expectancy, higher prevalence of risk factors and improved survival 
rates. Currently, advances in the treatment of coronary heart disease (CHD) and valvular disease have significantly improved 
survival rates, but the prognosis for heart failure remains extremely poor. Among the most important medical problems, 
heart failure occupies a special place in patients with type 2 diabetes. DM contributes to the onset of HF through a variety 
of mechanisms, including a complex of specific structural, functional, and metabolic changes in the myocardium called 
diabetic cardiomyopathy. Despite the active study of the causes of cardiomyopathy, the search and implementation of new 
approaches in assessing the risk of developing this pathological phenomenon in patients with heart failure remains relevant. 
This review examines current hypotheses for the development of diabetic cardiomyopathy, such as insulin resistance, en-
dothelial dysfunction, fibrosis, lipotoxicity, and energy disorders.
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Сердечная недостаточность (СН) является актуальной 
проблемой общественного здравоохранения. Согласно 
литературным данным, наличие сахарного диабета (СД) 
значительно увеличивает риск повторных госпитали-
заций и длительность пребывания в стационаре у па-
циентов с СН [1]. Доля СН остается высокой вследствие 
увеличения продолжительности жизни, большей рас-
пространенности факторов риска и улучшения показате-
лей выживаемости [2, 3]. В настоящее время достижения 
в лечении ишемической болезни сердца (ИБС) и патоло-
гии клапанного аппарата значительно улучшили пока-

затели выживаемости, однако прогноз при СН остается 
крайне неблагоприятным [4].

Среди наиболее важных медицинских проблем осо-
бое место занимает СН у пациентов с СД 2 типа (СД2). 
Согласно данным регистра REACH, у пациентов с СД2 
СН увеличивает риск сердечно-сосудистой смерти при-
мерно на 250%, количество госпитализаций по поводу 
СН — на 500% [5]. Кроме того, СН у пациентов с диабе-
том ассоциируется со средней продолжительностью 
жизни около 4 лет от момента постановки диагноза [6]. 
СД может способствовать возникновению СН с помощью 
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 различных механизмов, включающих комплекс специфи-
ческих структурных, функциональных и метаболических 
изменений со стороны миокарда, называемых диабети-
ческой кардиомиопатией [7].

Несмотря на активное изучение причин кардиомио-
патии, поиск и внедрение новых подходов в оценке ри-
ска развития данного патологического феномена у паци-
ентов с СН остаются актуальными.

Патогенез СН при СД2 практически всегда склады-
вается из метаболического и ишемического компонен-
тов. Взаимосвязь сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и СД необходимо рассматривать в рамках единой 
концепции кардио-рено-церебрально-метаболическо-
го или кардио-рено-церебрально-диабетического кон-
тинуума, поскольку она носит непрерывный характер 
и обусловлена общими факторами риска и механизмами 
прогрессирования [8].

Формирование СН у больных СД2 обусловлено соче-
танием ИБС с диабетической микроангиопатией, снижаю-
щей резерв коронарного кровотока, диастолической дис-
функцией левого желудочка (ЛЖ). Одним из осложнений 
СД2, оказывающим существенное воздействие на клини-
ческую картину и прогноз ССЗ, является диабетическая 
кардиальная автономная нейропатия (ДКАН). Наличие 
ДКАН отмечается у больных с длительным течением СД2, 
которое ухудшает качество жизни пациентов и сочетается 
с высокой летальностью [9]. Метаанализ 15  продольных 
исследований [10], которые включали в общей сложности 
2900 пациентов, наблюдавшихся в течение 1–16 лет, пока-
зал, что наличие ДКАН обусловливает более высокий риск 
смертности. Наиболее опасным проявлением ДКАН явля-
ется бессимптомная ишемия миокарда.

Формирование ДКАН происходит за счет трех основ-
ных патофизиологических механизмов:
 - ускоренного атеросклеротического поражения коро-

нарных артерий (вследствие усиления пролиферации 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки, стимули-
рования процессов воспаления, тромбообразования, 
эндотелиальной дисфункции, дислипидемии) с по-
вышенным риском ишемии миокарда (из-за повы-
шенной уязвимости атеросклеротических бляшек), 
развитием инфаркта, постинфарктного ремоделиро-
вания ЛЖ с последующим каскадом нарушений, при-
водящих к развитию ишемической кардиомиопатии;

 - повышенной предрасположенности к развитию ги-
пертрофии ЛЖ и усилению процессов фиброзирова-
ния миокарда, что способствует увеличению жестко-
сти миокарда, нарушению процессов расслабления 
и нарастанию диастолических нарушений ЛЖ;

 - создание условий для нарушения энергетического 
баланса миокардиоцитов (МКЦ) вследствие дефектов 
утилизации глюкозы и свободных жирных кислот (СЖК) 
с аккумуляцией липидов в МКЦ, формированием липо-
токсичности, усилением апоптоза МКЦ и, в конечном 
итоге, развитием систолической дисфункции ЛЖ [11].
Термины «ишемическая кардиомиопатия» и «диабе-

тическая кардиомиопатия» в литературе чаще исполь-
зуются как патофизиологические, а не клинические по-
нятия; они признаются полезными для более четкого 
понимания механизмов развития СН при СД2 [12]. Впол-
не понятно, что на практике их разграничение затрудни-
тельно, так как у каждого конкретного больного с диабе-

том и СН они, более вероятно, сосуществуют вместе, при 
этом относительная весомость каждой из них широко 
варьирует.

Этиология диабетической кардиомиопатии много-
факторная. Современные гипотезы развития включают 
в себя инсулинорезистентность (ИР), эндотелиальную 
дисфункцию, фиброз, липотоксичность и энергетические 
нарушения [13].

Согласно литературным данным, ИР играет суще-
ственную роль в развитии атеросклероза и артериаль-
ной гипертензии [14]. ИР классически определяется как 
неспособность инсулина стимулировать его метабо-
лическое действие в органах, таких как жировая ткань, 
скелетные мышцы и печень. Резистентность к инсулину 
является ранним признаком ожирения, СД2 и, возможно, 
фактором риска развития СН. Однако вопрос о том, мо-
гут ли ожирение и ИР провоцировать СН, остается спор-
ным. Умеренная ИР оказывает благоприятный защитный 
эффект на сердце от повреждений, вызванных чрезмер-
ным накоплением метаболитов [15], приводящим к уве-
личению метаболического стресса и развитию дисфунк-
ции миокарда [16].

Основные метаболические эффекты инсулина ре-
ализуются через передачу сигналов при связывании 
лиганда с рецептором инсулина, членом которого яв-
ляется семейство рецепторов тирозинкиназы. После 
связывания лиганда аутофосфорилированные остатки 
увеличивают активность тирозинкиназы для белков 
семейства субстратов инсулина (IRS). В дальнейшем ре-
цептор инсулина взаимодействует с белками IRS, чтобы 
активировать сеть внутриклеточных сигнальных путей, 
включая фосфатидилинозитол-3-киназу (PI3K) и протеин-
киназу В (Akt) [17]. IRS1 и IRS2 являются двумя наиболее 
распространенными изоформами в сердце и необходи-
мы для инсулин-опосредованной активации PI3K. PI3K 
состоит из каталитической субъединицы p110 и регу-
ляторной субъединицы p85, которые катализируют ге-
нерацию фосфатидилинозитол (3,4,5)-трифосфата (PIP3) 
и приводят к активации протеинкиназы B [18]. В допол-
нение к активации сигнального каскада PI3K/Akt инсулин 
стимулирует другую систему — митоген-активируемую 
протеинкиназу (MAPK). В результате чего происходят 
рост и пролиферация эндотелиальных клеток, усилива-
ется миграция их в интиму, увеличиваются пролифера-
ция гладкомышечных клеток и продукция коллагена, что 
способствует ускоренному развитию атеросклероза [19].

Таким образом, в состояниях, устойчивых к инсулину, 
наблюдаются ухудшение инсулин-опосредованной акти-
вации глюкозы в мышцах и адипоцитах, подавление пе-
ченочной продукции и нарушение липолиза [20].

Основными типами клеток в сосудистом русле, в ко-
торых была оценена передача сигналов инсулина, яв-
ляются эндотелиальные и гладкомышечные клетки. 
В эндотелиальных клетках передача сигналов инсулина 
через PI3K и Akt приводит к активации эндотелиальной 
NO-синтазы (eNOS), которая способствует не только сни-
жению тонуса сосудов, но может также активировать 
противовоспалительные и антиатеросклеротические 
пути. Таким образом, нарушенная передача сигналов 
инсулина способствует развитию ожирения и связанной 
с диабетом эндотелиальной дисфункции, а также гипер-
тонии и ускоренному атеросклерозу [21] .
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Важно отметить, что при ИР нарушение активности 
eNOS может происходить независимо от дефектов в пе-
редаче инсулина [22, 23]. Одним из важных моментов 
в понимании ослабленной передачи сигналов эндоте-
лиального инсулина в контексте ИР является концеп-
ция несбалансированной передачи сигналов инсулина, 
в результате чего периферическая гиперинсулинемия 
приводит к активации сигнального пути, в то время как 
другие остаются подавленными. Например, передача 
сигналов инсулина PI3K-Akt и eNOS может быть наруше-
на в эндотелиальных клетках, при этом активация сиг-
нальных путей MAPK приводит к экспрессии эндотели-
на-1 и долгое время остается активной, что способствует 
увеличению вазоконстрикции [24, 25].

Предполагается, что гиперинсулинемия, сопрово-
ждающая ИР, вносит существенный вклад в гиперплазию 
гладкомышечных клеток, способствуя травмированию 
интимы и тем самым развитию стенозов в артериях [26]. 
Роль нарушения передачи сигналов инсулина в коро-
нарном русле и патофизиология СН при инсулиноре-
зистентных состояниях изучены недостаточно. Однако 
для пациентов с ИР и диабетом было показано, что эн-
дотелий-зависимая вазодилатация значительно сниже-
на [27]. Таким образом, существует вероятность того, что 
нарушение коронарной вазодилатации при инсулиноре-
зистентных состояниях способствует ухудшению сокра-
тительного резерва миокарда при СН, особенно у паци-
ентов с ИР.

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ И ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ 
ДИСФУНКЦИЯ

Эндотелиальная дисфункция является самым ранним 
признаком сосудистых изменений и представляет собой 
состояние, приводящее к выработке медиатора оксида 
азота (NO), образующегося из аминокислоты L-аргинина 
с участием eNOS. При отсутствии адекватных уровней 
L-аргинина eNOS генерирует активные формы кислоро-
да (АФК) вместо азотных частиц.

При СД2 ИР и компенсаторная гиперинсулинемия вы-
зывают дисбаланс в активности eNOS путем уменьшения 
количества кофакторов eNOS. Это приводит к уменьше-
нию вазорелаксации, повышенной экспрессии молекул 
адгезии, таких как молекула адгезии сосудистого эндо-
телия 1 типа (VCAM-1) и E-селектин, которые обладают 
более выраженными проатерогенными и воспалитель-
ными свойствами. Позднее при прогрессировании за-
болевания высокая гипергликемия способствует не-
ферментативному образованию конечных продуктов 
гликирования и активирует матриксные металлопро-
теиназы, участвующие в разрыве бляшек и ремодели-
ровании артерий [28]. Длительное воздействие гиперг-
ликемии может изменить экспрессию генов в клетках 
эндотелия, гладких мышц, сетчатки глаза и сердца без 
изменений в последовательности ДНК.

Хроническая гипергликемия вызывает гликирование 
митохондриальных белков, что способствует снижению 
митохондриальной функции и чрезмерной продукции 
АФК [29]. Митохондриальные белки дыхательной цепи, 
которые подвергаются гликированию, становятся бо-
лее склонными к образованию супероксидного аниона, 
независимо от уровня гипергликемии, повреждающей 

митохондриальную ДНК, считающуюся даже более чув-
ствительной к окислительным повреждениям, чем ядер-
ная ДНК [30]. Долгосрочное сохранение этих эпигенети-
ческих аномалий, которые могут стать необратимыми, 
представляет собой ключевой механизм, лежащий в ос-
нове феномена «метаболической памяти», который от-
носится к измененной экспрессии генов, ответственной 
за прогрессирование наиболее опасных микро- и макро-
сосудистых диабетических осложнений [31, 32].

Понятие «метаболическая память» возникает из экс-
периментальных и клинических наблюдений, в которых 
установлено, что раннее воздействие гипергликемиче-
ской среды «регистрируется» клетками и может объяс-
нить сосудистые осложнения, наблюдаемые у пациентов 
с диабетом, у которых гликемический контроль не осу-
ществлялся [32]. Поскольку молекулярные изменения 
касаются в основном эндотелия, наиболее подходящим 
выражением этого феномена можно считать «эндотели-
альная гипергликемическая память».

Повреждение, вызванное гипергликемией, может 
быть ограничено или предотвращено, когда гликеми-
ческий контроль достигается на ранней стадии, но его 
трудно изменить. Если неудовлетворительный контроль 
длится дольше, это означает, что высокий уровень глю-
козы может вызвать различные изменения, сохраняю-
щиеся в течение нескольких дней после нормализации 
уровня глюкозы.

Гипергликемия способствует развитию сердечно-со-
судистых событий, но ее возможно контролировать 
фармакологически с помощью стандартной терапии ги-
погликемическими средствами, а также модификацией 
диеты и физическими упражнениями, но все же у неко-
торых пациентов продолжают развиваться опасные для 
жизни сосудистые осложнения, для которых современ-
ные методы лечения не всегда эффективны [33].

В возникновении индивидуальных различий в от-
ветной реакции организма на повреждающее действие 
гипергликемии рассматриваются потенциальная роль 
генетических полиморфизмов и их влияние на всасыва-
ние, биодоступность, эффективность и безопасность ан-
тидиабетических препаратов. Наличие большинства од-
нонуклеотидных полиморфизмов (SNP) в некодирующих 
областях генома или в других регуляторных областях 
связано с заболеваемостью диабетом [34].

В связи с чем ожидается, что оценка ассоциации эпи-
генотипов с помощью исследований по всему эпигеному 
может представлять новую важную информацию о па-
тогенезе диабетических осложнений и метаболической 
памяти, а также способна определить новые терапевти-
ческие методы и диагностические биомаркеры для бо-
лее раннего вмешательства у этой тяжелой категории 
пациентов.

Эпигенетические исследования эндотелиальной дис-
функции, связанной с диабетом, несомненно, могут быть 
многообещающей стратегией для выявления пациентов 
с большей восприимчивостью к развитию микро- и ма-
крососудистых осложнений. Одновременно включение 
эпибиомаркеров может заложить основу для нового 
терапевтического подхода, который выбирается инди-
видуально для каждого больного диабетом в качестве 
более подходящей терапии с целью увеличения выжива-
емости и продолжительности жизни.
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ДИАБЕТИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ И ФИБРОЗ

Клинически диабетическое сердце характеризуется 
диастолической дисфункцией с сохраненной фракцией 
выброса ЛЖ. Эти изменения вызваны патологическим 
ремоделированием сердца вследствие увеличения ин-
терстициального и периваскулярного фиброза и раз-
витием гипертрофии ЛЖ. Увеличение фиброза является 
результатом повышенного отложения коллагена в соче-
тании с отклонениями в структуре внеклеточного ма-
трикса [35, 36].

Метаболическая дисфункция, гиперинсулинемия, 
окислительный стресс и воспаление являются одними 
из распространенных причин гипертрофии ЛЖ, наблю-
даемой у больных диабетом [37]. Гипергликемия, гипе-
ринсулинемия и ИР приводят к увеличению количества 
окисленных свободных жирных кислот (СЖК), провос-
палительных цитокинов, а также накоплению конечных 
продуктов гликирования. Эти нарушения способствуют 
изменению метаболизма, приводящему к апоптозу кар-
диомиоцитов и фиброзу (рис. 1).

Прогрессирование диабетической кардиомиопатии, 
которая, особенно на ранних стадиях, часто носит бес-
симптомный характер, происходит в несколько разных 
фаз. Процесс начинается на субклеточном уровне и про-

является ремоделированием миокарда с развитием ги-
пертрофии ЛЖ.

Следующие патофизиологические изменения — это 
развитие интерстициального и периваскулярного фи-
броза, которые являются более поздним этапом в про-
грессировании заболевания. Гипертрофия и фиброз 
вызывают нарушения расслабления, пассивное напол-
нение ЛЖ и, как следствие, диастолическую дисфунк-
цию ЛЖ.

Как упоминалось ранее, диастолическая дисфункция 
представляет собой основные функциональные наруше-
ния у больных диабетом, которые могут протекать бес-
симптомно на ранних стадиях [38].

Систолическая дисфункция развивается реже и толь-
ко у небольшого процента пациентов на поздних стадиях 
диабетической кардиомиопатии [39]. Кроме того, связан-
ный с диабетом фиброз способствует развитию фибрил-
ляции предсердий и внезапной смерти [40].

В настоящее время нет конкретных морфологических 
изменений, биохимических маркеров или клинических 
проявлений, необходимых для постановки диагноза диа-
бетической кардиомиопатии. Эта патология на ранних 
стадиях часто имеет бессимптомный характер и обыч-
но сопровождается другими осложнениями, что делает 
окончательный диагноз сложным.

Рисунок 1. Патофизиологические механизмы развития диабетической кардиомиопатии.
Примечание. СЖК — свободные жирные кислоты, ЛЖ — левый желудочек
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ, 
ВОСПАЛЕНИЕ И ЛИПОТОКСИЧНОСТЬ

В условиях ИР адипоциты не способны реагиро-
вать на стимулы инсулина и подавлять липолиз. Одним 
из последствий ИР является высвобождение жировыми 
клетками большого количества СЖК в кровоток. Таким 
образом, инициируются системные липотоксические эф-
фекты, включая эктопическое отложение липидов в тка-
нях организма, а также образование множества токсиче-
ских медиаторов (ацил-КоА, церамид и диацилглицерин) 
и последующее прерывание передачи сигналов инсули-
на. Это приводит к липотоксичности и в дальнейшем усу-
гублению ИР [41].

Важно подчеркнуть, что избыток липидов вреден 
в случае наличия насыщенных СЖК, тогда как моно- и по-
линенасыщенные СЖК часто оказывают антилипоток-
сическое действие. Наиболее опасна насыщенная СЖК, 
найденная в плазме, такая как пальмитиновая кислота, 
которая вызывает окислительный стресс через β-окис-
ление в митохондриях и приводит к стрессу в эндоплаз-
матическом ретикулуме и нарушению в Ca2+ гомеостазе. 
Таким образом, липотоксичность, вызванная насыщен-
ными СЖК, способствует дисфункции митохондрий, усу-
губляет окислительный стресс и ИР, вызывая тем самым 
воспаление [42, 43].

Эти процессы, посредством которых СЖК вызывает 
токсичность, имеют место в нескольких тканях организма, 
в том числе и в β-клетках поджелудочной железы. Было 
показано, что высокие концентрации СЖК в β-клетках спо-
собствуют пролиферации β-клеток, при этом хроническое 
липотоксическое состояние, возникающее при диабете, 
может способствовать нарушению секреции инсулина 

и в конечном итоге вызывать гибель β-клеток [44]. Нако-
нец, окислительный стресс, вызванный митохондриями 
и дисфункцией эндоплазматического ретикулума, также 
связан с липотоксичностью в β-клетках (рис. 2).

Таким образом, митохондриальная дисфункция и су-
ществование окислительного стресса, по-видимому, об-
условливают роль липотоксичности в развитии диабета, 
благодаря которой он усугубляет ИР и недостаточность 
β-клеток поджелудочной железы.

ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ МЕТАБОЛИЗМ МИОКАРДА

Сердце преобразует химическую энергию, присутствую-
щую в форме субстратов и кислорода, в механическую энер-
гию и тепло [45]. Поддержание адекватного уровня сердечной 
деятельности происходит с помощью фосфатных метабо-
литов, аденозинтрифосфата (АТФ), фосфокреатина, которые 
являются основными компонентами для накопления энер-
гии [46]. Для получения АТФ здоровое сердце способно мета-
болизировать ряд субстратов, включая СЖК, глюкозу, амино-
кислоты, кетоны и лактат. На нормальное сердце приходится 
всего около 0,5% общей массы человеческого тела, при этом 
доля АТФ, потребляемого ежедневно, достигает 8% [47]. Кро-
ме того, потребление энергии увеличивается в геометриче-
ской прогрессии под воздействием сердечного стресса [48]. 
Следовательно, недостаточное энергоснабжение миокарда, 
нарушение утилизации субстрата и окислительный стресс 
считаются ответственными за прогрессирование СН [49]. 
Однако представляется затруднительным рассматривать СН 
с метаболической точки зрения, учитывая гибкость метабо-
лизма сердечного субстрата (способность организма реаги-
ровать на изменения метаболических или энергетических 
потребностей) и сложной метаболической сети [50].

Рисунок 2. Процессы, приводящие к развитию диабетической кардиомиопатии.
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Согласно литературным данным, митохондриальная 
дисфункция вносит свой вклад в этиологию СН [51]. Следу-
ет отметить, что умеренная митохондриальная дисфункция 
или стресс снижают факторы риска развития СН частично 
за счет метаболической регуляции митокинов. Митоки-
ны — это тип цитокинов, пептидов или сигнальных путей, 
продуцируемых или активируемых ядром или митохон-
дриями через клеточные неавтономные реакции во время 
клеточного стресса. В дополнение к стимулированию связи 
между митохондриями и ядром митокины также оказыва-
ют системное регуляторное действие, циркулируя в отда-
ленных тканях. В настоящее время появляется все больше 
данных, свидетельствующих о том, что митокины способны 
снижать метаболические факторы риска и связаны со сте-
пенью тяжести СН [52]. Следовательно, митокины могут 
представлять собой потенциальную мишень для терапии 
СН. Кроме того, митокины способны улучшать клеточный 
метаболизм с помощью непрямых факторов, таких как 
ингибирование воспаления, ослабление повреждающего 
действия окислительного стресса, уменьшение аутофагии 
и задержки клеточного старения [53–55].

В дополнение к этим системным нарушениям, ИР 
связана с изменениями в метаболической среде, такими 
как низкоинтенсивное воспаление с увеличением ли-
попротеинассоциированной фосфолипазы А2, повыше-
ние концентраций различных цитокинов и измененная 
секреция адипокинов, в том числе лептина, резистина 
и адипонектина [56–58].

Воспаление может сопутствовать ИР, сопровождаясь 
повышением уровня циркулирующих провоспалитель-
ных цитокинов — фактора некроза опухоли (ФНО) аль-
фа, интерлейкинов (ИЛ) ИЛ-1 и -6, а также снижением 
содержания противовоспалительных медиаторов, таких 
как ИЛ-10 и ФНО1β [59]. Согласно литературным данным, 
уровень воспалительных цитокинов повышен у пациен-
тов с СН [60, 61].

Данные факторы (ФНОα, ИЛ-6 и СЖК) механически ак-
тивируют внутриклеточные киназы, которые потенциру-
ют фосфорилирование белков IRS, тем самым ослабляя 
передачу сигналов инсулина и индуцируя сопротивле-
ние инсулина. Такая сложная патофизиология ИР тесно 
взаимосвязана с ожирением и малоподвижным образом 
жизни. Большинство исследований, касающихся меха-
низмов ИР, было выполнено у пациентов с ожирением 
или СД, при этом меньшее количество исследований 
было проведено у пациентов с СН. ИР при СН также кор-
релирует с повышением сывороточной концентрации 
провоспалительных цитокинов, катехоламинов, катабо-
лических стероидов и гормона роста [62].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на растущий интерес к изучению диабе-
тической кардиомиопатии, на сегодняшний день отсут-
ствует четкое определение данного патологического 
состояния. Вместе с тем в настоящее время доказана 
целесообразность применения как при диабетической 
кардиомиопатии, так и при СН у больных с СД, имеющих 
общие механизмы формирования, стратегии многофак-
торного воздействия, при которой, наряду с адекватным 
контролем углеводного обмена, основополагающей 
целью является снижение сердечно-сосудистого риска 
и смертности.

Проблема сочетания СН и СД2 многогранна и тре-
бует дальнейшего продолжения исследований. Среди 
нерешенных проблем остаются такие вопросы, как воз-
можность обратимости изменений при диабетической 
кардиомиопатии; каковы оптимальные целевые уровни 
гликированного гемоглобина для больных с разными ста-
диями СН; безопасность сахароснижающих препаратов 
у лиц с диабетом и хронической СН с сохраненной и низ-
кой фракцией выброса ЛЖ.

Последнее стало возможным с внедрением в кли-
ническую практику нового класса сахароснижаю-
щих препаратов — ингибиторов натрий-глюкозного 
котранспортера 2-го типа, подтвердивших высокую 
эффективность в способности снижения риска сер-
дечно-сосудистой смертности и госпитализаций 
по поводу СН у больных СД и ассоциированными ССЗ, 
что, безусловно, будет способствовать улучшению 
прогноза.
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