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Введение 
Одним из самых распространенных заболеваний

на планете можно по праву назвать сахарный диабет
(СД). По данным American Diabetes Association, ука-
занных в информационном бюллетене о диабете от 26
января 2011 г., число больных СД в США составляет
25,8 млн детей и взрослых (8,3% от населения Со-
единенных Штатов). Из них достоверно выявлено 18,8
млн случаев, около 7 млн случаев остаются недиаг-
ностированными. Еще у около 79 млн человек имеют-
ся нарушения гликемии натощак и/или повышение
уровня гликированного гемоглобина, характерные для
преддиабета. Частота новых случаев СД в 2010 г. у лю-
дей в возрасте старше 20 лет составила 1,9 млн че-
ловек. Учитывая, что основной причиной смертности
и утраты трудоспособности у лиц с СД служат патологии
сердечно-сосудистой системы, одним из наиболее ак-
туальных вопросов является проблема поражений
сердца при СД. По данным The National Diabetes Ed-
ucation Program (NDEP, 2007), 65% больных СД уми-
рают от заболеваний сердца и инсульта. Bauters C. и
соавт. [1] указывают, что в популяции больных сер-
дечной недостаточностью распространенность СД
достигает 20% в сравнении с 4–6% в контрольной по-
пуляции. Эпидемиологические исследования указы-
вают на повышенный риск развития сердечной не-
достаточности у больных СД, причем плохой контроль

гликемии коррелируется с увеличенным риском сер-
дечной недостаточности.  По данным U.S. Department
of Health and Human Services (2004) болезни сердца
являлись причиной смерти 68% пациентов с СД стар-
ше 65 лет.

Механизмы поражения сердца при 
сахарном диабете

Существуют различные механизмы развития сер-
дечной недостаточности при СД. Во-первых, СД уско-
ряет развитие атеросклероза коронарных артерий.
Во-вторых, экспериментальные и клинические иссле-
дования подтверждают существование диабетических
кардиомиопатий, связанных с микроангиопатиями, ме-
таболическими факторами или фиброзом миокарда.
И, наконец, сопутствующие заболевания, такие как ар-
териальная гипертензия, также вносят свой негативный
вклад в развитие сердечной недостаточности. Некото-
рые авторы указывают и на тесную связь между СД и
идиопатической кардиомиопатией.

Как уже было отмечено, одним из основных фак-
торов, приводящих к макрососудистым осложнениям
СД, является атеросклероз, который влечет за собой
сужение просвета коронарных, а также перифериче-
ских артерий. Нарушения метаболизма (хроническая
гипергликемия, дислипидемия и инсулинорезистен-
тость), сопровождающие СД, приводят к поражению
артериальной стенки [2]. Нарушаются функции не-
скольких типов клеток, включая клетки эндотелия,
гладкомышечных клеток, тромбоцитов, что в конечном
итоге заканчивается появлением атеросклеротиче-
ских бляшек. Слой эндотелиальных клеток на внут-
ренней поверхности кровеносных сосудов синтезирует
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ряд таких важных биоактивных веществ, как оксид азо-
та и реактивные формы кислорода, простагландины,
эндотелин и ангиотензин II, которые регулируют функ-
цию и строение кровеносных сосудов [3]. Оксид азо-
та обладает мощным сосудорасширяющим эффектом
и является ключевым звеном вазодилятирующей
функции эндотелия. Кроме того, он подавляет акти-
вацию тромбоцитов, ограничивает воспаление за счет
снижения адгезии лейкоцитов к эндотелию и их миг-
рацию в сосудистую стенку, а также уменьшает про-
лиферацию и миграцию сосудистых гладкомышечных
клеток [3–6]. Все эти эффекты оксида азота препят-
ствуют атерогенезу, защищая сосудистую стенку. При
СД ухудшается эндотелий-зависимая (NO-опосредо-
ванная) вазодилятация [7,8]. Известно несколько ме-
ханизмов, снижающих выработку оксида азота эндо-
телием кровеносных сосудов. Во-первых, гипергли-
кемия блокирует активацию эндотелиальной NO-син-
тазы (eNOS) и повышает продукцию активных форм
кислорода (особенно супероксид-аниона O2-) в глад-
комышечных клетках стенок сосудов и клетках эндо-
телия, что в свою очередь снижает выработку оксида
азота и его активность [9]. Супероксид-анион непо-
средственно инактивирует оксид азота, соединяясь с ним
и образуя токсичный ион пероксинитрита (ONOO-)
[10], который разрывает eNOS, окисляя его кофактор
тетрагидробиоптерин [10]. Во-вторых, инсулиноре-
зистентность приводит к чрезмерному высвобождению
свободных жирных кислот из жировой ткани [11], ко-
торые активируют сигнальный фермент протеинкиназу-
С, угнетают активность фосфатидилинозитол-3-кина-
зы, а также стимулируют выработку реактивных форм
кислорода, что в совокупности нарушает продукцию
оксида азота, либо снижает активность уже вырабо-
танных молекул NO.

Кроме усиления атерогенеза, при СД отмечается уве-
личение выработки эндотелиальными клетками цито-
кинов, которые снижают синтез коллагена de novo
гладкомышечными клетками, что приводит к неста-
бильности бляшек [12]. Также при СД усиливается
продукция матриксной металлопротеиназы, которая
приводит к разрушению коллагена. При уменьшении
синтеза и усилении распада коллагена увеличивается
вероятность разрыва бляшки, что может приводить к
тромбообразованию.

Кроме снижения синтеза NO, при СД также уве-
личивается синтез вазоконстрикторов, в первую очередь,
эндотелина-1, который активирует эндотелин-А-ре-
цепторы, вызывающие вазодилятацию. Кроме своего
сосудосуживающего действия, эндотелин-1 также спо-
собствует повышению реабсорбции натрия и воды в по-
чечных канальцах, стимулирует ренин-альдостерон-
ангиотензиновую систему (РААС) и способствует ги-
пертрофии гладкомышечных клеток кровеносных со-

судов [13]. В то же время при СД также увеличивается
выработка других вазоактивных веществ, таких как про-
станоиды и ангиотензин II. Их вклад в патологические
процессы, происходящие при СД, продолжает оставаться
предметом исследований [14,15]. 

При СД пациенты нуждаются в коррекции каждого
из метаболических нарушений, способствующих ате-
рогенезу. Повышенное высвобождение свободных
жирных кислот приводит к типичной для СД картине
дислипидемии, которая включает в себя повышение
уровня триглицеридов, липопротеинов низкой плот-
ности, а также снижение уровня липопротеинов высо-
кой плотности. 

Статины и препараты фиброевой кислоты улуч-
шают показатели липидного профиля и способствуют
замедлению атерогенеза. 

Лечение артериальной гипертензии существенно
снижает частоту инфаркта миокарда и инсульта в по-
пуляции больных с СД. Начальная терапия должна
включать препараты, влиящие на активность РААС, так
как доказано их положительное воздействие на эн-
дотелий, в том числе и антиатерогенный эффект. Те-
рапия бета-адреноблокаторами больных СД с сопут-
ствующими сердечно-сосудистыми заболеваниями
способствует снижению частоты кардиоваскулярных
осложнений и смертности [16]. Вследствие повышен-
ного тромботического потенциала рассматривается воз-
можность профилактического назначения антиагре-
гантов для уменьшения частоты инфаркта миокарда.
Несмотря на то, что строгий контроль гликемии сам по
себе не снижает риск развития инфаркта миокарда и
смертности от него, большинство эпидемиологических
и патофизиологических исследований указывают на
ухудшение прогноза и более высокую частоту сердеч-
но-сосудистых осложнений при хронической гипер-
гликемии. 

Диабетическая кардиомиопатия
Диабетическая кардиомиопатия — специфическое

поражение миокарда, характеризующееся диастоли-
ческой дисфункцией, развивающееся без четкой свя-
зи с артериальной гипертензией и/или ишемией мио-
карда [17]. В то же время существуют доказательства
того, что диастолическая дисфункция вызвана гипер-
трофией миоцитов и фиброзом миокарда. На клеточ-
ном уровне выявляются дефекты в системе трансмем-
бранного транспорта кальция, образовании сократи-
тельного белка миокарда, а также в метаболизме жир-
ных кислот [17]. Основными факторами риска разви-
тия перечисленных патологий служат гипергликемия и
инсулинорезистентность. 

Диастолическая дисфункция левого желудочка ха-
рактеризуется нарушением раннего диастолического на-
полнения, продлением фазы изоволюметрического
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расслабления и увеличением предсердного наполне-
ния, причем, эти изменения были описаны даже у мо-
лодых больных СД 1 типа [18]. Более ранние иссле-
дования [95–21] больных с хорошо контролируемым
СД 2 типа показали, что у 30% из них была выявлена
диастолическая дисфункция. Однако эти результаты ос-
новывались на данных стандартной эхокардиогра-
фии, при которой ранние стадии диастолической дис-
функции не вывляются примерно в одной трети случаев.
Во время использования доплеровского метода ис-
следования кровотока, при котором выявляются даже
ранние и мягкие формы диастолической дисфунк-
ции, в клинике Мейо (Ольмстед Каунти, Миннесота)
данная патология была диагностирована у 52% боль-
ных СД [22]. Используя подобные высокочувствитель-
ные методы исследования, Porier и соав. [23] указали
на наличие диастолической дисфункции у 60% паци-
ентов с хорошо контролируемым СД. Таким образом,
неудивительно, что Bertoni и соавт. [24] указывают, что
распространенность кардиомиопатий существенно
выше среди больных СД. 

Хотя эти исследования были проведены среди па-
циентов с нормальной массой левого желудочка, для
больных СД 2 типа более характерна гипертрофия ле-
вого желудочка, которая в свою очередь ведет к дис-
функции левого желудочка. Во Фрамингемском ис-
следовании у женщин с СД масса левого желудочка ока-
залась в среднем на 10% больше, чем у людей того же
возраста, но без СД [25]. По данным исследования Тай-
сайд, гипертрофия левого желудочка имеется у 32%
нормотензивных больных СД 2 типа, которые не при-
нимают ингибиторы АПФ, и у которых нет достовер-
но выявленного атеросклероза коронарных артерий
[26]. В отличие от фиброза миокарда, характерного для
гипергликемии, гипертрофия левого желудочка боль-
ше связана с синдромом инсулинорезистентности
[27]. Распространенность диастолической дисфункции
находится в прямой зависимости от степени фиброза
миокарда, а по данным Strong Heart Study степень вы-
раженности и частота диастолической дисфункции
прямо пропорциональны уровню гликированного ге-
моглобина [28,29]. Столь тесная связь может объ-
ясняться накоплением конечных продуктов гликиро-
вания (AGE) в миокарде [1]. В исследованиях на жи-
вотных наличие СД приводит к усилению экспрессии
генов AGE, увеличению сшивок коллагена и фиброзу
миокарда. При разрыве межмолекулярных сшивок кол-
лагена наблюдалось уменьшение фиброза миокарда
и улучшение диастолической функции [30]. Внутри-
клеточное увеличение конечных продуктов гликиро-
вания в кардиомиоцитах вызывает нарушение гоме-
остаза кальция, что ведет к дисфункции миокарда, ко-
торая может быть уменьшена вследствие ингибиро-
вания гликирования аминогуанидином [31]. В ис-

следовании на животных показано, что повышение ак-
тивности β-типа протеинкиназы-С (PKC-β), вызванное
гипергликемией, приводит к некрозу миоцитов и
фиброзу, которые можно предотвратить ингибирова-
нием PKC-β [32]. Липотоксичность и повышение уров-
ня свободных жирных кислот в сочетании с гипер-
гликемией и/или инсулинорезистентностью также
служат факторами риска поражения сердца, так как сво-
бодные жирные кислоты и продукты их окисления ока-
зывают прямое токсическое действие на миокард,
что может вызывать развитие диабетической кардио-
миопатии [33]. 

Наличие диастолической дисфункции диктует не-
обходимость проведения терапии для предотвраще-
ния сердечной недостаточности. В настоящее время ос-
новой терапии больных с СД являются препараты
гликемического контроля, а также препараты, сни-
жающие резистентность к инсулину. В будущем, ве-
роятнее всего, будут востребованы лекарственные
средства, влияющие на процессы гликирования и
сшивания коллагена и на липотоксичность. Сегодня из-
вестно, что бета-адреноблокаторы и тиазолидиндио-
ны смещают метаболизм в миокарде от свободных жир-
ных кислот к глюкозе [34,35]. Более того, в исследо-
ваниях на животных при использовании тиазолидин-
дионов наблюдалось снижение концентрации в мио-
карде свободных жирных кислот и их токсичных ме-
таболитов, а также улучшение желудочковой функции
[36]. Первоначальная терапия также должна включать
в себя ингибиторы АПФ, которые уменьшают гипер-
трофию левого желудочка и фиброз миокарда, пред-
отвращают ремоделирование миокарда, улучшают
эндотелиальную функцию и снижают инсулинорези-
стентность [37, 38]. В связи с новыми диагностическими
критериями, по которым наличие СД расценивается как
первая ступень сердечной недостаточности, назначе-
ние бета-адреноблокаторов даже на такой ранней
стадии целесообразно для предотвращения ремоде-
лирования миокарда [39]. Использование таких бета-
адреноблокаторов третьего поколения как карведилол
дает неоспоримое преимущество при терапии больных
СД, так как благодаря блокаде α1-рецепторов, кроме
выраженного сосудосуживающего действия, они так-
же повышают чувствительность тканей к инсулину
[40]. Также логичным было бы использование спиро-
нолактона либо эплеренона в связи с их антифибро-
тическим эффектом, но их польза при терапии СД оста-
ется недоказанной [41]. 

Заключение 
Таким образом, распространенность диабетиче-

ской кардиомиопатии среди пациентов с СД 2 типа
выше, чем считалось ранее. Окончательный диагноз диа-
бетической кардиомиопатии может быть поставлен при
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помощи эхокардиографических методов, а эхокар-
диографический скрининг для асимптоматических
форм диабетической кардиомиопатии должен прово-
диться во всех случаях СД с выявленной микроальбу-
минурией. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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