
Cтатті співробітників Інституту терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України

68 УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ 

№ 1, 2010

Известно, что сочетание гипертонической болез-

ни (ГБ) и сахарного диабета 2 типа (СД-2) обуслов-

ливает высокий риск развития кардиоваскуляр-

ных осложнений, существенно увеличивающих

инвалидизацию и смертность больных. Важней-

шей мишенью поражения при таком сочетании

заболеваний является сердце. Прежде всего речь

идет о развитии гипертрофии левого желудочка

(ГЛЖ). В свою очередь формирование ГЛЖ ассо-

циировано с диастолической дисфункцией ЛЖ,

ускорением атеросклеротических процессов в

аорте и коронарных сосудах, нарушениями ритма,

проводимости и коронарной гемодинамики с ус-

корением развития инфаркта миокарда и систоли-

ческой сердечной недостаточности (СН) [7, 11].

В последнее время возрастает интерес к изуче-

нию особенностей и прогноза различных геометри-

ческих изменений ЛЖ (ремоделирования) при ГБ и

в случае ее сочетания с другими патологическими

состояниями, особенно с СД-2. Показано, что

структурно-функциональные нарушения, возника-

ющие в сердце при ГБ, являются не только компен-

саторной реакцией на повышение артериального

давления, но и самостоятельной причиной дальней-

шего прогрессирования заболевания и независи-

мым негативным прогностическим фактором [8]. В

основе структурного ремоделирования миокарда

при ГБ лежит гипертрофия кардиомиоцитов, про-

лиферация фибробластов, эндотелиальных клеток,

гладкомышечных клеток стенок сосудов, повышен-

ное накопление коллагена в интерстиции, перивас-

кулярный фиброз, уменьшение количества кардио-

миоцитов вследствие апоптоза [10 ].

Существенное влияние на процессы ремодели-

рования ЛЖ оказывает СД-2. Есть сообщения, что

СД-2 даже вне зависимости от ГБ способен инду-

цировать процессы сердечного ремоделирования

[5]. Однако многие вопросы, касающиеся особен-

ностей формирования ремоделирования ЛЖ у

больных с сочетанием ГБ и СД-2 остаются нере-

шенными. 

Цель исследования — изучение структурно-функ-

циональных особенностей ЛЖ сердца у больных

ГБ в сочетании с СД-2 в сравнении с пациентами

ГБ без СД. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Было обследовано 59 больных ГБ в сочетании с

СД-2 и 55 пациентов с ГБ без нарушений углевод-

ного обмена. Контрольную группу составили 20

практически здоровых лиц. Средний возраст боль-

ных ГБ с СД-2 — (60,1 ± 1,1) года, больных ГБ без

СД-2 — (55,7 ± 1,36) года, лиц контрольной груп-

пы — (51,2 ± 3,2) года. В группе пациентов с ГБ и

СД-2 было 25 (42,4 %) мужчин и 34 (57,6 %) женщи-

ны; в группе больных ГБ без СД — 26 (47,2 %) муж-

чин и 29 (52,8 %) женщин. Всем пациентам прово-

дили стандартные клинико-лабораторные и инс-

трументальные исследования, позволяющие под-

твердить диагноз ГБ и СД-2.

Среди больных ГБ с СД-2 в 31 (52,5 %) случае ди-

агностирована ГБ 2 степени, у 28 (47,5 %) — ГБ 3

степени. Длительность гипертонической болезни в

этой группе составляла: у 24 (40,7 %) пациентов —

от 5 до 10 лет, у 35 (59,3 %) — от 11 до 15 лет. По

тяжести и степени компенсации СД больные рас-

пределились следующим образом: во всех случаях

СД был средней степени тяжести, у 21 больного

(35,6 %) углеводный обмен компенсирован, у 38

(64,4 %) — находился в стадии субкомпенсации. В

группе больных ГБ без СД у 25 (45,5 %) пациентов

определялась ГБ 2 степени, у 30 (54,5 %) — ГБ 3

степени. ГБ у 22 (36,43 %) больных длилась от 5 до

10 лет, у 33 (63,6 %) — от 11 до 15 лет.
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Среди обследованных с ГБ и СД-2 ишемическая

болезнь сердца (ИБС) (стабильная стенокардия I—

II функционального классов) диагностирована у 23

(38,9 %) пациентов, СН I—II функционального клас-

сов — у 33 ( 61,1%). В группе больных ГБ без СД у

24 ( 43,6 %) больных выявлялась ИБС (стабильная

стенокардия I—II функционального класса) и у 30

(54,5%) — СН I—II функционального класса.

У 40 (67,8 %) пациентов с ГБ и СД-2, а также у 37

(67,2 %) больных без СД была избыточная масса

тела (ИМТ). В качестве критерия ИМТ принимали

значение индекса Кетле более 24 кг/м2 (критери-

ем нормальной МТ считали индекс Кетле в преде-

лах 18,0—24 кг/м2 . В обследование не включали

пациентов со вторичной артериальной гипертен-

зией, с хронической почечной недостаточностью,

инфарктом миокарда в анамнезе, стенокардией

высоких градаций.

Структурно-функциональные параметры сердца

определяли методом эхокардиографии в В- и М-

режимах по стандартной методике. При этом оп-

ределяли конечно-диастолический размер (КДР),

толщину межжелудочковой перегородки (ТМП) и

задней стенки левого желудочка (ТЗС). Индекс от-

носительной толщины стенок ЛЖ (ИОТС) вычис-

ляли по следующей формуле: ИОТС = (ТМП +

ТЗС) / КДР. Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) опре-

деляли по формуле R. Devereux. Индекс ММЛЖ

(ИММЛЖ) рассчитывали как отношение ММЛЖ

к площади поверхности тела. На основании значе-

ний ИММЛЖ и ИОТС выделяли следующие типы

ремоделирования сердца: нормальная геометрия

ЛЖ (НГЛЖ): ИММЛЖ в пределах нормы и ИОТС

менее 0,45; концентрическое ремоделирование

ЛЖ (КРЛЖ): ИММЛЖ в пределах нормы и ИОТС

более 0,45; концентрическая гипертрофия ЛЖ

(КГЛЖ): ИММЛЖ больше нормальных значений

и ИОТС более 0,45; эксцентрическая гипертрофия

ЛЖ (ЭГЛЖ): ИММЛЖ больше нормы, а ИОТС

менее 0,45. 

О диастолической функции ЛЖ судили по вели-

чине трансмитрального диастолического кровото-

ка в импульсном допплеровском режиме. При этом

вычисляли максимальную скорость раннего диас-

толического потока (пик Е), максимальную ско-

рость потока предсердной систолы (пик А), отно-

шение Е/А и время замедления скорости кровото-

ка в фазу ранней диастолы (DcT). 

Статистическую обработку полученных резуль-

татов осуществляли с помощью статистических

программ Statistica. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ исследования позволил установить, что

у больных ГБ в сочетании с СД-2 в отличие от па-

циентов с ГБ без нарушений углеводного обмена

достоверно более часто и более выраженно раз-

вивается ГЛЖ. Так, ГЛЖ при ГБ в сочетании с

СД-2 регистрировали у 94,9 % (56 больных), при

ГБ без СД-2 ГЛЖ — у 65,45 % (36 пациентов) (Р <

0,01). При этом ММЛЖ в случаях СД-2 составила

(311,4 ± 6,3) г, в группе больных с нормальным уг-

леводным обменом — (268,5 ± 9,9) г (Р < 0,01), а

ИММЛЖ составил соответственно (150 ± 3,5) и

(129 ± 5,8) г/м2 (Р < 0,01). При ГБ в сочетании с

СД-2 отмечены наибольшие показатели ТЗСЛЖ —

(1,21 ± 0,08) см, а при ГБ без СД-2 — (1,12 ± 0,01)

см (Р < 0,05). Значения ТМЖП (1,22 ± 0,01) см у

пациентов с ГБ и СД-2 хотя и не были достоверно

выше таковых при ГБ без СД-2 (1,13±0,16) см, (Р >

0,05), однако имели четкую тенденцию к повыше-

нию. При этом фракция выброса (ФВ), характери-

зующая сократительную способность сердца, су-

щественно не отличалась в обследуемых группах

(Р > 0,05) (табл. 1). 

При анализе характера ремоделирования ЛЖ

установлены достоверные различия между пациен-

тами ГБ с СД-2 и больными ГБ без СД по частоте

всех типов ремоделирования. Так, при ГБ с СД-2

КГЛЖ была у 27 пациентов (45,76 %), ЭГЛЖ — у

ТМЖП, см 1,22 ± 0,01** 1,13 ± 0,26** 0,9 ± 0,9

ТЗСЛЖ, см 1,21 ± 0,08*# 1,12 ±0,01** 0,9 ± 0,7

ФВ, % 59,1 ± 1,31 60 ± 0,67 62,6 ± 4,8

ММЛЖ, г 311,4 ± 6,3** 268,5±9,9** 225 ± 5,8

ИММЛЖ, г/м2 150,6 ± 3,5**# 129 ± 5,8** 106,7 ± 12,6

ИОТС 0,56 ± 0,1** 0,56 ± 0,1** 0,37 ± 0,03

Е, м/с 0,67 ± 0,17 0,9 ± 0,03* 0,67 ± 0,14

А, м/с 0,78 ± 0,16**# 0,77 ± 0,03** 0,51 ± 0,09

Е/А 0,88 ± 0,22*# 1,23 ± 0,05* 1,32 ± 0,21

IVRT, мс 90,6 ± 23,2*# 94,3 ± 30,2** 79,7 ± 11,8

Dсt, мс 224,1 ± 13** 206,7 ± 18 184,6 ± 17,1

Таблица 1. Структурно-функциональные показатели ЛЖ сердца у больных гипертонической болезнью с
сахарным диабетом 2 типа и гипертонической болезнью без нарушений углеводного обмена (М ± m)

Параметры Больные ГБ с СД-2 Больные ГБ без СД-2 Контрольная группа

Примечание. * — Р < 0,05, ** — Р < 0,01 при сравнении групп больных с контрольной группой; # — Р < 0,05

при сравнении между группами больных ГБ с СД-2 и ГБ без СД.
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29 (49,14 %), КРЛЖ — у 3 (5,1 %). Нормальной гео-

метрии ЛЖ у больных этой группы не выявлено. 

В группе больных ГБ без нарушений углеводного

обмена нормальную геометрию ЛЖ имели 10 па-

циентов (18,25 %) (Р < 0,05), КГЛЖ выявлена у 22

пациентов (40 %) (Р < 0,05), ЭГЛЖ — у 14 (25,45 %)

(Р < 0,05) и КРЛЖ — у 9 (16,3 %) (Р < 0,05). Таким

образом, при ГБ и СД-2 установлена достоверно

более высокая частота гипертрофических типов

ремоделирования ЛЖ, особенно ЭГЛЖ, в мень-

шей мере — КГЛЖ. Частота КРЛЖ в группе боль-

ных ГБ с СД-2 была достоверно ниже, чем у паци-

ентов без СД. Нормальной геометрии ЛЖ у обсле-

дованных с ГБ и СД-2 вовсе не выявлено, в то вре-

мя как среди больных ГБ без СД нормальные па-

раметры ЛЖ встречались еще достаточно часто —

почти у 20 %.

Для более детальной характеристики изменений

типов ремоделирования ЛЖ в сравниваемых груп-

пах были проанализированы взаимосвязи указан-

ных типов с ИМТ. Обнаружено, что и в группе

больных ГБ с СД-2, и в группе пациентов без СД ги-

пертрофический тип ремоделирования ЛЖ встре-

чался достоверно чаще среди пациентов с ИМТ,

чем у больных с нормальной массой тела. Так, час-

тота ЭГЛЖ при ИМТ у больных ГБ была сущес-

твенно выше, чем в группе пациентов с нормальной

массой тела и составила соответственно 56,12 и

43,88 %, Р < 0,05. В случае сочетания ГБ и СД-2 час-

тота ЭГЛЖ при ИМТ также была достоверно вы-

ше, чем у пациентов с нормальной массой тела —

63,52 и 36,48 % соответственно, Р < 0,05. Подобная

закономерность прослеживалась и для КГЛЖ.

КГЛЖ при ИМТ развивалась чаще, чем у пациен-

тов с нормальной массой тела в обеих группах

больных (с СД и без такого). Однако во взаимосвя-

зях между ИМТ и гипертрофическими типами ре-

моделирования у больных ГБ с СД и без такого все

же обнаруживались существенные различия. Так,

если частота КГЛЖ в группе пациентов с ГБ и СД-2

при ИМТ была достверно больше, чем в группе

больных ГБ с ИМТ, но без СД (76,13 и 62,18 % соот-

вественно, Р < 0,05), то частота ЭГЛЖ в указанных

группах достоверно не различалась. При этом

именно частота ЭГЛЖ у больных ГБ с СД 2 типа в

целом по группе (как с ИМТ, так и без) была досто-

верно выше такой у больных ГБ без СД (также в

целом по группе — с ИМТ и без таковой). 

В рамках настоящего исследования были изуче-

ны возможные связи типов ремоделирования ЛЖ

с полом и возрастом больных, длительностью тече-

ния ГБ и СД, степенью повышения уровней арте-

риального давления (АД), степенью компенсации

углеводного обмена у больных СД. Однако досто-

верных различий между частотой типов ремодели-

рования ЛЖ в зависимости от указанных состоя-

ний не выявлено. Кроме того, необходимо отме-

тить, что группы больных ГБ с СД и без СД были

сопоставимы по полу, возрасту, степени тяжести

ГБ и длительности ее течения. 

Важнейшим этапом ремоделирования ЛЖ явля-

ется состояние его диастолической функции. В свя-

зи с этим были изучены показатели, характеризую-

щие эту функцию миокарда. Установлено, что на-

рушение диастолической функции ЛЖ выявлялось

значительно чаще у больных ГБ с СД-2, чем у паци-

ентов с ГБ без СД: соответственно, у 48 (81,25 %) и у

21 (38,3 %), Р < 0,01. Средние значения показателя

Е/А в группе ГБ с СД-2 составили (0,88 ± 0,12), а

без СД-2 — (1,23 ± 0,05), Р < 0,01. Время замедле-

ния скорости кровотока при ГБ с СД-2 в фазу ран-

ней диастолы (DcT) достоверно не отличалось от

показателя у больных ГБ без СД (Р > 0,05). В то же

время в обеих группах отмечена прямая корреля-

ционная взаимосвязь между показателями DcT и

ТЗСЛЖ. Так, в случае сочетания ГБ и СД-2 r = 0,39

(Р < 0,05), а в группе ГБ без СД r = 0,52 (Р < 0,05).

Более выраженные нарушения диастолической

функции ЛЖ на фоне ИМТ. Так, у больных ГБ с

СД-2 и ИМТ частота диастолической дисфункции

достоверно выше, чем у пациентов с нормальной

массой тела: соответственно в 85,3 и в 59,9 % слу-

чаев (Р < 0,05). Ниже приведены показатели диас-

толической функции ЛЖ в группе больных ГБ с

СД-2 при ИМТ и без таковой (табл. 2). 

Таким образом, при ГБ в сочетании с СД-2 обна-

руживаются существенные особенности в харак-

тере и выраженности ремоделирования ЛЖ в

сравнении со случаями ГБ без СД. Прежде всего у

пациентов с ГБ в сочетании с СД-2 статистически

достоверно чаще развиваются гипертрофические

типы ремоделирования ЛЖ.

Наиболее частый вариант гипертрофического

ремоделирования ЛЖ у больных ГБ с СД-2 в от-

личие от пациентов без СД — это ЭГЛЖ. При ГБ

без СД — наиболее частый вариант ремоделиро-

вания — КГЛЖ. Необходимо отметить, что если

частота КГЛЖ у больных ГБ с СД и без него

практически одинакова, то частота ЭГЛЖ у паци-

ентов с ГБ и СД-2 почти в два раза превышает та-

ковую у больных ГБ без СД. Также установлено,

что одним из важных модифицирующих процес-

сы ремоделирования факторов при ГБ, как с СД-2,

так и без него, является ИМТ. При избыточной

массе тела в обеих группах в отличие от больных

с нормальной массой тела, достоверно возрастала

частота гипертрофических типов ремоделирова-

ния ЛЖ. Результаты исследования свидетельству-

ют о значимой взаимосвязи гипертрофических

типов ремоделирования ЛЖ с развитием его ди-

Е/А 0,91 ± 0,07* 0,95 ± 0,06

DcT, мс 274 ± 18 265 ± 14

Таблица 2. Показатели диастолической функции
левого желудочка у больных ГБ с СД-2 в зависи-
мости от ИМТ (М ± m)

Показа-
тель

ГБ с СД-2

Нормальная 
масса тела

ИМТ

Примечание. * — различия достоверны между груп-

пами больных (Р < 0,05).
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астолической дисфункции, которая наиболее вы-

ражена при ГБ с СД-2.

Обсуждая возможные механизмы выявленных

особенностей ремоделирования ЛЖ у больных ГБ

с СД-2 и без него, несомненно, особо следует вы-

делить комплекс метаболических нарушений, ко-

торые и характерны для СД-2 [17]. К таким нару-

шениям прежде всего относятся выраженная ИР

и гиперинсулинемия. Они уже характерны для де-

бюта СД-2, особенно выражены у больных с ИМТ

и ожирением [14, 12]. Именно ИР и гиперинсули-

немия являются теми пусковыми факторами, ко-

торые вызывают целую серию гормональных,

нейрогуморальных и метаболических процессов,

лежащих в основе раннего и преимущественно

гипертрофического ремоделирования ЛЖ при ГБ

в сочетании с СД-2 [16]. Это активация симпато-

адреналовой системы, мощная стимуляция выра-

ботки ренина и ангиотензина II с последующим

увеличением образования альдостерона, стимуля-

цией ретенции натрия и трансформацией гипер-

кинетического, гиперренинового варианта гипер-

тензии в объемзависимый [9]. При таком сцена-

рии развития событий мощные гипертрофичес-

кие и пролиферативные процессы, приводящие к

быстрому гипертрофическому ремоделированию

сердца, дополняются процессами перегрузки сер-

дца объемом, что неминуемо приводит к эксцен-

трическому ремоделированию сердца больных ГБ

с СД-2. Важнейшими гипертрофическими и про-

лиферативными факторами, которые включаются

в процессы гипертрофии миокарда, является це-

лая серия цитокинов и других факторов роста

[17]. Их описано множество. В исследованиях дос-

таточно детально была изучена роль в развитии

процессов ремоделирования сердца интерлейки-

нов (ИЛ)-1 , -4, фактора некроза опухолей !

(ФНО-!), инсулиноподобного фактора роста-1

(ИФР-1), трансформирующего фактора роста- 1

(ТФР- 1) [2]. Была установлена значимая взаимо-

связь активации провоспалительных цитокинов —

ИЛ-1 и ФНО-!, а также ИФР-1 с развитем ГЛЖ

и особенно КГЛЖ. [13]. В то же время активация

ТФР-1 в большей мере ассоциировалась с фор-

мированием эксцентрического ремоделирования

ЛЖ [1]. Полученные результаты согласуются с

данными литературы о мощном профиброзирую-

щем действии прежде всего такого фактора рос-

та, как ТФР- 1 [15]. Необходимо отметить, что

именно чрезмерная активация при ГБ с СД-2 та-

ких факторов, как ангиотензин-II, альдостерон,

ФНО-!, ИФР-1 и ТФР- 1, могут быть ответствен-

ны за раннее развитие диастолической дисфун-

кции ЛЖ у этих больных. 

Кроме отмеченных факторов, которые участву-

ют в развитии диастолической дисфункции и ги-

пертрофического ремоделирования ЛЖ с после-

дующим формированием эксцентрической перес-

тройки сердца у больных ГБ с СД-2, значимыми

повреждающими факторами при СД-2 являются

также гипергликемия и атерогенная гиперлипиде-

мия. Повреждающее действие гипергликемии на

ткани реализуется через активацию гликозилиро-

вания тканевых белков и накопление избытка

продуктов полиолового пути утилизации глюкозы.

Патогенетическое значение характерной для СД

гиперликемии сводится к активации процессов

атерогенеза в сосудах сердца и нарушению мио-

кардиальной гемодинамики [3]. Вместе с тем при

сочетании ГБ с СД-2 в отличие от ГБ без СД есть

определенные особенности и в показателях сис-

темной гемодинамики. Наши исследования и дан-

ные литературы с применением суточного мони-

торирования АД свидетельствуют о большей наг-

рузке давлением и большей частоте неблагоприят-

ных типов суточного профиля АД у пациентов с

ГБ в сочетании СД-2 в сравнении с больными ГБ

без СД [6]. Эти гемодинамические особенности

течения ГБ с СД-2, несомненно, также являются

одними из основополагающих факторов раннего

ремоделирования ЛЖ. 

Описанные особенности ремоделирования ЛЖ

у больных ГБ с СД-2 являются прогностически

неблагоприятными и требуют как можно более

ранней и адекватной коррекции патогенетических

и клинических проявлений этих заболеваний с ис-

пользованием всего спектра современных антиги-

пертензивных, антидиабетических, гиполипидеми-

ческих и антиагрегационных медикаментозных

средств. 

ВЫВОДЫ 

1. Для больных ГБ в сочетании с СД-2 харак-

терны существенные особенности ремоделиро-

вания ЛЖ в сравнении с пациентами без СД:

достоверно более частое развитие гипертрофи-

ческих типов ремоделирования ЛЖ в целом и

особенно ЭГЛЖ. 

2. Одним из важных факторов, способствующих

значительному ускорению и прогрессированию

гипертрофического ремоделирования при ГБ, как

с СД-2, так и без него, является ИМТ. 

3. У больных ГБ с СД-2 установлена значимая

взаимосвязь гипертрофических вариантов ремо-

делирования ЛЖ с ранним развитием диастоли-

ческой дисфункции ЛЖ. Выраженность диастоли-

ческой дисфункции ЛЖ у этих больных достовер-

но большая в сравнении с пациентами с ГБ и СД. 
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С.М. Коваль, Т.Г. Старченко 

ОСОБЛИВОСТІ РЕМОДЕЛЮВАННЯ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА СЕРЦЯ У ХВОРИХ 
НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ, АСОЦІЙОВАНУ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ

Обстежено 59 хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) та цукровий діабет 2 типу (ЦД-2), 55 хворих на ГХ без ЦД

і 20 практично здорових осіб. Вивчено типи ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ), його діастолічну функцію

методом ехокардіографії. Встановлено суттєві особливості ремоделювання ЛШ при ГХ з ЦД-2 порівняно з

хворими на ГХ без ЦД, що полягають у вірогідно частішому розвитку гіпертрофічних типів ремоделювання,

особливо ексцентричної гіпертрофії ЛШ. Показано, що надлишкова маса тіла зумовлює значне прискорення

гіпертрофічного ремоделювання ЛШ у хворих на ГХ як з ЦД-2, так і без нього. Встановлено більшу вираже-

ність діастолічної дисфункції ЛШ при ГХ з ЦД-2 порівняно з хворими на ГХ без ЦД.

S.N. Koval, T.G. Starchenko 

THE PECULIARITIES OF THE LEFT VENTRICLE REMODELING IN PATIENTS 
WITH ESSENTIAL HYPERTENSION ASSOCIATED WITH TYPE 2DIABETES MELLITUS 

The study involved 59 patients with essential hypertension (EH) with type 2 diabetes mellitus (DM), 55 patients with

EH and without DM and 20 healthy subjects. The aim was to investigate the types of left ventricle LV remodeling, its

diastolic function with the method of echocardiography. The essential peculiarities of LV remodeling in patients with

EH and type 2 diabetes compared with patients without EH have been established, which appeared as significantly

more frequent development of hypertrophic remodeling types and especially eccentric left ventricular hypertrophy.

It has been shown that excessive weight contributes to the significant acceleration of hypertrophic LV remodeling in

patients with EH as type 2 diabetes, and without it. It has been establish that diastolic dysfunction in patients with

EH with type 2 diabetes was more intensive compared with patients without DM.


