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В клинической практике сочетание сахарного
диабета (СД) и артериальной гипертензии (АГ)
встречается очень часто. Так, при СД 2 типа АГ
диагностируется примерно в 70% случаев. Однако
актуальность проблемы сочетания этих двух пато"
логий заключается не только и не столько в его
большой распространенности, сколько в том, что
данная нозологическая комбинация во много раз
увеличивает риск сердечно"сосудистых осложне"
ний, обусловливая тем самым высокую смер"
тность этой категории больных [6, 11, 17]. По ана"
логии с метаболическим синдромом Х, который
называют еще «смертельным квартером», сочета"
ние СД и АГ с полным правом можно охарактери"
зовать как «смертельный дуэт». Этому способству"
ет то обстоятельство, что данные заболевания име"
ют общие органы"мишени, к которым в частности
относятся сердце и сосуды.

Характерным проявлением гипертонического
сердца является развитие гипертрофии левого же"
лудочка (ГЛЖ). ГЛЖ считается сильным и незави"
симым фактором риска сердечно"сосудистых ос"
ложнений — инфаркта миокарда, других острых
форм ишемической болезни сердца, сердечной не"
достаточности, острых цереброваскулярных нару"
шений. При формировании ГЛЖ большое значе"
ние имеют изменения геометрии ЛЖ, или ремоде"
лирование ЛЖ. Установлено, что у больных с АГ
прогноз заболевания зависит от типа ремоделиро"
вания ЛЖ: наименьшая частота сердечно"сосудис"
тых событий характерна для пациентов с нормаль"
ным типом геометрии ЛЖ, наибольшая — при
концентрической и эксцентрической ГЛЖ [12].
Именно поэтому лиц с повышенным артериаль"
ным давлением (АД), имеющих данные геометри"
ческие типы ЛЖ, относят к группе высокого рис"
ка сердечно"сосудистых осложнений. В случае со"
четания АГ и СД ГЛЖ формируется намного

раньше, выявляется чаще, чем у пациентов с АГ
без СД, сопровождается существенным риском
внезапной кардиальной смерти вследствие асисто"
лии или грозных для жизни нарушений сердечно"
го ритма [4, 9]. При этом подчеркивается усугубля"
ющее влияние таких специфических для СД фак"
торов, как метаболические нарушения, развитие
диабетических микро" и макроангиопатий, диабе"
тической автономной нейропатии.

В последние годы большое внимание уделяется и
проблеме ремоделирования сосудов. Структурные
изменения сосудистой стенки как при АГ, так и
при СД, связаны, в первую очередь, с атероскле"
розом. Это еще один отягчающий момент сочета"
ния данных заболеваний, обусловливающий более
раннее и более тяжелое поражение артерий у
этой категории больных.

Для оценки степени сосудистого ремоделирова"
ния используют такой показатель, как величина
комплекса интима—медиа (КИМ) общих сонных
артерий (ОСА), надежно отражающий процесс
атеросклеротического поражения сосудов, в том
числе на его раннем этапе. Доказано, что по чувс"
твительности и специфичности в качестве марке"
ра атеросклероза КИМ превосходит все показате"
ли липидного спектра. Увеличение толщины КИМ
ассоциируется с повышением частоты сердечно"
сосудистых заболеваний. Этот показатель являет"
ся независимым фактором риска транзиторных
ишемических атак, мозговых инсультов и инфар"
ктов миокарда. Так, у лиц мужского пола с толщи"
ной КИМ ОСА больше 1,17 мм и у женщин, имею"
щих толщину КИМ больше 0,86 мм, вероятность
развития транзиторной ишемической атаки или
мозгового инсульта увеличивается приблизитель"
но в 2 раза [5]. Увеличение этого показателя на
0,1 мм ассоциируется с повышением риска инфар"
кта миокарда на 11% [16].
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Однако несмотря на активное исследование фе"
номена сердечно"сосудистого ремоделирования
при кардиоваскулярной патологии, его особеннос"
ти у больных с сочетанием таких двух взаимосвя"
занных и взаимоотягчающих заболеваний, как АГ
и СД, изучены недостаточно.

Целью настоящего исследования явилось изуче"
ние особенностей ремоделирования сердца и со"
судов у больных гипертонической болезнью (ГБ) и
сопутствующим СД 2 типа.

ММААТТЕЕРРИИААЛЛЫЫ  ИИ  ММЕЕТТООДДЫЫ  ИИССССЛЛЕЕДДООВВААННИИЯЯ

Всего было обследовано 32 больных ГБ II стадии
и СД 2 типа (основная группа) и 20 больных ГБ II
стадии без нарушения углеводного обмена (группа
сравнения). Обе группы больных были сопостави"
мы по полу и возрасту. Средняя длительность ГБ в
основной группе составила (13 ± 2) года, в группе
сравнения — (12 ± 2) года (Р > 0,05). СД 2 типа у
всех участников исследования был выявлен уже
на фоне длительно протекающей ГБ, средняя про"
должительность СД составила (6 ± 1) года. Среди
больных основной группы избыточную массу тела
и ожирение (индекс Кетле от 25 до 39,9 кг/м2) име"
ли 10 человек (31,2%), в группе сравнения — 6
(30,0%). Ни у одного из пациентов основной груп"
пы не было стенокардии, что являлось одним из
условий включения больных в исследование.

Морфофункциональные параметры сердца изу"
чали методом эхокардиографии в В" и М"режимах
по стандартной методике на аппарате «LOGIQ"5».
Определяли конечный диастолический размер
ЛЖ (КДР), толщину межжелудочковой перегород"
ки (ТМЖП) и задней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ), фрак"
цию выброса ЛЖ (ФВ). Индекс относительной
толщины стенок ЛЖ (ИОТС) вычисляли по фор"
муле: ИОТС = (ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР, массу ми"
окарда ЛЖ (ММЛЖ) — по формуле R.B. Devereux
[8]. Индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) рассчитывали как
отношение ММЛЖ к площади поверхности тела.
За верхнюю границу нормы ИММЛЖ брали та"
кие его значения: 104 г/м2 для женщин и 117 г/м2

для мужчин [7], значения ИОТС в норме не дол"
жны были превышать 0,45. На основании значе"
ний ИММЛЖ и ИОТС выделяли следующие типы
ремоделирования ЛЖ: нормальная геометрия
(ИММЛЖ в пределах нормы и ИОТС < 0,45), кон"
центрическое ремоделирование (ИММЛЖ в пре"
делах нормы и ИОТС > 0,45), концентрическая
ГЛЖ (ИММЛЖ больше нормальных значений и
ИОТС > 0,45) и эксцентрическая ГЛЖ (ИММЛЖ
больше нормальных значений и ИОТС < 0,45).

Диастолическую функцию ЛЖ оценивали по ве"
личине трансмитрального диастолического крово"
тока в импульсном допплеровском режиме. Опре"
деляли максимальную скорость раннего диастоли"
ческого потока (пик Е), максимальную скорость
потока предсердной систолы (пик А), отношение
Е/А и время изоволюметрического расслабления
ЛЖ (ВИР).

Морфологическое состояние сосудов изучали
методом допплерэхографии ОСА в В"режиме на

аппарате « LOGIQ"5». Нормальной считали толщи"
ну КИМ < 1,0 мм, утолщение диагностировали при
значениях КИМ от 1,0 до 1,3 мм, толщина
КИМ ≥ 1,3 мм свидетельствовала о наличии ате"
росклеротической бляшки.

Степень компенсации СД оценивали по уровню
гликолизированного гемоглобина (НbА1с), который
определяли фотометрическим методом с использо"
ванием специального тест"набора (АО «Реагент»,
Днепропетровск). Значения НbА1с < 6,5 мкмоль
фруктозы на 1 г Нb свидетельствовали о полной
компенсации заболевания, от 6,5 до 7,5 — о суб"
компенсации, более 7,5 мкмоль фруктозы на 1 г
Нb — о некомпенсированном СД.

Статистическую обработку полученных результа"
тов осуществляли при помощи ПК с применением
пакета статистических программ «Statistica». Ис"
пользовали парный критерий Стьюдента и непара"
метрический критерий Вилкоксона. При Р < 0,05
различия считали статистически достоверными.

РРЕЕЗЗУУЛЛЬЬТТААТТЫЫ  ИИ  ИИХХ  ООББССУУЖЖДДЕЕННИИЕЕ

В результате анализа данных эхокардиографичес"
кого исследования было установлено, что частота
выявления ГЛЖ достоверно выше в группе боль"
ных ГБ II стадии и СД 2 типа по сравнению с груп"
пой больных ГБ II стадии — соответственно у 30 и
11 пациентов, что составило 93,7% и 55,0% (Р < 0,01).
При этом ММЛЖ и ИММЛЖ в группе сравнения
составили (229,6 ± 8,7) г и (112,0 ± 3,1) г/м2, в ос"
новной группе — соответственно (298,3 ± 8,2) г
(Р < 0,01) и (149,0 ± 4,0) г/м2 (Р < 0,01) (табл. 1).

При анализе связи частоты ГЛЖ с другими фак"
торами было установлено, что у больных, которые
не принимали ингибиторы ангиотензинпревраща"
ющего фермента (АПФ) на амбулаторном этапе,
ГЛЖ встречалась чаще, чем у тех, кто принимал
их не менее 1 года в адекватных дозах. Это каса"
лось пациентов обеих групп: у больных ГБ II ста"
дии и СД 2 типа — соответственно в 90,0 и 68,2%
случаев, а у больных ГБ II стадии без СД — в 66,7
и 42,9% случаев. Кроме того, частота выявления
ГЛЖ была выше у тех больных ГБ II стадии и СД 2
типа, кто на протяжении более 5 лет принимал
препараты сульфонилмочевины («Манинил»): ГЛЖ
в этом случае диагностировали в 81,8% случаев, а у
больных, которые не лечились препаратами этой
группы, — в 71,4% случаев. Нам не удалось выя"
вить какой"либо закономерности в частоте ГЛЖ в
зависимости от степени компенсации СД.

Между группами больных были обнаружены су"
щественные расхождения в характере ремодели"
рования ЛЖ. У больных ГБ II стадии концентри"
ческая ГЛЖ имела место у 35,0% обследованных,
эксцентрическая — у 25,0%, нормальная геомет"
рия ЛЖ — у 45,0% больных. При сочетании ГБ II
стадии и СД 2 типа наиболее часто выявлялась
эксцентрическая ГЛЖ — в 50,0% случаев, концен"
трическая ГЛЖ была обнаружена у 37,5% боль"
ных, концентрическое ремоделирование ЛЖ — у
6,25% пациентов, у 6,25% больных имелась нор"
мальная геометрия желудочка.
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Механизмы развития преимущественно эксцен"
трической ГЛЖ у больных АГ на фоне СД до кон"
ца не ясны. По всей видимости, большую роль в
этом играет усиление реабсорбции натрия в почеч"
ных канальцах в условиях инсулинорезистентнос"
ти, присущей больным с инсулиннезависимым СД
[3]. Происходит задержка жидкости, увеличение
объема циркулирующей крови и сердечного выб"
роса. Перегрузка объемом способствует расшире"
нию полости ЛЖ и тем самым детерминирует
формирование эксцентрического типа ГЛЖ.

Хотелось бы подчеркнуть, что и частота выявле"
ния концентрической ГЛЖ у этих больных также
была высокой. Учитывая, что оба упомянутых типа
ремоделирования ЛЖ ассоциируются с высоким
кардиоваскулярным риском, большинство лиц с
ГБ и СД 2 типа имеют неблагоприятный прогноз в
отношении развития сердечно"сосудистых ослож"
нений.

Наличие избыточной массы тела и ожирения у
больных ГБ II стадии и СД 2 типа ассоциировалось с
бо′′льшей частотой эксцентрического типа ГЛЖ по
сравнению с пациентами с нормальным весом —
соответственно у 60,0 и 33,3% больных (Р < 0,05).

Таким образом, в отличие от больных ГБ II ста"
дии у лиц с ГБ II стадии и СД 2 типа геометричес"
кая адаптация миокарда ЛЖ к повышенному АД
осуществляется преимущественно путем форми"
рования эксцентрической ГЛЖ. Это означает, что
у данных больных наблюдается увеличение КДР с
тенденцией к дилатации полости ЛЖ, что может
явиться предпосылкой для раннего развития сер"
дечной недостаточности.

Это предположение подтверждается результата"
ми исследования характера трансмитрального ди"

астолического кровотока. Выявлено, что наруше"
ние диастолической функции ЛЖ имело место у
24 пациентов основной группы (75,0%) и только у 6
больных группы сравнения (30,0%). При этом по"
казатели трансмитрального диастолического кро"
вотока у больных ГБ II стадии и СД 2 типа были
существенно ниже, чем у больных ГБ II стадии без
патологии углеводного обмена (табл. 2). Обращает
на себя внимание тот факт, что длительность СД 2
типа у больных с диастолической дисфункцией
ЛЖ составила всего лишь (3 ± 0,5) года, а длитель"
ность ГБ была заметно меньше средней продолжи"
тельности этого заболевания у пациентов с ГБ II
стадии и нарушением диастолической релаксации
ЛЖ — соответственно (7 ± 1) и (10 ± 1) год. Та"
ким образом, сочетание СД и АГ сопровождается
более ранним и более выраженным нарушением
диастолической функции ЛЖ, чему также спо"
собствует развитие эксцентрического типа ГЛЖ.

Нарушение диастолической функции ЛЖ мно"
гие авторы считают характерной особенностью
поражения сердца при сочетании АГ и СД [1, 2].
Развитие диастолической дисфункции ЛЖ сопря"
жено с увеличением ригидности (жесткости) мио"
карда, снижением его эластических свойств.
Предполагается, что в патогенезе увеличения жес"
ткости большую роль играют нарушения тран"
спорта ионов, особенно ионов кальция, и развитие
электромеханического дисбаланса, который соп"
ровождается асинхронностью процесса расслабле"
ния с механическими факторами [15]. Особое зна"
чение придается дезорганизации мышечных воло"
кон гипертрофированного миокарда. Все эти ме"
ханизмы формирования диастолической дисфун"
кции ЛЖ присутствуют и в случае сочетания АГ с

Таблица 1. Морфофункциональные параметры сердца у больных ГБ II стадии в сочетании с СД 2 типа 

в сравнении с больными ГБ II стадии (М ± m)

Показатель Больные ГБ II стадии (n = 20)
Больные ГБ II стадии 

в сочетании с СД 2 типа (n = 32)

КДР, мм 50,0 ± 0,95 54,0 ± 0,92*

ТМЖП, мм 10,5 ± 0,30 11,7 ± 0,21*

ТЗСЛЖ, мм 10,0 ± 0,29 11,6 ± 0,21*

ММЛЖ, г 229,6 ± 8,69 298,3 ± 8,17**

ИММЛЖ, г/м2 112 ± 3,13 149 ± 4,0**

ФВ, % 62,5 ± 1,82 58,5 ± 1,25

Примечание: * — достоверность Р < 0,05; ** — достоверность Р < 0,01.

Таблица 2. Показатели диастолической функции левого желудочка (М ± m)

Показатель Больные ГБ II стадии (n = 20)
Больные ГБ II стадии 

в сочетании с СД 2 типа (n = 32)

Е/А 1,12 ± 0,08 0,84 ± 0,06**

ВИР, мс 93,4 ± 4,2 87,6 ± 3,2*

Примечание: * — достоверность Р < 0,05; ** — достоверность Р < 0,01.
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СД. Однако более выраженное нарушение диасто"
лической релаксации ЛЖ у этой категории боль"
ных связывают с эффектами гипергликемии в ви"
де нарушения метаболизма сократительных бел"
ков и стимуляции процессов фиброзирования в
миокарде [14]. Фиброзу также способствуют спе"
цифическая для СД микроангиопатия, т. е. пора"
жение мелких артерий миокарда, возрастание ко"
личества клеток миокарда с признаками апоптоза
[13], метаболические нарушения, особенно акти"
вация пероксидного окисления липидов в мышце
сердца [10].

Анализ данных допплерографического исследо"
вания КИМ ОСА свидетельствовал о существен"
ном влиянии СД 2 типа на процессы патологичес"
кой перестройки сосудистой стенки у больных ГБ.
Так, у пациентов основной группы по сравнению с
больными ГБ II стадии средняя толщина КИМ ОСА
была достоверно бо′′льшей и составила соответс"
твенно (0,87 ± 0,046) и (0,81 ± 0,04) мм (Р < 0,05)
для правой ОСА и (0,94 ± 0,046) и (0,76 ± 0,03) мм
(Р < 0,01) для левой ОСА. При этом утолщение
КИМ было зафиксировано у 6 человек с ГХ II ста"
дии и СД 2 типа (18,8%) и у 3 пациентов с ГБ II ста"
дии (15,0%). Атеросклеротические бляшки были
выявлены только в основной группе — у 5 больных
(15,6%). В целом поражение сосудистой стенки у
больных ГБ II стадии и СД 2 типа отмечалось в
34,4% случаев, т. е. у каждого третьего больного.

Таким образом, в нашем исследовании при соче"
тании АГ и СД 2 типа мы наблюдали более выра"
женное поражение сосудистой стенки, которое
проявлялось не только утолщением КИМ, но и
ранним образованием атеросклеротических бля"
шек. Наши данные подтверждают тот факт, что
СД существенно ускоряет развитие атеросклероза
у больных с АГ.

Нами была выявлена статистически достоверная
связь геометрического типа ЛЖ с утолщением
КИМ ОСА. Так, у всех пациентов с нормальной
геометрией ЛЖ независимо от наличия СД вели"
чина КИМ была в пределах нормы. Утолщение
КИМ намного чаще встречалось у лиц с эксцен"
трической ГЛЖ, что также не зависело от принад"
лежности больных к той или иной группе (табл. 3).

Однако сочетание эксцентрического типа ГЛЖ
с утолщением стенок периферических артерий у

больных ГБ и СД сопровождалось ранним образо"
ванием атеросклеротических бляшек. Известно,
что для эксцентрической ГЛЖ характерны увели"
ченный сердечный выброс, который в физиологи"
ческих условиях должен компенсироваться рас"
ширением периферических сосудов. Наблюдае"
мое у больных ГБ и СД сосудистое ремоделирова"
ние лимитирует дилатационные свойства сосудов,
предрасполагая к раннему повышению перифери"
ческого сосудистого сопротивления с дальнейшим
прогрессированием АГ и ускорением атероскле"
ротического поражения.

ВВЫЫВВООДДЫЫ

1. Для больных ГБ и СД 2 типа характерна бо′′ль"
шая частота развития ГЛЖ по сравнению с боль"
ными ГБ без патологии углеводного обмена. Час"
тота ГЛЖ у больных ГБ и СД 2 типа зависит от ви"
да антигипертензивной и антидиабетической тера"
пии: ГЛЖ чаще встречалась у тех больных, кото"
рые не принимали ингибиторы АПФ, и у тех, кто
на протяжении более 5 лет лечился препаратами
сульфонилмочевины.

2. В структуре геометрических типов ЛЖ у
больных ГБ и СД 2 типа преобладает эксцентри"
ческий тип ГЛЖ (до 50,0%). Довольно высокой яв"
ляется и частота выявления концентрической
ГЛЖ (37,5%). Оба типа ремоделирования ЛЖ оп"
ределяют высокий риск сердечно"сосудистых со"
бытий у большинства больных ГБ и СД 2 типа. Ре"
моделирование сердца по пути преимущественно"
го формирования эксцентрической ГЛЖ с тенден"
цией к дилатации ЛЖ предрасполагает к более
раннему развитию сердечной недостаточности у
этих больных.

3. Присоединение СД к ГБ приводит к раннему
и более выраженному нарушению диастолической
функции ЛЖ, что также детерминирует развитие
сердечной недостаточности.

4. У лиц с сочетанием ГБ и СД 2 типа в отличие
от пациентов с ГБ наблюдается более значитель"
ное структурное поражение сосудистой стенки,
характеризующееся не только утолщением КИМ,
но и ранним образованием атеросклеротических
бляшек.

Таким образом, к особенностям ремоделирова"
ния сердца и сосудов у больных ГБ и СД 2 типа от"

Таблица 3. Частота разных геометрических типов ЛЖ у больных основной группы и группы сравнения,

имеющих КИМ ОСА > 1 мм, %

Геометрический тип ЛЖ
Основная группа 

(ГБ II стадии и СД 2 типа; n = 32)

Группа сравнения 

(ГБ II стадии; n = 20)

Нормальная геометрия ЛЖ — —

Концентрическое ремоделирование — —

Концентрическая ГЛЖ 25,0 16,7

Эксцентрическая ГЛЖ 47,1 40,0
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ОСОБЛИВОСТІ РЕМОДЕЛЮВАННЯ СЕРЦЯ ТА СУДИН 

У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ І ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ

Л.В. Масляєва, Л.А. Резнік, С.М. Коваль, О.О. Крахмалова, Т.Г. Старченко

У 32 хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії (ГХ ІІ стадії) із супутнім цукровим діабетом 2 типу (ЦД 2 типу) і у
20 хворих на ГХ ІІ стадії (група порівняння) було вивчено особливості ремоделювання серця та судин за допо"
могою методу ехокардіографії з розрахунком маси міокарда лівого шлуночка (ЛШ), визначенням типу геомет"
рії ЛШ, показників трансмітрального діастолічного кровотоку в імпульсному допплєрівському режимі та вели"
чини комплексу інтима—медіа загальних сонних артерій методом допплєрехографії. Встановлено, що для хво"
рих на ГХ ІІ стадії і ЦД 2 типу характерні вища частота розвитку гіпертрофії ЛШ, формування переважно екс"
центричного типу ГЛШ (у 50,0% випадків) з раннім і більш вираженим порушенням діастолічної функції шлу"
ночка та більш значне ремоделювання стінки судин з прискореним утворенням атеросклеротичних бляшок.

THE PECULIARITIES OF HEART AND VESSEL REMODELING IN THE PATIENTS 

WITH ESSENTIAL HYPERTENSION AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS

L.V. Maslyaeva, L.A. Reznik, S.N. Koval, E.O. Krahmalova, T.G. Starchenko

The peculiarities of heart and vessel remodeling were studied in 32 patients with essential hypertension of II stage
(EH) and type 2 diabetes mellitus (DM) and in 20 hypertensive patients without DM by echocardiography with
determination of left ventricular mass, geometry, parameters of transmitral diastolic blood flow in pulsed Doppler"
ultrasound and value of the common carotid intima"media complex by Doppler"echography. It has been established
that patients with EH and 2 type DM were characterized by high frequency of left ventricular hypertrophy (LVH),
prevalence of excentrical type of LVH (50%), early and more expressive disturbance of diastolic left ventricular func"
tion and more significant remodeling of vascular wall with intensive atherosclerotic plaques formation. 

носятся: преимущественное формирование экс"
центрической ГЛЖ с нарушением диастолической
релаксации ЛЖ, раннее и более выраженное ре"
моделирование стенки сосудов с ускоренным раз"
витием атеросклеротического процесса. Данный

комплекс структурно"функциональных наруше"
ний определяет неблагоприятный прогноз у боль"
ных с сочетанием ГБ и СД 2 типа, что обусловли"
вает необходимость как можно более раннего наз"
начения медикаментозной терапии.


