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Заболевания сердечно-сосудистой системы, 
а также их осложнения уверенно занимают лидирую-
щие позиции в структуре смертности населения [1]. 
В настоящее время накоплен огромный опыт как кон-

сервативного, так и немедикаментозного лечения 
больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ) с использованием в том числе высоких техноло-
гий. Данный факт, с одной стороны, способствуя уве-
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Цель. Изучение клинико-гемодинамических и лабораторных особенностей 
течения сердечной недостаточности у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2 
типа и без него, госпитализированных по причине острой декомпенсации 
хронической сердечной недостаточности (ХСН). 
Материал и методы. Включено 134 больных ХСН обоих полов, госпитализи-
рованных в кардиологическое отделение. Все пациенты были разделены 
на две группы: I (пациенты с ХСН и СД 2 типа, n=66; 61,8±7,2 лет, 28 мужчин, 38 
женщин), и II группы (больные ХСН без СД, n=68; 62,3±7,7 лет, 33 мужчины, 35 
женщин). Проводились: оценка симптомов заболевания c помощью шкалы 
оценки клинического состояния (ШОКС); электрокардиография (ЭКГ) в покое 
в 12 стандартных отведениях; трансторакальная эхокардиоскопия (ЭхоКС); 
лабораторные исследования крови; обзорная рентгенография органов груд-
ной клетки; тест с 6-минутной ходьбой. 
Результаты. Пациенты с ХСН и СД 2 типа характеризовались сравнительно 
высоким функциональным классом (ФК) ХСН, тяжестью симптомов (по ШОКС 
13,7±2,2 балла против 11,1±2,2 балла, р<0,05), а также более выраженными 
морфофункциональными изменениями сердца больных: достоверным сниже-
нием фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) на 5,5%, а также увеличе-
нием времени замедления кровотока раннего диастолического наполнения, 
сопровождающееся уменьшением соотношения показателей Е/А. Выявлен-
ные особенности клинического течения сопровождались нарушениями биохи-
мических показателей больных с СД. Изучение анамнеза больных с ХСН и СД 
в данной когорте позволило выявить недостаточный контроль (менее 80%) 
гликемии среди больных СД и ХСН, несмотря на многолетнее течение наруше-
ния углеводного обмена. 
Заключение. Результаты проведенного исследования демонстрируют нега-
тивного характера вклад сахарного диабета в течение ХСН как ишемического, 
так и неишемического генеза. 
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Aim. to investigate on clinical, hemodynamic and laboratory specifics of heart 
failure course in diabetes mellitus type 2 (DM2) patients and non-diabetic, 
hospitalized due to acute decompensation of chronic heart failure (CHF). 
Material and methods. totally, 134 patients included, hospitalized to 
cardiology. All patients were selected to 2 groups: I (CHF and DM2, n=66; age 
61,8±7,2 y. o., 28 males, 38 females), and group II (CHF non-DM, n=68; 
62,3±7,7 y. o., 33 males, 35 females). symptom assessments were done, with 
the score of clinical state in CHF (sCsC), electrocardiography (ECG) resting in 
12 leads; transthoracal echocardioscopy; laboratory blood tests; chest x-ray; 
6-minute walking test. 
Results. Patients with CHF and DM2 were characterized by comparatively high 
functional class of CHF, severity of symptoms (by sCsC 13,7±2,2 versus 11,1±2,2 
points, p<0,05) and more prominent morphofunctional changes of the heart: 
significant decrease in ejection fraction of the left ventricle (LV) by 5,5% and 
increase of deceleration time in early diastolic filling, followed by the decrease of 

E/A. the specifics found was followed by disordered biochemical parameters in 
DM2. Anamnesis of CHF and DM2 in the cohort made it to find out an insufficient 
(less than 80%) control of glycemia among CHF and DM2 patients regardless long 
lasting course of glycemia disorder.
Conclusion. Results of the conducted study demonstrate negative character of 
impact of DM2 on CHF course of ischemic and non-ischemic origin.
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личению продолжительности и повышению качества 
жизни больных, вносит некоторый вклад в увеличение 
частоты хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). Так как известно, что практически все заболе-
вания сердечно-сосудистой системы на различных 
стадиях своего течения осложняются развитием ХСН, 
прогноз которой остается в большинстве неблагопри-
ятным. Согласно данным ВОЗ, пятилетняя выживае-
мость больных ХСН не превышает 50% [2]. 

На сегодняшний день установлено, что тяжесть 
течения ХСН и прогноз обусловлены рядом клиниче-
ских и морфофункциональных параметров больных. 
В то же время, на основании ряда исследований опре-
делен целый ряд коморбидных состояний, которые 
в значительной степени влияют на течение и прогноз 
ХСН, к числу которых относятся анемия, заболева-
ния почек, сахарный диабет (СД) и другие. При этом, 
СД ввиду значительной его распространенности 
и множества макро- и микроциркуляторных ослож-
нений представляет наибольший интерес. Немного-
численные исследования доказывают, что сопряжен-
ное течение СД и ХСН в значительной степени опре-
деляет неблагоприятный прогноз больных. Так, 
негативное влияние СД на прогноз больных ХСН 
продемонстрировано в крупном шведском регистре 
госпитальных выписок и случаев смерти. Приведены 
данные по 404480 пациентам, госпитализированным 
по причине ХСН с 1987г по 2004гг, 73153 (18%) 
из которых страдали СД. Показатель 3-летней смерт-
ности у больных ХСН и СД оказался на 28% выше. 
При этом, данный параметр для мужчин с СД младше 
65 лет оказался практически вдвое меньше сравни-
тельно больных старше 65 лет [3].

На фоне многочисленных исследований по влия-
нию СД на прогноз больных с сердечной недостаточ-
ностью остаются малоизученными вопросы госпи-
тального течения декомпенсированной ХСН у боль-
ных с нарушением углеводного обмена. 

Цель: изучение клинико-гемодинамических 
и лабораторных особенностей течения сердечной 
недостаточности у пациентов с СД 2 типа и без него, 
госпитализированных по причине острой декомпен-
сации ХСН. 

Материал и методы 
В обсервационное проспективное исследование 

включено 134 больных обоих полов, госпитализиро-
ванных в отделение кардиологии ГБУЗ МО Домоде-
довской ЦГБ в 2015-2016гг по причине декомпенса-
ции ХСН. Протокол исследования, а также обработка 
результатов разработаны и проведены в ФГБУ 
ГНИЦПМ МЗ РФ.

В исследование включались пациенты с ХСН II-IV 
функционального класса (ФК) по NYHA ишемиче-
ской и неишемической этиологии (артериальная 
гипертония (АГ), ишемическая болезнь сердца 

(ИБС), приобретенные пороки сердца), в возрасте 
от 49 до 79 лет, госпитализированные в кардиологи-
ческое отделение.

Критерии исключения: хроническая болезнь 
почек 3-5 стадий, известная онкологическая патоло-
гия, обструктивные заболевания легких в стадии обо-
стрения, СД 1 типа, острые формы ИБС. 

Клинический осмотр и оценка состояния прово-
дились в момент поступления больных в стационар 
с последующим контролем в динамике на протяже-
нии всего периода госпитализации. Всем пациентам 
проводились: 

— оценка симптомов заболевания c помощью 
шкалы оценки клинического состояния (ШОКС); 

— электрокардиография (ЭКГ) в покое в 12 стан-
дартных отведениях; 

— трансторакальная эхокардиоскопия (ЭхоКС);
— лабораторные исследования крови;
— обзорная рентгенография органов грудной 

клетки;
— тест с 6-минутной ходьбой. 
С целью изучения частоты встречаемости и харак-

тера нарушений ритма сердца проводилось 24-часо-
вое мониторирование ЭКГ по Холтеру (“ДМС”, Рос-
сия). 

Для изучения параметров внутрисердечной гемо-
динамики и определения инотропной функции 
левого желудочка (ЛЖ) всем пациентам проводилось 
эхокардиографическое исследование трансторакаль-
ным доступом с помощью ультразвукового аппарата 
IE-33 (“Philips”, Нидерланды). 

При поступлении в стационар, утром натощак 
осуществлялся забор крови для проведения общекли-
нического и биохимического исследования крови. 
Уровни гликированного гемоглобина (HbA

1с
) измеря-

лись с помощью метода иммунотурбидиметрического 
теста по конечной точке на анализаторе “Sapphire 
400” (Япония). Также проводилось биохимическое 
исследование крови (определение липидного спек-
тра, концентраций мочевины, креатинина, билиру-
бина и его фракций). Скорость клубочковой филь-
трации (СКФ) рассчитывалась с помощью формулы 
MDRD (Modification of Diet in Renal Disease).

С целью выявления особенностей клинического 
течения ХСН у больных с СД и с нормальным глике-
мическим статусом все пациенты были разделены 
на 2 группы. Первая группа включала больных ХСН 
и СД 2 типа (n=66; 61,8±7,2 лет, 28 мужчин, 38 жен-
щин). Вторую группу составили больные с сердечной 
недостаточностью и нормальным состоянием угле-
водного обмена (n=68; 62,3±7,7 лет, 33 мужчины, 35 
женщин). 

ХСН устанавливалась на основании характерных 
симптомов (одышка, утомляемость, сердцебиение), 
клинических признаков застоя (отеки лодыжек, 
влажные хрипы, гепатомегалия), а также наличия 
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дисфункции ЛЖ по результатам ЭхоКС [4]. Диагноз 
СД 2 типа выставлялся анамнестически, а также 
на основании медицинской документации. СД впер-
вые выявленный диагностировали в течение госпи-
тального периода на основании повторных определе-
ний уровня глюкозы натощак, HbA

1C
, а также резуль-

татов теста на толерантность к глюкозе. Лечение 
больных в стационаре после проведения чрескожных 
коронарных вмешательств (ЧКВ) осуществлялась 
согласно Рекомендациям Российского кардиологи-
ческого общества (2014). Дополнительная сахаросни-
жающая терапия подбиралась/корригировалась 
эндокринологом стационара. 

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью пакета прикладных программ Statistica 6.0 
(Statsoft Inc., США). Данные представлены в виде 
средних арифметических (М) значений и стандарт-
ного отклонения (SD). Значимость различий опреде-
ляли согласно и с использованием непараметриче-
ского критерия t Стьюдента в случае нормального 
распределения признака, при несоблюдении послед-
него — Манна-Уитни. Различия считались значи-
мыми при p<0,05. Значимость различий качествен-
ных показателей определялась с помощью критерия 
χ2 

и точного критерия Фишера (при количестве при-
знаков ≤5). 

Результаты и обсуждение
Сравниваемые группы пациентов по базовым ген-

дерным и социально-демографическим показателям 
между собой не различались (табл. 1). Помимо этого, 
изучаемые группы также были сопоставимы по коли-
честву больных с перенесенным инфарктом мио-
карда, приведшей к развитию ХСН.

Анализ исходных показателей выявил отдельные 
особенности анамнестических данных, а также кли-
нического течения ХСН в зависимости от наличия 

сопутствующего СД. Так, отмечено, что в качестве 
основного заболевания у больных обеих групп чаще 
упоминалась ИБС (все клинические формы, кроме 
инфаркта миокарда), с некоторым превалированием 
ее встречаемости у больных ХСН с сопутствующим 
СД. Однако АГ в качестве основного заболевания 
чаще регистрировалась у больных ХСН II группы 
(р<0,05). Согласно данным отечественных авторов, 
основными причинами развития ХСН в Российской 
Федерации являются АГ (88% случаев) и ИБС (59% 
случаев) [5]. В то же время результаты эпидемиологи-
ческих исследований, приведенных в Рекомендациях 
Европейского общества кардиологов по диагностике 
и лечению СН, свидетельствуют о том, что в 2/3 слу-
чаев ХСН напротив являлась следствием ИБС [6]. 
Обращает также внимание сравнительно высокая 
частота наследственной предрасположенности боль-
ных с СД к развитию ССЗ, которая прослеживалась 
в 88% случаев, против 70% в группе сравнения 
(р<0,05).

Давность ХСН, установленная анамнестически, 
а также по данным медицинских документов у боль-
ных сравниваемых групп, составляя в среднем 9 и 8 
лет, соответственно, статистически не различаясь.

Тяжесть сердечной недостаточности больных 
с сопутствующим СД, оцененная по функциональ-
ным классам NYHA в момент поступления в стацио-
нар, составляя в среднем 3,02, на 10% превышала 
аналогичный средний показатель пациентов группы 
сравнения (р<0,05) (табл. 1). Соответственно, выяв-
лено превалирование общей суммы набранных бал-
лов по ШОКС у больных I группы на 20,3% (р<0,05). 
По результатам крупного европейского исследова-
ния, декомпенсация ХСН являлась причиной госпи-
тализаций в имеющие кардиологические отделения 
стационары почти каждого второго больного (49%), 
а “сердечная недостаточность” фигурировала в диа-

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика больных, включенных в исследование 

Признак/показатель I группа (n=66), M±sD II группа (n=68), M±sD р

Женщин/мужчин 28/38 33/35 н/д

Основное заболевание:
— ИБС, n (%)
— АГ, n (%)
— ХРБС, n (%)

50 (75,7)
15 (22,7)
1 (1,6)

40 (58,8)
27 (39,7)
1 (1,4)

н/д
0,05
н/д

Наследственная отягощенность по ССЗ, n (%) 58 (88) 48 (70,5) 0,02

Курение, n (%) 22 (33) 24 (35) н/д

ПИКС, n (%) 24 (36) 20 (29) н/д

Давность ХСН, лет 9,1±2,4 8,4±2,4 н/д

ФК ХСН по NYHA, средний 3,02±0,69 2,75±0,6 0,01

ШОКС, баллов 13,7±2,2 11,1±2,2 <0,001

Сокращения: АГ — артериальная гипертония, ИБС — ишемическая болезнь сердца, н/д — недостоверная разница сравниваемых показателей, ПИКС — постин-
фарктный кардиосклероз, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХРБС — хроническая ревматическая болезнь сердца, ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность, ШОКС — шкала оценки клинического состояния, ФК — функциональный класс, NYHA — New York Heart Association.
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гнозе у 92% госпитализированных в подобные стаци-
онары [7]. 

Следующим этапом настоящего исследования 
явилась сравнительная оценка гемодинамических 
и лабораторных показателей больных с ХСН. Состо-
яние гемодинамики и выраженность морфофункцио-
нальных нарушений также оценивались на исходном 
этапе в первые-вторые сутки госпитализации. Такие 
показатели центральной гемодинамики, как систоли-
ческое и среднее артериальное давление (АД), у боль-
ных сравниваемых групп различий не выявили. Вме-
сте с тем, отмечено некоторое превалирование (на 
13%, р<0,05) средних значений диастолического АД 
(ДАД) у больных с СД (табл. 2). По данным исследо-
ваний, более 60% пациентов с установленным СД 2 
типа имеют АГ [8]. При этом, возможный вклад 
гипергликемии в развитие АГ может быть связан 
со следующим: гиперинсулинемией, ведущей к уси-
ленной реабсорбции натрия; повышенным тонусом 
симпатической системы и повышенной активностью 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [9].

Характеризуя картину эхокардиографического 
обследования больных, можно отметить, что ожида-
емо у пациентов обеих групп имела место как систоли-
ческая, так и диастолическая дисфункция ЛЖ, сопро-
вождающаяся некоторой дилатацией преимущест-
венно левых отделов сердца. Так, у больных I группы 
отмечена более выраженная гипертрофия миокарда 
ЛЖ, в частности, толщина задней стенки левого желу-
дочка (ТЗСЛЖ) превышала аналогичный показатель 

группы сравнения на 18% (p<0,05). При сопоставимых 
значениях линейных размеров ЛЖ у пациентов с СД 
имело место более выраженное снижение систоличе-
ской функции ЛЖ, оцениваемой по фракции выброса 
(ФВ) (39,7±2,6% против 44,2±3,1%, р<0,0001). У боль-
шинства пациентов, включенных в исследование, 
выявлялись эхопризнаки легочной гипертензии, что 
отразилось в средних групповых значениях, которые 
превышали 30 мм рт.ст. В сравнительном аспекте, 
у больных с нарушением углеводного обмена и ХСН 
значения среднего давления в ЛА достоверно превы-
шали соответствующий показатель II группы на 12,5%. 
Bertoni AJ, et al. (2012) оценивали глобальную сократи-
мость ЛЖ с помощью МРТ у 4998 больных 45-84 лет 
без клинических признаков ИБС. 13% пациентов 
имели нарушенную толерантность к глюкозе, 12% — 
СД. Выявлена достоверная взаимосвязь между нали-
чием СД и снижением фракции укорочения ЛЖ, 
в последующем в 96 случаях развивалась ХСН, на осно-
вании чего авторы предлагают в качестве предиктора 
развития диабетической кардиомиопатии рассматри-
вать именно фракцию укорочения, нежели фракцию 
выброса и массу миокарда ЛЖ [10].

Как мы уже писали выше, у обследованных нами 
больных ХСН выявлялись также нарушения диасто-
лической функции ЛЖ. В целом, диастолическая 
дисфункция у пациентов характеризовалась I и II 
типами. При сравнительном анализе установлено 
увеличение времени замедления кровотока раннего 
диастолического наполнения у пациентов с СД 

Таблица 2
Показатели центральной и внутрисердечной гемодинамики больных ХСН обеих групп 

Признак/показатель I группа (n=66), M±sD II группа (n=68), M±sD р

САД, мм рт.ст. 134,3±25 137±21,2 н/д

ДАД, мм рт.ст. 93,3±13,2 82,5±12,4 <0,001

Среднее АД, мм рт.ст. 100,9±15 98,6±13,7 н/д

ЧСС, уд./мин 86,6±13 85,4±12,4 н/д

ТМЖП, мм 11,2±1,01 11,4±1,1 н/д

ТЗСЛЖ, мм 13,1±2,2 11,1±2,4 <0,001

ЛП, мм 39,7±2,6 40,8±3,2 0,03

КДР ЛЖ, мм 59,8±7,9 57,4±9,4 н/д

КСР ЛЖ, мм 38±9,7 32±10,3 0,03

ФВ ЛЖ, % 39,7±2,6 44,2±3,1 <0,001

ПрЖ, мм 28,8±3,1 27,3±2,9 н/д

Среднее давление в ЛА, мм рт.ст. 37,8±12,4 33,6±11,5 0,04

Dt, мсек 228±14,2 210±12,3 <0,001

IVRt, мсек 106,4±9,8 109±10,5 н/д

Е/А 0,72±0,3 0,89±0,3 0,001

Сокращения: ДАД — диастолическое артериальное давление, КДР — конечный диастолический размер, КСР — конечный систолический размер, ЛА — легоч-
ная артерия, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, н/д — недостоверная разница сравниваемых показателей, ПрЖ — правый желудочек, САД — 
систолическое артериальное давление, ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка, ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, ФВ — фракция 
выброса, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечны сокращений, Dt — время замедления кровотока раннего диастолического 
наполнения, IVRt — время изоволюмического расслабления ЛЖ, Е/А — соотношение пиковых скоростей волн Е и А.
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и ХСН, сопровождающееся достоверным уменьше-
нием соотношения Е/А (оба р<0,05). На начальных 
стадиях непосредственное влияние гипергликемии 
и гиперкатехоламинемии на структуру миокарда 
характеризуется снижением его эластичности, что 
приводит к нарушению диастолы [11]. Однако необ-
ходимо помнить, что диастолическая дисфункция 
ЛЖ также характерна для АГ, часто сопутствующей 
СД 2 типа. Патогенетические механизмы включают 
накопление продуктов гликозилирования, синтез 
коллагена и развитие интерстициального фиброза, 
что приводит к нарушению гомеостаза кальция и чув-
ствительности к инсулину [12]. Эти процессы прово-
цируют миокардиальную контрактуру с нарушением 
расслабления ЛЖ и возникновением ригидности сер-
дечной мышцы. В последующем она может привести 
к ишемии и даже некрозу. Дальнейшее прогрессивное 
увеличение конечного диастолического давления 
способствует трансформации диастолической дис-
функции в систолическую недостаточность ЛЖ с раз-
витием классической картины ХСН.

Комплекс обследования больных ХСН, госпита-
лизированных в отделение также включал проведе-
ние общеклинического и биохимического лаборатор-
ного исследования крови, результаты которого при-
ведены в таблице 3.

Необходимо отметить достаточно высокие сред-
ние показатели гликемии больных с СД в момент 
поступления в стационар, что говорит о недостаточ-
ном контроле гликемии на догоспитальном этапе. 
При дальнейшем изучении данного вопроса выяв-
лено, что около 17% больных СД не придерживались 
какой-либо сахароснижающей терапии, а 18 больных 
(29%) с известным диагнозом СД принимали перо-
ральные сахароснижающие средства без соответству-
ющей оценки гликемии и контроля эндокринолога 
(в течение последнего года к специалисту не обраща-
лись, дозы и набор препаратов не пересматривались). 

Результаты биохимического исследования крови 
выявили увеличение плазменных концентраций общего 

билирубина у больных обеих групп, средние значения 
которого превышали 20 мкмоль/л. Концентрация били-
рубина повышается при ряде состояний, таких как: 
гепатиты, токсические поражения, билиарные обструк-
ции, гепатоцеллюлярные дисфункции, наследственные 
холестатические синдромы и т. д. Гипербилирубинемия, 
обусловленная ХСН, характеризуется повышением 
обеих его фракций, при этом желтуха может и не прояв-
ляться клинически до повышения уровня билирубина 
плазмы более 3 мг/дл. Вышеперечисленные изменения 
являются результатом печеночной дисфункции и гепа-
тоцеллюлярной гипоксии, сопровождающейся цент-
ральной дольковой атрофией [13].

Также выявлены отклонения показателей, харак-
теризующих почечную функцию. При этом, у боль-
ных I группы отмечено превалирование средней кон-
центрации мочевины и креатинина крови на 22,9% 
и 11,1%, соответственно, (оба р<0,001), сопровожда-
ющиеся снижением СКФ до 84,6 мл/мин/1,73 м

2 
(на 

10% ниже группы сравнения, р<0,001). 
При изучении липидного спектра крови обращает 

внимание отсутствие явной гиперлипидемии у боль-
ных, в том числе с ИБС и перенесенными ишемиче-
скими событиями, хотя регулярной липидснижаю-
щей терапии придерживались менее 40% пациентов. 
Так, средние значения общего холестерина составили 
менее 6 ммоль/л. В ранее проведенных исследова-
ниях было показано, что по мере прогрессирования 
СН развивается гиполипидемическое состояние, 
а низкий уровень холестерина (ХС) коррелирует 
с ухудшением прогноза у данной категории больных. 
Имеются также работы, выделяющие уровень общего 
ХС менее 4 ммоль/л в качестве независимого предик-
тора смертности и госпитализаций больных ХСН 
различной этиологии [14]. Данное неблагоприятное 
отношение с гипохолестеринемией обусловливается, 
по-видимому, тем, что ХС вследствие высокой 
аффинности связывается различными токсинами, 
продуцируемыми микрофлорой в кишечнике со сни-
женным мезентериальным кровотоком. При этом, 

Таблица 3
Характеристика лабораторных показателей в анализируемых группах 

Показатель I группа (n=66), M±sD II группа (n=68), M±sD р

Глюкоза натощак, ммоль/л 8,4±2,6 5,2±0,7 <0,001

HbA
1C

, % 8,2±1,7 5,5±0,9 <0,001

Билирубин общий, мкмоль/л 21.8±6.4 22.5±7,1 н/д

Мочевина, мкмоль/л 11,8±3,3 9,6±3,4 0,001

Креатинин, мкмоль/л 117±12,9 105,6±13,2 0,001

Общий холестерин, ммоль/л 5,6±1,6 5,4±1,7 н/д

ЛПНП, ммоль/л 2,66±0,98 2,74±1,2 н/д

ТГ, ммоль/л 1,82±0,8 1,35±1,1 0,006

СКФ, мл/мин/1,73 м
2

81,6±11,8 89,8±12,7 <0,001

Сокращения: HbA
1C

 — гликированный гемоглобин, ЛПНП — липопротеины низкой плотности, ТГ — триглицериды, СКФ — скорость клубочковой фильтрации. 
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выпадение или уменьшение данной роли ХС приво-
дит к гиперпродукции цитотоксических цитокинов, 
усугубляющих течение основного заболевания [15].

При сравнении других составляющих, отмечена 
более выраженная гипертриглицеридемия у больных 
СД и ХСН. При СД резистентность к инсулину ведёт 
к повышению высвобождения печенью свободных 
жирных кислот ввиду липолиза. Характерным осо-
бенностями липидного профиля у больных СД 2 типа 
и метаболическим синдромом являются увеличение 
уровня триглицеридов, холестерина липопротеинов 
очень низкой плотности и синтеза аполипопротеина 
В и С. Нарушенный клиренс липопротеидов очень 
низкой плотности, связанный с повышенной кон-
центрацией аполипопротеинов ведёт, к наиболее 
выраженной гипертриглицеридемии [16].

Заключение
Результаты проведенного клинического иссле-

дования демонстрируют негативного характера 
вклад СД в течение ХСН как ишемического, так 
и неишемического генеза. Сказанное характеризу-
ется сравнительно высоким ФК ХСН, тяжестью 
симптомов, оцененной по ШОКС, а также более 
выраженными нарушениями систолической и диа-
столической функции ЛЖ. Выявленные особенно-
сти клинического течения сопровождались нару-
шениями отдельных биохимических показателей, 
отражающих функцию печени и почек. Изучение 
анамнеза больных с ХСН и СД в данной когорте 
позволило выявить недостаточный контроль (менее 
80%) гликемии, несмотря на известное многолет-
нее наличие диабета. 
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