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Диабетическая кардиомиопатия: особенности сердечно-сосудистого ремоделирования 

Караваев П. Г., Веклич А. С., Козиолова Н. А.

Цель. Определить особенности сердечно-сосудистого ре моделирования 
у  больных диабетической кардиомиопатией в  сравнении со  здоровыми 
лицами. 
Материал и  методы. В  амбулаторных условиях среди больных с  впервые 
выявленным сахарным диабетом (СД) 2 типа до начала терапии была выде-
лена группа больных с диабетической кардиомиопатией (ДКМ) с диастоли-
ческой дисфункцией левого желудочка (ДД ЛЖ) согласно критериям включе-
ния и  исключения, вторую группу составили здоровые лица соответствую-
щего возраста. Структурно-функциональное состояние сердца изучалось 
с  помощью эхокардиографии и  определения N-терминального фрагмента 
мозгового натрийуретического пептида (Nt-proBNP) в  крови, артерий  — 
по  данным объемной сфигмоплетизмографии. В  крови определялись мар-
керы фиброза: тканевый ингибитор матриксных металлопротеиназ 1 типа 
(TIMP-1) и С-концевой телопептид проколагена 1 типа (CTP-1). 
Результаты. Частота встречаемости диабетической кардиомиопатии у боль-
ных с вновь выявленным СД 2 типа составила 18,7%. ДД ЛЖ была взаимосвя-
зана не  только с  СД 2 типа, но  и  ожирением (r=0,48; р=0,029), уровнем АД 
даже в  диапазоне нормальных значений ((r=0,42; р=0,031 для систоличе-
ского АД; (r=0,39; р=0,042) для диастолического АД). Концентрация Nt-
proBNP в  диапазоне нормальных значений и  TIMP-1 были выше в  группе 
с  ДКМ в  сравнении с  группой здоровых лиц (p<0,001 и  p<0,001, соответ-
ственно). CTP-1 был ниже в первой группе, по сравнению со второй (p<0,001). 
В  группе больных с  ДКМ регистрировался более высокий индекс CAVI1 
(сердечно-лодыжечно-сосудис тый индекс) в сравнении с группой здоровых 
(p<0,001). 
Заключение. ДД ЛЖ не  может быть представлена, как патогномоничный 
критерий для ДКМ. Концентрация Nt-proBNP в диапазоне нормальных зна-
чений 76,23±14,47 пг/мл, не достигающих диагностических критериев ХСН, 
увеличение в TIMP-1 и снижение CTP-1 могут быть рассмотрены, как допол-
нительные маркеры ДКМ. Учитывая тот факт, что при формировании ДКМ 
происходят два параллельных процесса, проявляющихся ремоделирова-
нием сердца и  артерий, индекс CAVI1 может быть также рассмотрен как 
дополнительный маркер ДКМ.

Ключевые слова: диабетическая кардиомиопатия, фиброз, жесткость 
артерий.
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АД — артериальное давление, АГ — артериальная гипертония, ДД ЛЖ — диа-
столическая дисфункция левого желудочка, ДКМ  — диабетическая кардиомио-
патия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КДО ЛЖ — конечный диастоличе-
ский объем левого желудочка, КСО ЛЖ  — конечный систолический объем 
левого желудочка, ОЛП — объем левого предсерди, ММЛЖ — масса миокарда 
левого желудочка, ППТ — площадь поверхности тела, СД — сахарный диабет, 
СПВ — скорость пульсовой волны, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желу-
дочка, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ  — эхокардио-
графия, C-AI  — показатель сфигмограммы на  сонной артерии, CAVI1  — сер-
дечно-лодыжечно-сосудистый индекс, C-PWV  — СПВ сонной артерии, 
CTP-1 — C-концевой телопептид проколлагена 1 типа, HbA1c — гликированный 
гемоглобин, L-АВI  — лодыжечно-плечевой индекс давления слева, L-PWV  — 
СПВ в  плече-лодыжечном сегменте слева, NT-proBNP  — N-терминальный 
фрагмент мозгового натрийуретического пептида, PWV  — СПВ аорты, 
PWVcf — СПВ в каротидно-феморальном сегменте, R-АВI — лодыжечно-пле-
чевой индекс давления справа, R-AI — показатель плечевой плетизмограммы, 
R-PWV — СПВ в плече-лодыжечном сегменте справа, TIMP-1 — тканевый инги-
битор матриксных металлопротеиназ 1 типа. 
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Cardiovascular remodeling in patients with diabetic сardiomyopathy

Karavaev P. G., Veklich A. S., Koziolova N. A.

Aim. To assess cardiovascular remodeling in patients with diabetic cardiomyopathy 
(DCM) and compare it with healthy individuals.
Material and methods. Among outpatients with newly diagnosed type 2 diabetes 
(T2D), according to inclusion and exclusion criteria, a group of participants with 
diabetic cardiomyopathy (DCM) with left ventricular diastolic dysfunction (LV DD) 
was made before treatment. The second group consisted of healthy individuals of 
the corresponding age. The structural and functional state of the heart was 
studied using echocardiography and determination of the N-terminal prohormone 
of the brain natriuretic peptide (Nt-proBNP) in the blood; of the arteries — using 
volume sphygmoplethysmography. Markers of fibrosis were determined in the 
blood: tissue inhibitor of matrix metalloproteinase-1 (TIMP-1) and C-terminal 
telopeptide 1 (CTP-1).

Results. The DMC prevalence in patients with newly diagnosed T2D was 18,7%. LV 
DD was associated not only with T2D, but also with obesity (r=0,48; p=0,029), blood 
pressure even in the normal range ((r=0,42; p=0,031 for systolic blood pressure; 
(r=0,39; p=0,042) for diastolic blood pressure). The Nt-proBNP levels in the normal 
range and TIMP-1 were higher in the DCM group compared with the group of 
healthy individuals (p<0,001 and p<0,001, respectively). CTP-1 was lower in the first 
group compared with the second (p<0,001). In the DCM group, a higher cardio-
ankle vascular index (CAVI1) was recorded compared to the group of healthy 
individuals (p<0,001).
Conclusion. LV DD cannot be presented as a pathognomonic criterion for DCM. 
Nt-proBNP levels in the normal range of 76,23+14,47 pg/ml, which do not reach the 
diagnostic criteria for heart failure, an increase in TIMP-1 and a decrease in CTP-1 
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can be considered as additional markers of DCM. Given the fact that two parallel 
processes occur during the DCM formation, manifested by cardiac and arteries’ 
remodeling, the CAVI1 can also be considered as an additional DCM marker.

Key words: diabetic cardiomyopathy, fibrosis, arterial stiffness.
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Определение “диабетическая кардиомиопатия” — 
один из самых дискуссионных и нерешенных вопро‑
сов. Термин “диабетическая кардиомиопатия” был 
предложен Rubler S, et al. в  1972г после посмертных 
исследований у больных сахарным диабетом с хрони‑
ческой сердечной недостаточностью (ХСН), у  кото‑
рых ишемическая болезнь сердца (ИБС) и  другие 
заболевания, сопровождающиеся структурными 
изменениями сердца, а также артериальная гипертен‑
зия (АГ) и злоупотребление алкоголем были исклю‑
чены как возможные причины [1]. По представлению 
Aneja A, et al. Диабетическая кардиомиопатия 
(ДКМ)  — это проявление сахарного диабета (СД), 
которое характеризуется миокардиальной дисфунк‑
цией при отсутствии АГ и  структурных изменений 
сердца, таких как патология клапанного аппарата или 
ИБС [2]. Lorenzo‑Almoros A, et al. дополнили опреде‑
ление ДКМ тем, что, по их мнению, данная патоло‑
гия характеризуется наличием в  большей степени 
диастолической дисфункции (ДД) левого желудочка 
(ЛЖ) [3]. Marcinkiewicz A, et al. считают, что ДКМ — 
это результат длительного влияния на миокард мета‑
болических нарушений, в  основном, связанных 
с  инсулинорезистентностью и  сверхэкспрессией 
резистина, которые развиваются еще на стадии пре‑
диабета и способствует формированию и прогресси‑
рованию ишемии миокарда [4]. Поэтому они предпо‑
лагают, что диагноз “чистой” ДКМ почти невозмо‑
жен, так как эндотелиальная дисфункция развивается 
еще при предиабете, которая приводит как к ишемии 
миокарда, так может привести и к ДКМ. Нарушения 
коронарной микроциркуляции могут наблюдаться, 
как при микроваскулярной стенокардии, так и  при 
ДКМ у больных с хронической гипергликемией. Сле‑
довательно, отсутствие единого определения ДКМ, 
отсутствие специфических маркеров для ее диагно‑
стики, значительное ограничение популяции боль‑
ных с СД 2 типа, у которых она может быть диагно‑
стирована (без АГ и ИБС) затрудняет изучение дан‑
ной проблемы. В нашем исследовании представлена 
попытка выделить когорту больных с впервые выяв‑
ленным СД 2 типа без АГ, ИБС и других заболеваний 
сердца, сопровождающихся структурными измене‑
ниями, при наличии ДД ЛЖ с  целью возможного 
выявления дополнительных маркеров ДКМ или 

исключения известных в сравнении с группой здоро‑
вых лиц.

Цель настоящего исследования — определить осо‑
бенности сердечно‑сосудистого ремоделирования 
у больных ДКМ в сравнении со здоровыми лицами. 

Материал и методы
В амбулаторных условиях на  прием к  терапевту‑

исследователю в  течение 2 лет целенаправленно 
направлялись больные с  впервые выявленным СД 2 
типа в  соответствии с  критериями включения и  ис‑ 
ключения. Всего обследовано 123 больных с  вновь 
выявленным СД 2 типа трудоспособного возраста, 
среди которых была выделена группа из  35 (28,5%) 
человек с клиническими критериями ДКМ по Aneja 
A, et al. [3], которые исключают наличие АГ и струк‑
турных изменений сердца, таких как патология кла‑
панного аппарата или ИБС. Далее всем больным 
с  клиническими критериями ДКМ выполнено эхо‑
кардиографическое исследование (ЭхоКГ) с  целью 
выявления ДД ЛЖ как наиболее частого дополни‑
тельного критерия данной патологии по  мнению 
Lorenzo‑Almoros A, et al. [4]. Всего с  клиническими 
и  ЭхоКГ (ДД ЛЖ) критериями ДКМ найдено 23 
(18,7%) больных с  вновь выявленным СД 2 типа, 
которые составили первую группу. Вторую группу 
составили 25 практически здоровых лиц соответству‑
ющего возраста. Критериями включения в  исследо‑
вание являлись: возраст от  30 до  60 лет; наличие 
впервые выявленного СД 2 типа в  соответствии 
с критериями Всемирной организации здравоохране‑
ния (1999‑2013гг) до  начала приема сахароснижаю‑
щей терапии для первой группы, получение инфор‑
мированного согласия на  участие в  исследовании. 
Из  исследования исключались больные, которые 
имели следующие критерии: микро‑ и макрососудис‑
тые осложнения СД 2 типа, любое заболевание серд ца 
и сосудов, АГ, подтвержденная по данным клиниче‑
ского измерения или суточного мониторирования АД 
в  соответствии с  Европейскими рекомендациями 
по  АГ (2018), любые структурные изменения сердца 
неуточненной этиологии по  данным ЭхоКГ, любые 
нарушения ритма и  проводимости не  типичные для 
здоровых лиц по  данным суточного мониторирова‑
ния ЭКГ, любые сопутствующие заболевания, требу‑
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Статистическую обработку полученных резуль‑
татов осуществляли при помощи программы 
STATISTICA 12.0. Критическое значение уровня ста‑
тистической значимости при проверке нулевых гипо‑
тез принималось равным 0,05. В случае превышения 
достигнутого уровня значимости статистического 
критерия этой величины принималась нулевая гипо‑
теза. Проверка нормальности распределения количе‑
ственных признаков в отдельных группах сравнения 
проводилась с  использованием критериев Колмого‑
рова‑Смирнова и Шапиро‑Уилка. Для всех количест‑
венных признаков в сравниваемых группах произво‑
дилась оценка средних арифметических и среднеква‑
дратических (стандартных) ошибок среднего, а также 
медианы и  определения 25% и  75% процентилей. 
Дескриптивные статистики в  тексте представлены 
как M±SD, где М  — среднее, а  SD  — стандартное 
отклонение при нормальном распределении при‑
знака, или Med (25%; 75% процентили) при ненор‑
мальном распределении признака. Для качественных 
признаков были рассчитаны абсолютная частота про‑
явления признака (количество обследованных), 
частота проявления признака в  процентах (%). При 
сравнении показателей двух групп при ненормальном 
распределении статистическая обработка была про‑
ведена с  использованием непараметрических крите‑
риев: для количественных показателей  — критерий 
Манна‑Уитни; для качественных показателей — кри‑
терий χ2. Исследование взаимосвязи между призна‑
ками проводили на основе ранговых коэффициентов 
корреляции Спирмена, а  также методом линейной, 
экспоненциальной и  логарифмической регрессии. 
За  критический уровень достоверности нулевых 
гипотез при исследовании взаимосвязи был принят 
уровень p<0,05. Исследование взаимосвязи между 
парами дискретных качественных признаков прово‑
дилось с  использованием анализа парных таблиц 
сопряжённости. 

Результаты 
Частота встречаемости ДКМ с учетом клинических 

и ЭхоКГ критериев среди больных с впервые выявлен‑
ным СД 2 типа составила 18,7%. Во  второй группе 
у  практически здоровых лиц ДД ЛЖ неуточненной 
этиологии выявлялась у 8% (2 человека) обследуемых.

При оценке клинико‑анамнестических показате‑
лей по группам обследуемых найдено, что у больных 
первой группы за  исключением глюкозы плазмы 
натощак и  гликированного гемоглобина (HbA

1c
) 

крови были статистически значимо более высокие 
индекс массы тела (ИМТ) (p=0,011), уровень систо‑
лического (САД) и диастолического АД (ДАД) в диа‑
пазоне нормальных значений (p=0,002 для САД, 
p=0,004 для ДАД), уровень триглицеридов крови 
(p<0,001), более низкий уровень холестерина липо‑
протеидов высокой плотности (ХС ЛПВП). 

ющие постоянной терапии, наличие анемии, сим‑
птомы климакса у  женщин, хирургические вмеша‑
тельства в  течение последних 3 месяцев; онколо ‑ 
гические заболевания; острые воспалительные и ин‑
фекционные заболевания; злоупотребление алкого‑
лем, деменция и  психические заболевания, препят‑
ствующие подписанию информированного согласия 
и адекватному контакту с больным. 

Для оценки состояния сердца проводилась ЭхоКГ, 
определялась концентрация N‑терминального фраг‑
мента мозгового натрийуретического пептида (NT‑
proBNP). ЭхоКГ проводилась с использованием при‑
бора VIVID 7 (GE Healthcare, США) по стандартной 
методике, рекомендованной Американским и  Евро‑
пейским обществом эхокардиографии с  определе‑
нием фракции выброса (ФВ) ЛЖ по методу Simpson. 
Сохраненной систолическую функцию ЛЖ считали 
при ФВ ЛЖ >50%. ДД ЛЖ оценивали по  тканевой 
визуализации диастолических скоростей движения 
фиброзного кольца митрального клапана. Нормаль‑
ными значениями считали septale e’ <8 см/с, laterale e’ 
<10 см/с или среднее e’ <9 см/с или E/e’ <15. 

Уровень NT‑proBNP в  сыворотке крови опреде‑
лялся с использованием реактивов “Biomedica Group” 
(Австрия) методом иммуноферментного анализа 
на анализаторе Immulite 1000 (DPC, США). 

Для оценки функционального состояния артери‑
альной стенки проводились объемная сфигмоплетиз‑
мография на приборе VaSeraVS‑1000 (Fucuda Denshi, 
Япония) с  определением следующих показателей: 
скорость распространения пульсовой волны (СПВ) 
в плече‑лодыжечном сегменте справа и слева (R‑PWV, 
L‑PWV), СПВ в  каротидно‑феморальном сегменте 
(PWVcf); сердечно‑лодыжечно‑сосудистый индекс 
(CAVI1); лодыжечно‑плечевой индекс справа и слева 
(R‑АВI, L‑АВI); СПВ аорты (PWV) и  СПВ сонной 
артерии (C‑PWV); индекс аугментации (R‑AI — пока‑
затель плечевой плетизмограммы, C‑AI — показатель 
сфигмограммы на  сонной артерии). Нормальными 
значениями считали для R‑PWV, L‑PWV, PWVcf <10 
м/с, для CAVI1 с  учетом возраста от  7,4±0,63 
до 8,0±0,67, для R‑АВI и L‑АВI >0,9, для PWV с уче‑
том возраста — от 7,2±1,63 до 7,8±1,87 м/с, для R‑AI 
и  C‑AI с  учетом возраста от  0,82±0,18 до  0,98±0,20. 

Для оценки состояния коллагенового матрикса 
в  миокарде и  артериях определялась концентрация 
тканевого ингибитора матриксных металлопротеиназ 
1 типа (ТIMP‑1) и  С‑концевого телопептида колла‑
гена 1 типа (СТР‑1) методом иммуноферментного 
анализа с  помощью реактива “Bio Source EUROPE 
S.A.” (Бельгия) на  анализаторе Stat Fax 303 Plus 
(Awareness Technology, США). Референсные нормаль‑
ные значения TIMP‑1 составляли 111‑138 нг/мл, 
СТР‑1  — у  мужчин 0,115‑0,748 нг/мл, у  фертильных 
женщин 0,112‑0,738, у  женщин в  постменопаузе  — 
0,142‑1,351 нг/мл. 
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При проведении корреляционного анализа были 
получены следующие данные: выявлены прямые, 
средней степени зависимости, статистически значи‑
мые взаимосвязи между e’ среднее >9 мм, как показа‑
теля наличия ДД ЛЖ, и  САД в  диапазоне нормаль‑
ных значений (r=0,42; р=0,031), а также ДАД (r=0,39; 
р=0,042) в  диапазоне нормальных значений, ИМТ 
(r=0,48; р=0,029), HbA

1c
 (r=0,39; р=0,011).

Анализ результатов ЭхоКГ исследования по груп‑
пам обследуемых показал, что группы статистичес‑ 
ки значимо не отличались по таким показателям, как 
конечный систолический размер и объем (КСО ЛЖ) 
левого желудочка, а  также соотношение КСО ЛЖ 
к  площади поверхности тела (ППТ), конечный диа‑
столический размер и объем (КДО ЛЖ) левого желу‑
дочка, а  также соотношение КДО ЛЖ/ППТ, объем 
левого предсердия (ОЛП), соотношение ОЛП/ППТ, 
масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ) и индекс 
ММЛЖ. ФФ ЛЖ у  всех больных первой и  второй 
групп была выше 50% и, составила, соответственно, 
55,6±5,1% и 56,7±6,8% (p=0,972).

ЭхоКГ показатели диастолической функции ле‑ 
вого желудочка по  группам обследуемых представ‑
лены в таблице 1.

Из таблицы 1 видно, что в группе больных с ДКМ 
при тканевой визуализации диастолических скоро‑
стей движения фиброзного кольца митрального кла‑
пана все показатели были статистически выше, чем 
у больных второй группы. 

Обращает на себя внимание тот факт, что концен‑
трация Nt‑proBNP в  крови больных первой группы 
не  превышала нормальных значений и  составила 
76,23±14,47 пг/мл, но  была статистически значимо 
выше, чем у  больных второй группы  — 45,34±12,71 
пг/мл (p<0,001).

При проведении корреляционного анализа была 
выявлена прямая, средней степени зависимости, ста‑
тистически значимая взаимосвязь между Nt‑proBNP 
в  диапазоне нормальных значений и  HbA

1c
 (r=0,40; 

р=0,009).
При оценке TIMP‑1 как интегрального показателя 

риска фиброза, в  первой группе данный показатель 
был повышен у  13 (56,5%) больных и  составил 
141,12±38,71 нг/мл, во второй группе — у 2 (8%) боль‑
ных (p=0,003) и составил 89,53±24,67 нг/мл (p<0,001). 

CTP‑1 в  первой группе был снижен у  11 (47,8%), 
во  второй группе у  всех пациентов был в  диапазоне 
нормальных значений (p<0,001). Концентрация 
CTP‑1 в первой группе была статистически значимо 
ниже и составила 0,085 [0,037;0,234] нг/мл по сравне‑
нию со второй группой, в которой данный показатель 
составил 0,168 [0,91;0,534] нг/мл (p<0,001).

При проведении корреляционного анализа была 
выявлена обратная, средней степени зависимости, ста‑
тистически значимая взаимосвязь между CTP‑1 и HbA

1c
 

(r=‑0,31; р=0,012) и  прямая, высокой степени зависи‑
мости — между TIMP‑1 и HbA

1c
 (r=0,73; р=0,005).

Показатели, отражающие функциональное состо‑
яние артерий по данным объемной сфигмоплетизмо‑
графии по группам обследуемых, представлены в таб‑
лице 2. 

При сравнительной оценке показателей функ‑
ционального состояния артерий по  данным объем‑
ной сфигмоплетизмографии у  больных с  ДКМ ста‑
тистически значимо выше были индекс CAVI1 
(p<0,001), индекс аугментации R‑AI по  сравнению 
со  второй группой (p=0,045). Остальные показатели 
статистически значимо между группами не  различа‑
лись. В первой группе индекс CAVI1 у 10 (43,5%) боль‑
ных превышал нормальные значения (>9) (p<0,001 

Таблица 1
Сравнительная характеристика показателей ДД ЛЖ по данным ЭхоКГ по группам обследуемых (n=48)

Показатель Первая группа (ДКМ, n=23) Вторая группа (здоровые, n=25) р
Е, см/сек 81,24±25,13 69,18±17,68 0,059
А, см/сек 76,09±25,89 62,29±28,17 0,084
Е/А 1,16 [0,78;1,81] 1,13 [1,02;1,46] 0,654
IVRT, мс 73,22±18,42 62,68±24,81 0,100
Septale e’, см/с 8,16 [7,17;10,39] 6,97 [4,47;8,21] <0,001
Laterale e’, см/с 9,79 [8,91;15,07] 8,04 [4,26;9,74] <0,001
Среднее e’, см/с 9,08 [7,86;12,83] 7,56 [2,34;10,91] <0,001
Е/e’ septale 12,25 [8,36;18,03] 9,76 [4,52;12,04] 0,002
E/e’ laterale 8,50 [5,98;17,45] 8,02 [3,62;16,70] 0,018
E/e’ среднее 8,96 [7,08;19,22] 8,02 [2,45;14,61] 0,014

Сокращения: ДКМ — диабетическая кардиомиопатия, А — максимальная скорость позднего наполнения ЛЖ, Е — максимальная скорость раннего наполнения 
ЛЖ, Е/А — отношение максимальной скорости раннего наполнения ЛЖ к максимальной скорости позднего наполнения ЛЖ, IVRT — время изоволюмического 
расслабления ЛЖ, septale e’  — скорость движения фиброзного кольца митрального клапана в фазу пассивного наполнения ЛЖ в области межжелудочковой 
перегородки, laterale e’ — скорость движения фиброзного кольца митрального клапана в фазу пассивного наполнения ЛЖ в области боковой стенки ЛЖ, среднее 
e’ — среднее значение между septale e’ и laterale e’, E/e’ — отношение максимальной скорости раннего наполнения ЛЖ к среднему значению между septale e’ 
и laterale e’.
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по сравнению со второй группой), у 7 (30,4%) паци‑
ентов был в  “серой зоне” (8‑9) (p=0,502 по  сравне‑
нию со второй группой), у остальных — в диапазоне 
нормальных значений (<8) (p=0,071 по  сравнению 
со  второй группой). Во  второй группе у  11 (44%) 
пациентов индекс CAVI1 был в “серой зоне”, у осталь‑
ных — в диапазоне нормальных значений.

При проведении корреляционного анализа были 
выявлены прямые, высокой степени зависимости, 
статистически значимые взаимосвязи между индек‑
сом CAVI1 и HbA

1c
 (r=0,56; р=0,008), а также прямые 

средней степени зависимости между индексом CAVI1 
и  Nt‑proBNP (r=0,39; р=0,015), и  TIMP1 (r=0,43; 
р=0,002).

Обсуждение
В нашем исследовании частота встречаемости 

ДКМ составила 18,7%. Отсутствие четких диагности‑
ческих критериев ДКМ не  позволяет дать точную 
оценку ее распространенности. В  самом большом 
по  количеству включенных больных (n=2042) попу‑
ляционном исследовании Dandamuli S, et al. найдено, 
что распространенность ДКМ в  общей популяции 
составляет 1,1%, среди больных СД 2 типа  — 16,9% 
[5]. Причем у 83% больных с ДКМ регистрировалась 
ДД ЛЖ при сохраненной ФВ ЛЖ. В  целом распро‑
страненность ДД ЛЖ среди больных с  СД 2 типа 
составила 54,4%. Авторы подтвердили, что развитие 
ДКМ взаимосвязано с крайне неблагоприятным про‑
гнозом: через 3 года у  каждого десятого больного 
развивается ХСН, через 9 лет каждый пятый пациент 
умирает от осложнений ХСН и СД 2 типа. 

В нашем исследовании мы подтвердили, что раз‑
витие ДД ЛЖ может быть связано не  только с  СД 2 
типа, но и ожирением, уровнем АД даже в диапазоне 
нормальных значений, что ставит под сомнение зна‑
чение ДД ЛЖ для подтверждения диагноза ДКМ. 
Есть данные о том, что риск развития систолической 

дисфункции ЛЖ при ДКМ превышен более, чем в 2 
раза, ДД ЛЖ  — только в  1,7 раза [5]. Кроме того, 
в  популяционном исследовании Chau K, et al. най‑
дено, что ДД ЛЖ может регистрировать у 26,2% здо‑
ровых лиц в  течение 20 лет наблюдения, и  связана 
с  наличием ожирения, САД и  увеличением уровня 
триглицеридов [6]. В другом проспективном популя‑
ционном исследовании при длительном наблюдении 
продемонстрировано, что по  мере увеличения ИМТ 
у здоровых мужчин среднего возраста увеличивается 
риск развития ДД ЛЖ и гипертрофии ЛЖ [7]. 

В нашем исследовании выявлено, что при ДКМ 
концентрация Nt‑proBNP была статистически зна‑
чимо выше, чем в группе здоровых лиц, но в диапа‑
зоне нормальных значений. В  экспериментальном 
исследовании Zheng W, et al. показано, что при СД 2 
типа увеличивается не  только уровень общего холе‑
стерина, триглицеридов, но  и  натрийуретических 
пептидов и  маркеров воспаления [8]. Более того, 
Male K, et al. в  экспериментальном исследовании 
объясняют механизм увеличения Nt‑proBNP при 
ДКМ [9]. Они предполагают, что одним из патогене‑
тических механизмов повышения Nt‑proBNP при 
ДКМ является ацетилирование гистонов, ядерных 
белков, участвующих в  упаковке нитей ДНК в  ядре, 
и  эпигенетической регуляции ядерных процессов, 
в регионах‑промоутерах генов системы натрийурети‑
ческих пептидов А  ингибирование ацетилирования 
гистонов авторы рассматривают как новую терапев‑
тическую мишень в лечении ДКМ.

Как и в нашей работе, в исследовании El‑Din DSS, 
et al. найдено увеличение TIMP1 у  больных с  СД 2 
типа без сердечно‑сосудистых заболеваний в сравне‑
нии со здоровыми лицами среднего возраста, отража‑
ющее процесс повышенного коллагенообразования 
[10]. Причем данный показатель нарастал по  мере 
развития у  больных заболеваний сердца и  сосудов. 
Снижение пропептида проколлагена I типа у  боль‑

Таблица 2
Сравнительная характеристика показателей объемной сфигмоплетизмографии по группам обследуемых (n=48)

Показатель Первая группа (ДКМ, n=23) Вторая группа (здоровые, n=25) Р
R-PWV, м/с 11,33 [4,56;18,22] 10,21 [3,89;13,05 0,121
L-PWV, м/с 11,88 [4,22;17,48] 10,05 [3,19;12,98] 0,098
PWVcf, м/с 10,23 [4,25;15,65] 9,06 [2,92;11,12] 0,256
CAVI1 9,05±1,85 7,43±1,37 <0,001
PWV аорты, м/с 5,98±1,75 5,06±1,42 0,053
С-PWV, м/с 3,78 [1,45;7,01] 3,08 [1,20;7,56] 0,173
R-AI 1,78 [1,43;2,08] 1,32 [1,07;1,58] 0,045
C-AI 1,56 [1,26;2,01] 1,40 [1,01;2,09] 0,091
R-ABI 1,06±0,11 1,07±0,10 0,744
L-ABI 1,05±0,12 1,07±0,10 0,536

Сокращения: R-PWV, L-PWV — скорость пульсовой волны (СПВ) в плече-лодыжечном сегменте справа и слева, PWVcf — СПВ с каротидно-феморальном сег-
менте, CAVI1 — сердечно-лодыжечно-сосудистый индекс, PWV — СПВ аорты, C-PWV — СПВ сонной артерии, R-AI — индекс аугментации (показатель плечевой 
плетизмограммы), C-AI  — индекс аугментации (показатель сфигмограммы на сонной артерии), R-АВI, L-АВI  — лодыжечно-плечевой индекс справа и слева.
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ных СД 2 типа обнаружено в  работе Ihm SH, et al., 
что, в свою очередь, отражает замедление процессов 
коллагенолиза [11]. Именно отложение коллагена I 
типа в  фибробластах, как представлено в  экспери‑
ментальных исследованиях, играет важную роль 
в формировании фиброз миокарда.

Увеличение маркеров фиброза взаимосвязано 
с не только с поражением миокарда, но и с увеличе‑
нием жесткости артериального русла даже у здоровых 
молодых лиц [12]. 

В ряде исследований подтверждено, что жесткость 
артериальной стенки повышается не только при СД 2 
типа, но  и  у  больных с  предиабетом и  метаболиче‑
ским синдромом. 

Предпосылкой к тому, что у больных ДКМ проис‑
ходят параллельные процессы перестройки и  сердца 
и сосудов, стал ретроспективный анализ Park SY, et al., 
в котором при обследовании 219 больных с СД 2 типа 
без патологии сердца и  сосудов найдено, что индекс 
CAVI1, отражающий истинную жесткость артерий 
не зависящую от АД, является наиболее чувствитель‑
ным ранним маркером развития сердечно‑сосудистого 
заболевания атеросклеротического генеза [13]. Анало‑
гичные данные были получено ранее в  наблюдатель‑
ном исследовании LOD‑DIABETES (Central Blood 
Pressure and Pulse Wave Velocity: Relationship to Target 
Organ Damage and Cardiovascular Morbidity‑mortality in 
Diabetic Patients. An Observational Prospective Study), 
но у больных СД 2 типа с микросоcудистыми осложне‑
ниями [14]. В исследовании Liu J, et al., как и в нашей 
работе, найдено, что индекс CAVI1 взаимосвязан с Nt‑
proBNP, который отражает миокардиальный стресс, 
как у лиц без АГ, ИБС и СД 2 типа, так и при наличии 
этих заболеваний [15]. 

В настоящее время продолжаются поиски новых 
маркеров ДКМ. Наиболее перспективным направле‑

нием в этом отношении считается оценка концентра‑
ции микро‑РНК в крови, как наиболее ранний кри‑
терий поражения миокарда [16]. 

Заключение
С учетом клинических критериев и  наличия ДД 

ЛЖ частота ДКМ у больных с вновь выявленным СД 
2 типа составила 18,7%. ДД ЛЖ была взаимосвязана 
не только с СД 2 типа, но и с ожирением, уровнем АД 
даже в диапазоне нормальных значений, что подвер‑
гает сомнению данный критерий как патогномонич‑
ный для ДКМ. Концентрация Nt‑proBNP в  крови 
в диапазоне нормальных значений 76,23±14,47 пг/мл, 
не  достигающих диагностических критериев ХСН, 
может быть рассмотрена как дополнительный маркер 
ДКМ. Повышенное коллагенообразование в  мио‑
карде как один из основных патогенетических меха‑
низмов развития ДКМ в работе подтверждено стати‑
стически значимым увеличением в крови концентра‑
ции TIMP‑1 и  снижением концентрации CTP‑1. 
ДКМ сопровождается не  только миокардиальной 
дисфункцией, но и перестройкой артерий, что прояв‑
ляется увеличением истинной жесткости артерий, 
оцененной по индексу CAVI1 при проведении объем‑
ной сфигмоплетизмографии. Наличие статистически 
значимой взаимосвязи между индексом CAVI1 и Nt‑
proBNP и TIMP1 указывает на то, что при формиро‑
вании ДКМ происходят два параллельных процесса, 
проявляющихся как ремоделированием сердца, так 
и  функциональной перестройкой артерий. Поэтому 
предполагается, что индекс CAVI1 может быть также 
рассмотрен как дополнительный маркер ДКМ.
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