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Резюме
Акт уальност ь: сердечно-сосудистые заболевания, распространенность кот орых среди 
больных СД 2 типа в 4 раза превышает популяционную , являю т ся причиной смерти 70- 
80% пациентов. Это может быть связано с негативным влиянием характ ерны х для МС 
наруш ений обмена веществ, из кот оры х абдоминально-висцеральное ожирение (АВО) явля
ется важнейшей составляющей. Цель. Установить характ ер и выраженность влияния  
степени ожирения и других сост авляющ их метаболического синдрома на ст рукт урно
функциональные изменения миокарда больных СД 2 типа.
М атериалы и методы: 86 больным СД 2 т ипа 48,5±0,5 лет  с сопут ст вую щ им АВО, без 
клинических проявлений стенокардии и инфаркта миокарда в анамнезе и 15 диабетикам  
45,6±1,2 лет с нормальной массой тела (группа сравнения) проведено эхокардиографичес
кое исследование по стандартной методике. Группу конт роля составили 36 практически  
здоровых лиц  с нормальной массой тела без наследственной отягощенности по СД. 
Результ ат ы: выявлено достоверное увеличение размеров ЛП у больных СД 2 типа с III и 
IV степенью АВО (3,9±0,08 см. и 3,8±0,06 см. против 3,65±0,06 см. в группе сравнения и 
3,4±0,02 см. в «контроле»; р=0,001-0,008). ТМЖП и ТЗСЛЖ  при TV степени АВО также 
максимально отличались от группы  сравнения: 0,99±0,02 см. и 1,27±0,03 см. (р=0,009), 
0,98^0,01 см. и 1,1±0,02 см. (р=0,0003) соответственно. Достоверно большая ММЛЖ  
(216±12,7 г. при IV степени АВО против 154,3±7,5 г. в группе сравнения; р=0,0003) харак
теризовалась при I-III ст епенях АВО эксцентрической, а при IV степени — концентричес
кой гипертрофией ЛЖ. Существенно отличавшиеся от «контроля» TVRT LV, пик А, пик Е 
и отношение Е /А  (0,11±0,01 сек., 0,45±0,09 м / с ,  0,7±0,01 м / с  и 1,56±0,01 против 0,07±0,002 
сек., 0,57±0,09 м / с ,  0,65±0,04 м / с  и 1,19±0,13; р=0,02 — 0,01) отражали формирование псев- 
донормального типа диастолической дисф ункции. Достоверно более низкие, чем в группе 
сравнения, значения УО, ФВ и ИОМ при IV степени АВО (77,5±3,4 мл, 69,9±0,099% и 0,701±0,02
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н. ю. Т р е л ь с к а я  -  к. м. н.. зав. т ерапевт ической ответственно; р=0,02-0,0000002) указывали на
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Введение. Сахарный диабет (СД), в струк
туре которого 85-90% приходится на СД 2 типа 
[1], представляет собой серьезную медико-со
циальную проблему в связи с широкой его рас
пространенностью и системными осложнения
ми, приводящими к ранней инвалидизации и 
высокой смертности пациентов. В частности, 
сердечно-сосудистые заболевания, распростра
ненность которых среди больных СД 2 типа в 4 
раза превы ш ает популяционную, являю тся 
причиной смерти 70-80% больных [2]. Столь 
выраженное неблагополучие может быть свя
зано с негативным влиянием полигенно насле
дуемых и вторичных нарушений обмена ве
ществ, характерных для метаболического син
дрома (МС), из которых СД 2 типа является 
важнейшей составляющей. На 65-й научной 
сессии Американской диабетической ассоциа
ции, посвященной проблеме МС, была пред
ставлена гипотеза «тикающих часов», соглас
но которой риск развития «сердечно-сосудис- 
ты х к ата ст р о ф »  з а к л а д ы в а е т с я  горазд о  
раньше, чем диагностируется СД 2 типа, а 
именно — на этапе обменных нарушений, свой
ственных МС [3]. В связи с вышеизложенным, 
несомненный интерес представляет вопрос о 
влиянии степени ожирения и других составля
ющих МС на формирование структурно-фун
кциональных изменений миокарда, являющих
ся основой сердечной недостаточности у боль
ных СД 2 типа.

Цель исследования: установить характер 
и выраженность влияния степени ожирения и 
других составляющих метаболического синд
рома на структурно-функциональные измене
ния миокарда, являющиеся основой сердечной 
недостаточности у больных сахарным диабетом 
2 типа.

Материалы и методы
В условиях эндокринологического стацио

нара обследован 101  пациент: 8 6  больных СД 2 
типа с абдоминально-висцеральным ожирени
ем (Диагностика абдоминально-висцерального 
ожирения основывалась на значениях ИМТ и 
отношения О Т/ОБ (>0,8 для женщин и >0,9 для 
мужчин), а градация его степеней соответство
вала классификации Института здоровья На
циональной А кадемии наук США (1989): I 
ст.=27-29,9 к г / м 2 ,  II ст= 3 0 -3 4 ,9  к г / м 2 ,  III 
ст.=35-39,9 кг/ м 2 ,  IV ст. > 40 к г / м 2 .  Ее досто
инство, на наш взгляд, заключается в раннем 
видении проблемы, когда значения ИМТ со
ставляют 27-29,9 кг/м 2, трактующейся клас
сификацией IOTF (1997) как «избыток массы 
тела» и либерализующий позицию не только 
пациентов, но и врачей), в возрасте от 3 5  до 
55 лет (средний возраст 48,5±0,5 лет), без кли
нических проявлений стенокардии и инфаркта

миокарда в анамнезе и 15 аналогичных паци
ентов с нормальной массой тела (группа срав
нения, средний возраст 45,6±1,2 лет). Конт
рольную группу составили 36 практически 
здоровых лиц с нормальной массой тела, не 
имеющих наследственной отягощенности по 
сахарному диабету.

У пациентов СД 2 типа и у лиц контрольной 
группы были исследованы:

-  ИМТ (кг/ м2),
-  АД С11СТ, АД диаст., АД ср =0,42 х [АДСИСТ 

-  АД диаст. ] + АД диаст.)»
-  уровень общего холестерина и тригли

церидов (ферментативным методом на биохи
мическом ан а л и зат о р е  « Im m u n o c h em is try  
Systems» фирмы «Beckman Coulter», США),

-  уровень мочевой кислоты (унифициро
ванным методом с фосфорновольфрамовым ре
активом),

-  уровень С-пептида (иммуноферментным 
методом на диагностических системах фирмы 
«DSL», США) с оценкой результатов на спект
рофотометре «Multiscan» фирмы Labsystems» 
(Финляндия);

-  уровень гликозилированного гемоглоби
на (HbAic) — методом катионообменной хрома
тографии низкого давления на автоматическом 
анализаторе «Glycomat DS5» фирмы «Drew»;

-  структурные и функциональные харак
теристики сердца аппаратами «Aloka SSD 630» 
и «Kontron Sigma 1АС» в секторальном реж и
ме по стандартной методике эхокардиографии: 
размеры левого предсердия (ЛП, см), разме
ры правого предсердия (ПП, см), толщина зад
ней стенки левого ж ел у д о ч ка  в ди астолу  
(ТЗСЛЖ , см), толщина межжелудочковой пе
регородки (ТМЖП, см), передне-задний р аз
мер правого желудочка (ПЗРПЖ , см), толщи
на п ер е д н е й  стен к и  п равого  ж е л у д о ч к а  
(ТППЖ, см); конечный систолический размер 
(КСР, см), конечный диастолический размер 
(КДР, см), ударный объем (УО, мл), минут
ный объем (МО, мл/мин), ф ракция выброса 
(ФВ, %), степень укорочения передне-заднего 
размера левого желудочка в систолу (ISF, %); 
конечный диастолический объем (КДО, мл) и 
конечный систолический объем (КСО, мл) рас
считывались по формуле L. Teichholz, а отно
сительная толщ ина стенки (ОТС) и индекс 
объем-масса (ИОМ )— по формулам: (ТМЖП 
+ ТЗС Л Ж )/ КДР и КДО/М М ЛЖ  соответствен
но. Масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ, 
г) рассчитывалась по формуле R. В. Deveruex, 
рекомендованной американским эхокардиогра
фическим обществом: М М ЛЖ =0,8 х [1,04 х 
(ТМ Ж П+КДР+ТЗСЛЖ )з — (КДР)З] + 0,6.

-  показатели трансмитрального потока: 
максимальная скорость быстрого диастоличес
кого наполнения (Е) и максимальная скорость



Таблица 1. Клинико-лабораторная характеристика лиц контрольной группы и пациентов с СД 2 
типа, имеющих нормальную массу тела и ожирение I-IV степени (М±о)

Показатель
Контрольна 

я группа, 
(п = 36)

СД 2 тип с 
норм. М.Т., 

(п = 15)

I степень 
ожирения, 

(п = 18)

II степень 
ожирения, 

(п = 36)

III степень 
ожирения, 

(п = 18)

IV степень 
ожирения, 

(п = 14)

Достоверность 
различий (Р)

Возраст (лет) 44,2±1,3 45,6±1,2 46,8±1,4 49,6±0,8 47,7±1,6 47,8±1,7 >0 ,05
Длительность СД 2 
типа (лет) 0 4,8±1,2 4,4±1,1 8,6±1,2 8,6±1,9 6,7±2,2 >0 ,05

АДсист (мм рт. ст.) 123±3,4 128±2,4 128±3,4 137±3,2 133,4±4 152±6,1 1 -4  = 0,002; 2 -4  = 0,02 
3 -4  = 0,008

АДдиаст (М М  рт. СТ.) 83,3±2,5 80,6±1,1 83,3±2,5 84,8±1,5 83,8±1,8 89,1 ±2,5 1 -4  = 0,002; 2 -4  = 0,02; 
3 -4  = 0,02

АД Ср (мм рт. ст.) 102,2±2,8 96,6±1,9 102,2±2,8 107,2±2,2 104,6±2,5 117,1 ±3,5 !
I

с-2  = 0,0008; 
с-3  = 0,01; 
с -4  = 0,000005;
1 -4  = 0,002; 2 -4  = 0,02; 
3 -4  = 0,01

ИМТ (кг/м2) 27,8±0,1 22,5±0,6 27,8±0,1 31,7±0,2 ; 36,1 ±0,3 ^ 43,3±0,7 1 -3  = 0 ,0 5 :1 -4  = 0,01;
Общий холестерин 
(моль/л) 5,8±0,2 5,2±0,6 5,8±0,2 6,2±0,2 5,4±0,3 1

I
6,0±0,4 >0 ,05

ЛПВП (моль/л) 1,1±0,1 1,5±0,14 1,1±0,1 1,з±о,б ; 1,2±о,1 I 0,9±0,05 j с-1 =  0,03; с -4  = 0,002

ТГ (г/л) 1,9±0,2 2,46±0,9 1,9±0,2 2,5±0,1 ! 3,4±0,3 4,7±0,5 '■
с -4  = 0,04; 1 -3  = 0,01; 
1 -4  = 0,009; 2 -4  = 0,01

НЬА1с ( % ) 9,8±0,6 9,1 ±0,6 9,8±0,6 ! 8,9±0,3I 14,4±0,4 9,6±0,7

ооооо
'IIсо1СЧ1о 

о
 

о 
о

II 
II

со 
ТГ 

1 
1 со

С-пептид (нг/мл) 1,9±0,2 1,49±0,21 1,9±0,2
I
I 2,3±0,2
i

3,9±0,5 3,3±0,3 1 -3  = 0 ,0 0 5 :1 -4  = 0,01;
2 -4  =  0,01

Мочевая кислота 
(ммоль/л) 0,34±0,08

I
0,32±0,02

[
0,34±0,08

t

0,35±0,02 0,30±0,02 0,41 ±0,02 > 0,05

П римечание, с — группа  сравнения (СД 2 т ипа  с норм альной массой тела); 1, 2, 3, 4 — ст епени  ож ирения.

наполнения левого желудочка во время систо
лы левого предсердия (А), а такж е их отно
шение (Е/А).

-  показатели, характеризую щ ие ф а зо 
вую структуру диастолы левого желудочка: 
время изоволюмического расслабления левого 
желудочка (IVRT LV), время замедления ран
него диастолического наполнения (DT).

Статистическая обработка материала про
ведена с помощью пакета программ «Statistica» 
(версия 6.0) и SPSS (версия 13.0 для Windows).

Результаты исследования
Все, сопоставимые по возрасту, больные 

СД 2 типа были распределены на 5 групп: 1 — 
с нормальной массой тела и 4 — с ожирением
I-IV степени (соответственно классификации 
Института здоровья Национальной Академии 
наук США, 1989). Клинико-лабораторная ха
рактеристика групп представлена в табл. 1 .

Полученные результаты  свидетельствуют 
о том, что у больных СД 2 типа с ожирением 
имело место однонаправленное с массой тела, 
достоверное нарастание уровня триглицеридов 
и артериального давления, достигавшее ста
тистически значимого различия при IV степе
ни ожирения, при этом уровень АД ср. в группе 
сравнения был достоверно ниже, чем у пациен

тов с ожирением. Изменение уровня гликозили- 
рованного гемоглобина и С-пептида в динамике 
ожирения характеризовались нарастанием от I 
к III степени ожирения и последующей тен
денцией к снижению С-пептида и достовернос
тью снижения HbAic при IV степени.

Результаты  исследования структуры и си
столической функции сердца в изучавшихся 
группах представлены в табл. 2 .

Структурные показатели, характеризова
лись достоверным увеличением размеров ЛП, 
как в группе сравнения, так и у тучных диа
бетиков, особенно при III и IV степенях ожи
рения.

ТМЖП и ТЗСЛЖ  при IV степени ожире
ния такж е достигали максимальных различий 
с группой сравнения. Достоверно большая, не
жели в группе сравнения, ММЛЖ у тучных 
диабетиков явилась причиной изменения гео
метрии ЛЖ , характеризовавш ейся при I-III 
степенях ожирения эксцентрической, а при 4 
степени — концентрической гипертрофией ЛЖ.

Изменения размеров ПП и ПЖ  отличались 
различием зависимости от массы тела: досто
верным увеличением размеров ПП лишь по 
отношению к контрольной группе и появлени
ем значимого увеличения П ЗРП Ж  и ТППЖ  по 
мере нарастания массы.



Из показателей, характеризующих систо
лическую функцию сердца у тучных диабети
ков в динамике ожирения, были выявлены до
стоверно более низкие, неж ели  в группе 
сравнения, значения УО, ФВ и ИОМ. Возмож
но, определенную роль в развитии систоличес
кой дисфункции играло имевшее место при 
IV степени ожирения достоверное более высо
кое артериальное давление (артериальная ги
пертензия). В этой связи несомненный интерес 
представляет изменение геометрии левого ж е
лудочка в связи с увеличением массы тела: 
прогрессирующая (параллельно нарастанию 
артериального давления) трансформация экс
центрического типа в концентрический — от 
16% в группе с I степенью  ож и рен и я до 
85,7% — в группе с IV степенью.

Результаты исследования диастолической 
функции сердца у больных сахарным диабетом

2 типа с различной степенью ожирения пред
ставлены в табл. 3.

При сравнении показателей диастоличес
кой функции сердца у тучных диабетиков и в 
группе контроля установлено существенное 
негативное изменение всех ее составляющих 
(за исключением DT), в то время как у боль
ных СД 2 типа с нормальной массой тела — 
только IVRT LV, А и Е/А.

А нализом  корреляционны х отнош ений 
м еж ду п о к азател ям и , харак тери зую щ и м и  
структурно-функциональное состояние мио
карда, с одной стороны, и МС (включая сте
пень ожирения) — с другой, выявлено нали
чие следующих взаимосвязей:

-  при I степени ожирения — ТЗСЛЖ с 
АДср. (г=0,53; р=0,02) и ИМТ (г=0,53; р=0,02); 
ТППЖ с АДСр. (г=0,56; р=0,03); МО и ИМТ 
(г=0,47; р=0,04); УО с ИМТ (г=0,47 при р=0,04),

Таблица 2. Показатели структуры и систолической функции сердца лиц контрольной группы и 
пациентов с СД 2 типа (М±а)

Показатель
Контрольная 

группа 
(п = 36)

СД 2 тип с 
норм. м.т. 

(п = 15)

I степень 
ожирения 

(п = 18)

II степень 
ожирения 

(п = 36)

III степень 
ожирения 

(п = 18)

IV степень 
ожирения 

(п = 14)

Достоверность 
различий (Р)

ЯП, см 3,4±0,02 3,65±0,06 3,6±0,08 3,7±0,05 3,9±0,08 3,8±0,06 к-с  = 0,008; с -3  = 0,01; 
1 -3  = 0,007; 1 -4  = 0,001

ТМЖП, см 0.9Ю .01 0,99±0,02 1,15±0,05 1.15+0.04 1,1 ±0,03 1.27+0.03

к-с  = 0.01; с-1 =0 ,01; 
с -2  = 0,001; с -3  = 0,01; 
с -4  = 0,000001; 1 -4  = 0.01; 
2 -4  = 0 .0 0 1 :3 -4  = 0.009

ТЗСЛЖ, см 0 ,9 ± 0 ,0 Г 0,98±0,01 1,05±0,05 0,9±0,01 1,05±0.03 ; 1.1 ±0.02 с -3  = 0.04; с -4  = 0.0003

ISF, % 33,7±0,9 39,6+1.0 36.9+1.3 35.2±1.1 34.8±1.4 28.4+1.4

к-с  = 0.0001; с -2  = 0.007; 
с-3  = 0.01; с -4  = 0.000001;
1 -4  = 0.00018;
2 -4  = 0,0009; 3 -4  = 0,0046.

УО, мл 74,2±1.9* i 77,5±3,4 73,5±3,7 69.2±2,7 73,4±3,3 66,0±3,4 с -4  = 0,02

ФВ, % 62,0±1,2 69,9±0,099 66.3+1.6 64.6±1.4 61 ,8±1.8 57,8±1.2
к-с  = 0,002; с -2  = 0,003; 
с-3  = 0,001; 
с-4  = 0,0000004

ММЛЖ , г 155,0±5,(Г 154,3±7,5 , 189.5+13.2 186.3+9.1 194,7±13.4 216±12,7 с-1 =0 ,02; с -3  = 0,01; 
с-4  = 0,0003; 2 -4  = 0,01

ОТС, см 0,36±0,005 0.41+0.01 0,44±0,01 0.45±0.01 0.44±0.01 0,48±0,01
к-с  = 0,003; с -2  = 0,04; 
с-4  = 0,0004; 2 -4  = 0,009; 
3 -4  = 0,05

ПП, см 3,2±0,02 3,5±0,05 3.5Ю .08 3,4±0,05 3.5+0.1 3,7±0,04 к-с  = 0,0001; с -4  = 0,008

ПЗРПЖ, см 1,9±0,02* 1,9±0,15 2,3±0,08 2,3±0,05 ! 2.42±0.07 2,45±0,09
к-с  = 0,004; с-1 =0 ,01; 
с -2  = 0,01; с -3  = 0,007; 

, с -4  = 0,006

ТППЖ, см 0,3±0,07 0,5±0.01 0,53±0,02 0,55±0,01 0.6+0.01 0,6±0,02 к-с  = 0,000006; с -2  = 0,04; 
с -3  = 0.0004; с -4  = 0.001

ИОМ, мл/г 0,786±0,01 !
i

0,701 ±0,02 0,612±0.03 1 0,603±0,01 1 0.601 ±0.02
I

1 0,531 ±0,01
I

i

к-с  = 0,006; с-1 = 0,04; 
с -2  = 0,001; с -3  = 0,004; 
с -4  = 0,0000002;
1 -4  = 0,04; 2 -4  = 0,0003; 
3 -4  = 0,01

МО, л 4,5±0,4 5,6±0,2 ! 5,3±0,2 1 5,7±0,2 5,5±0.2 1 5,4±0,1 >0,05

П римечание, к  — группа  конт роля; с — группа  сравнения (СД 2 т ипа  с норм альной массой тела);
1, 2 ,3 , 4 — ст епени ож ирения. * — от сут ст вие  дост оверны х различий  от  гр уп п ы  сравнения.



Таблица 3. Показатели диастолической функции сердца лиц контрольной группы и больных СД 
2 типа с нормальной массой тела и ожирением I-IV степени (М±а)

Показатель
Контрольная 

группа 
(п = 36)

СД тип 2 с 
норм. м.т. 

(п = 15)

СД тип 2 с I 
степенью 
ожирения 

(п = 18)

СД тип 2 со 
II степенью 
ожирения 

(п = 36)

СД тип 2 с III 
степенью 
ожирения 

(п = 18)

СД тип 2 с IV 
степенью 
ожирения 

(п =14)

Достоверность 
различий (Р)

IVR TLV.c 0,07±0,002 0,11±0,01 0,10±0,007 0,11 ±0,004 0,11 ±0,009 0,10±0,009
к-с  = 0,01; к-1 =0.01; 
к -2  = 0,007; к -3  = 0,02; 
к -4  = 0,01

ОТ, с 0,18± 0,001" 0,17±0,01 0,16±0,009 0,18±0,007 0,18±0,001 0,17±0,001 к-1 = 0,02

Е. м/с 0,7±0,01 * 0,65±0,04 0,68±0,04 0,64±0,02 0,55±0,04 0,62±0,05 к -2  = 0,01; к -3  = 0,007; 
к -4  = 0,02

А, м/с 0,45±0,09 0,57±0,09 0,59±0,03 0,58±0,02 0,62±0,05 0,61 ±0,02
к-с  = 0,01; к-1 =0,001;

, к -2  = 0,003; 
к -3  = 0,007; к -4  = 0,001

Е/А, у.е. 1,56±0,01 1,19±0,13 1,2±0,09 1,15±0,07 0,99±0,13 1,05±0,1

: к -с  = 0,02; к-1 = 0,002; 
к -2  = 0,0002; 
к -3  = 0,001; 
к-4  = 0,0001

П римечание, к — группа  конт роля; с — группа  сравнения (СД 2 т ипа  с нормальной массой тела);
1, 2, 3, 4 — ст епени ож ирения. * — от сут ст вие дост оверны х различий  от группы  сравнения

с мочевой кислотой (р=1,09 t=8,9 при р=0,01), 
пика Е с АДср (р=1,09 t=8,9 при р=0,01).

-  при II степени ожирения — ТМЖП с 
ТГ (г=0,36; р=0,04), ТЗСЛЖ  с ТГ (г=0,38; 
р=0,03), ОТС с ИМТ (г=0,33; р=0,04), ПЗРПЖ  
с ЛПВП (r=0,44; р=0,01); IVRT LV с ИМТ (г=- 
0,48 при р=0,009) (Методом множественной рег
рессии не выявлено значимого влияния мета
болических факторов на структурно-функцио
нальное состояние миокарда).

-  при III степени ожирения — ЛП с ИМТ 
(г = -0,62; р = 0,04), ТЗСЛЖ  с ОХ (г = -0,63; 
р=0,02), КДР с ТГ (r=-0,73; р=0,004), КСР с 
ТГ (г=-0,64; р=0,01); МО с ТГ (г=-0,58; р=0,03); 
IVRT LV с ИМТ (г=-0,79 при р=0,003), транс
митральных пиков Е и А с ИМТ (г=0,64 при 
р=0,03 и г=-0,68 при р=0,002 соответственно), 
ФВ с мочевой кислотой (г=0 , 8 8  при р = 0 ,0 1 ); 
ИОМ с H bA ic (р=0,67 t=2,7 при р=0,04), с ИМТ 
(р=0,73 t=2,6 при р=0,04) и АДср. (0=1,4 t=4,0 
при р = 0 ,0 1 ).

-  при IV степени ожирения — ЛП с С- 
пептидом (г=-0,71; р=0,01), ТМЖП с С-пепти- 
дом (г = -0 ,99 ; р = 0,000), с ИМ Т (г = - 0 ?54; 
р=0,04), с ТГ (г=0,63; р=0,02), с ЛПВП (г=0,63; 
р= 0 ,0 1 ) и мочевой кислотой (г=0,81; р = 0 ,0 0 0 ), 
ТЗСЛЖ с ОХ (г=-0,59; р=0,02) и ЛПНП (г=0,66; 
р=0,03), ISF с АДср. (г=0,64; р=0,01), КДР с 
НЬА 1с (г = - 0 ,б 6 ; р = 0,03) и ОХ (г = -0 ,79 ; 
р=0,001), КСР с НЬА1с (г=-0,81; р=0,004) и ОХ 
(г=-0,84; р=0,000), ММЛЖ с С-пептидом (г=- 
0,90; р=0,000), с ОХ (г=-0,67; р=0,008), и ИМТ 
(r = - 0 ,6 1 ; р = 0 ,01), ОТС с НЬА 1с (г = 0,82; 
р=0,004) и ОХ (г=0,59; р = 0,02), ПП с ТГ 
(г= 0,66; р=0,03) и мочевой кислотой (г=0,8; 
р = 0,01), ТППЖ  с АДср. (г= -0 ,57 ; р= 0,03), 
ПЗРПЖ с HbAic (г=-0,7; р=0,02); МО с ЛПВП

(г=-0,84; р=0,000), УО с ОХ и С-пептидом (г=- 
0,82 при р=0,000 и г=-0,80 при р=0,005 соот
ветственно), ФВ с мочевой кислотой (г=0,65 при 
р=0,02), IVRT LV и ИМТ (г=-0,73 при р=0,01).

Использованный метод множественной рег
рессии показал, что при IV степени ожирения 
число показателей, подверженных взаимному 
влиянию значительно шире: УО и ИМТ (Р=0,33 
t = 4,0 при р = 0,01), OX (р=0,99 t = 5,2 при 
р=0,003), АДср. (р=-0,93 t=-6,5 при р = 0 ,0 0 1 ), 
мочевая кислота (р=-1,5 t= - 8 ,l при р=0,000); ФВ 
и ИМТ (р=0,62 t=2,6 при р=0,04), С-пептид (р=- 
1,1 t=-4,7 при р=0,005), ЛПВП (р=-1,4 t=-29,0 
при р=0,000) и мочевая кислота (р=-0,87 t=-17,9 
при р=0,000); ИОМ и ИМТ (р=-0,36 t=-3,4 при 
р=0,01), С-пептид (р=1,1 t=  10,9 при р=0,000); 
IVRT LV и ИМТ (р=0,99 t=26,5 при р=0,000); 
DT и HbAic (р=-0,97 t=-8,5 при р=0,001); транс
митральный пик Е и HbAic (Р=-0,99 t= - l 7,4 при 
р=0,000), ИМТ (р= -0 ,124 t= -2E  при р=0,000), 
ТГ (р=-0,95 t=-6,7 при р=0,002); трансмитраль
ный пик А и OX (Р=0,84 t= 3 ,l при р=0,03), АДср 
(Р=0 , 8 6  t =3,3 при р = 0 ,0 2 ).

Обсуждение результатов
Сахарный диабет 2 типа, как и ожирение, 

по своей патогенетической сущности представ
ляют собой гетерогенную группу нарушений 
обмена, что, безусловно, определяет клиничес
кую их неоднородность [4]. В этой связи и фор
мирование структурно-функциональной осно
вы сердечной недостаточности у больных СД 2 
типа такж е является мультифакторным про
цессом, что, отчасти , прямо или косвенно 
подтверж дается результатам и и настоящего 
исследования, установившего количественные 
и качественные (патогенетически значимые)



особенности составляющих метаболического 
синдрома и структурно-функциональных по
казателей сердца в динамике ожирения. В ча
стности, более низкие цифры артериального 
давления у больных СД 2 типа с нормальной 
массой тела, нежели с ожирением, и прогрес
сирующее его нарастание по мере увеличе
ния массы тела, свидетельствуют о несомнен
ной роли ожирения в формировании артери
альной  ги п ер тен зи и . С другой  стороны , 
волнообразная динамика цифр артериального 
д а в л е н и я , у ровн я  общ его х о л естер и н а  и 
ЛПВП, С-пептида и HbAic в направлении от I 
к IV степени ожирения может расцениваться и 
как отражение гетерогенности регуляторно-ме
таболических нарушений при СД 2 типа и как 
свидетельство возрастающего от I к III степе
ни ожирения напряжения механизмов регуля- 
торно-метаболической адаптации, заверш аю 
щегося ее нарушением при IV степени. Под
тв ер ж д ен и ем  последнего м ож ет сл у ж и ть  
имевшее место нарастание значений С-пепти
да от I к III степени ожирения, сменившееся 
при IV степени тенденцией к снижению С-пеп
тида, что указывает на уменьшение функцио
нальных возможностей Р-клеток поджелудоч
ной железы, продуцирующих инсулин.

Что ж е касается структурно-ф ункцио
нальных изменений миокарда, достоверно от
личавш ихся от нормы, то их развитие уж е 
при I-II степенях ожирения может быть обус
ловлено как патологическим действием гипе- 
ринсулинемии [5, 6 ], так и влиянием избыточ
ной массы тела [7, 8 ]. О негативной роли 
последней можно судить по выявленным из
менениям большинства структурных показате
лей миокарда у тучных диабетиков с IV степе
нью, существенно отличавшимся не только от 
таковых в контрольной группе и в группе срав
нения, но и от имевших место при I-III степе
нях ожирения.

Заслуживает внимания и то, что имевшая 
место у пациентов 5 группы (СД 2 типа с IV 
степенью ожирения) артериальная гипертензия 
явилась дополнительной причиной изменения 
структурно-функциональных показателей сер
дца. Этот факт, не противореча общепринятым 
представлениям о роли гиперинсулинемии в 
повышении артериального давления [9], позво
ляет считать избыточность массы тела допол
нительным патогенетическим механизмом ар
териальной гипертензии при ожирении IV сте
пени, х а р а к т е р и зу ю щ и м с я  сн и ж ен и ем  
функциональных возможностей инсулярного 
аппарата. В этой связи примечательно, что пре
обладание эксцентрической гипертрофии мио
карда, обуславливаемое влиянием избыточной 
массы тела [1 0 ], наблюдалось лишь при началь
ных степенях ожирения, в то время как при

IV степени преобладающей становилась концен
трическая гипертрофия миокарда, которая наи
более часто формируется под влиянием арте
риальной гипертензии [11]. Возможно, именно 
сочетание артериальной гипертензии с IV сте
пенью ожирения вызывает снижение систоли
ческой функции миокарда, однако нельзя ис
ключить формирования последней и на более 
ранних стадиях ожирения, когда гипертрофия 
левого желудочка носит компенсаторный ха
рактер и изменение условий наполнения ле
вого ж елудочка может еще какое-то время 
определять сохранность фракции выброса [1 2 ].

Влияние ожирения на нарушение диасто
лической функции левого желудочка не столь 
очевидно, однако выявленная тенденция к уве
личению (от I к IV степени) времени изоволю- 
мического расслабления левого ж елудочка 
(IVRT LV) и к замедлению скорости его запол
нения в раннюю диастолу (Е), отнесенных Р а
бочей группой Европейского общества кардио
логов (2 0 0 2 ), наряду с уменьшением диастоли
ческой  р ас тя ж и м о с ти  к ам ер ы  левого  
желудочка, к диагностическим критериям ди
астолической дисфункции, позволяет расцени
вать прогрессирующее нарастание массы тела, 
как один из факторов, способствующих реали
зации выявленных нарушений в клинически 
оформленный синдром диастолической сердеч
ной недостаточности.

Таким образом, выявленные структурно
функциональные изменения миокарда у боль
ных сахарным диабетом 2 типа, с одной сторо
ны, развиваю тся вследствие диабетической 
кардиопатии, вызываемой гипергликемией и 
гиперинсулинемией [13], а с другой— допол
нительного влияния артериальной гипертензии 
и прогрессирующего ожирения [14, 15].

Выводы
1. Изменения большинства изучавш ихся 

структурно-функциональных показателей сер
дца у тучных пациентов с сахарным диабетом 
2 типа нарастают по мере увеличения массы 
тела, достигая максимальной и достоверной 
выраженности при IV степени, характеризую 
щейся нарушением механизмов регуляторно
метаболической адаптации.

2. Тенденция к снижению систолической 
функции миокарда у больных сахарным диа
бетом 2 типа в значительной степени связана с 
влиянием массивного (морбидного) ожирения, 
часто ассоциирующегося с артериальной гипер
тензией.

3. В развитии диастолической дисфункции 
левого желудочка у больных СД 2 типа опре
деляющей является диабетическая кардимио- 
патия, а прогрессирование ожирения способ
ствует нарастанию степени ее выраженности.
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Комплексная оценка состояния кардиореспираторной 
системы у военнослужащих с артериальной гипертензией

Л . Н. Кривош еева, Р. Н. Кильдебекова, Л . Р. М ингазова
Уфимский военный гарнизонный госпиталь, г. Уфа.

Резюме
Проведено углубленное медицинское обследование 1124 военнослужащие-контрактников, по 
результатам которого было выявлено 149 (13,2%) больных с АГ I и II степени. Контрольную 
группу составили 20 практически здоровые военнослужащих, сопоставимых по возрасту и 
полу. Состояние кардиореспираторной системы и функциональные резервы организма во
еннослужащих с АГ изучались по данным эхокардиографии, спирографии, велоэргометрии, 
кардиоритмографии. По результатам проведенных исследований ГЛЖ выявлена у 57,9% 
больных АГ II степени, диастолическая дисфункция ЛЖ I типа — у 6 6 ,6 %, концетрическая 
гипертрофия ЛЖ отмечалась у 65,8%. Снижение показателей ФВД (ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ОФВ]) 
более выражены у военнослужащие АГ II степени и указывают на ухудшение газообмена в 
легких. Уменьшение толерантности к физической нагрузке и изменения показателей вари
абельности ритма сердца у военнослужащих на ранних этапах заболевания свидетель
ствуют о снижении адаптационного потенциала сердечно-сосудистой системы. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, кардиореспираторная система, функциональ
ные резервы организма у военнослужащих.

Введение
Сохранение и укрепление здоровья военное- В настоящее время наблюдается рост сер-

лужащих, увеличение их адаптационных воз- дечно-сосудистых заболеваний среди военнос-
можностей, научно обоснованная регламентация лужащих и ведущая роль принадлежит арте-
военно-профессиональной деятельности приобре- риальной гипертензии, которая относится к
ли государственное значение и рассматривают- числу социально значимой болезни [2, 3]. Важ-
ся как основные факторы боевой готовности Воо- ность проблемы АГ у молодых объясняется вы-
руженных Сил Российской Федерации [1]. сокой распространенностью факторов риска сер-
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