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П оражение почек при сахарном диабете (СД) типа 2 
развивается у 30-60% больных [4, 6]. В 5-10% случа­
ев диабетическая нефропатия (ДН) заканчивается 

терминальной стадией почечной недостаточности (ТСПН) 
[13]. которая в структуре смертности больных СД типа 2 со­
ставляет 1,5-3% [9]. Самый ранний маркер поражения почек 
при СД - микроальбуминурия. Обнаружение микроальбу-
минурии при СД 2 яаляется не только предвестником кли­
нической стадии Д Н , но свидетельствует о повышенном 
риске сердечно-сосудистой патологии. Какое из этих пора­
жений будет доминировать, неизвестно. Все стадии ДН ас­
социируются с сердечно-сосудистой патологией [10. 15). ДН 
приводит к 5-8-кратному увеличению смертности по сравне­
нию с лицами без СД и ДН [14, 17]. Заболевания сердечно­
сосудистой системы до настоящего времени продолжают ос­
таваться основной причиной, приводящей к летальному ис­
ходу больных СД 2. не доживших до ТСПН |9] . Механизмы, 
обуслоаливаюшие факт сочетанного повреждения сердца и 
почек, до конца не изучены [2. 4]. 

Целью исследования явилось определение структурно-
функциональных особенностей сердца больных СД 2, 
имеющих различные стадии Д Н . 

О б ъ е м и методы исследования 
Обследовано 57 больных в возрасте от 47 до 74 лет. проходив­

ших стационарное лечение в клинике терапии усовершенствова­
ния врачей Военно-медицинской академии. Пациенты были рас­
пределены на 3 группы. В 1-ю группу вошли 25 больных (10 муж­
чин и 15 женшин) в возрасте 57.3±1.6 лет с продолжительностью 
СД 8.6±1.4 лет. у которых определялась нормоальбуминурия 
(НАУ): они составили контрольную группу. Во 2-ю - 20 пациен­
тов (6 мужчин и 14 женшин) в возрасте 58.0+2.7 лет с продолжи­
тельностью сахарного диабета 9.9±2.1 лет. у которых определялась 

Таблица ) 
Клинические показатели больных 

сахарным диабетом типа 2 , (М+т) 

Показатели НАУ М А У ПУ 

(п=25) (п=20) (п=12) 

Пол, м / ж 1 0 / 1 5 6 / 1 4 5 / 7 

Возраст, лет 57 ,3±1 ,6 58 ,0±2 ,7 61,1 ±2,6 

Длительность С Д лет 8,6±1,4 9,9±2,1 1 5 , 4 ± 2 , 5 * 

Индекс массы тела , к г / м 2 31 ,6±1 ,2 28 ,3+1 ,2 29 ,6±1 ,2 

АДс , мм рт. ст. 151+4 145±4 1 6 8 + 9 * 

АДд, мм рт. ст. 90±2 90±3 93±4 

Ч С С , у д / м и н 75+2 78±3 8 3 ± 4 * 

микроальбуминурия (МАУ). 3-ю группу составили 12 пациентов (5 
мужчин и 7 женшин) в возрасте 61,1+2.6 лет с продолжительно­
стью диабета 15.4+2.5 лет. у которых в моче определялась протеи-
нурия (ПУ). Больные, имевшие инфекцию мочевыводяших путей, 
исключались из исследования. Пациенты всех групп были сопос­
тавимы по возрасту, индексу массы тела, состоянию углеводного и 
липидного обмена. Активных жалоб на боли, сердцебиения, пере­
бои в работе сердца больные не предъяаляли. Клинико-лаборатор-
ная характеристика больных представлена в табл. 1 и 2. 

Диагноз ДН уста н заливал и на основании определения содержа­
ния альбумина в первой утренней порции мочи. Атьбуминурию вы-
яаляли методом конкурентного реиепторно-ферментного анализа 
[3]. Исследование проводили трижды с интервазом 1 мес. Стадию 
ДН устанаативали в соответствии с классификацией С. Е. Mogensen 
[13]: нормоальбуминурия — содержание апьбумина в разовой пор­
ции мочи менее 20 мг/л; микроальбуминурия - содержание альбу­
мина в разовой порции мочи от 20 мг/л до 200 мг/л; макроальбуми­
нурия или протеинурия - содержание альбумина в разовой порции 
мочи более 200 мг/л. Скорость клубочковой фильтрации определя­
ли по кзиренсу эндогенного креатинина и соотносили со стандарт­
ной поверхностью тела (1,73 м'). Креатинин в сыворотке крови и 
моче определяли по цветной реакции Яффе методом Поппера. Уро­
вень глюкозы в крови определяли глюкозооксидазным методом. 
Содержание пикированного гемоглобина определяли колоримет­
рическим методом на фотометре К.ФК-3 (Россия). 

Всем больным проведено эхокардиографичеекое исследование в 
покое и сразу после стандартной психоэмоциональной нагрузки, ко­
торой яалялось компьютерное тестирование. Ультразвуковое иссле­
дование выполняли на ультразвуковом аппарате SIM 5000 с исполь­
зованием датчика 2.5 МГц в М. В и D- режимах. Дтя получения стан­
дартного изображения использоватся парастернатьный доступ по 
короткой и длинной оси. а также верхушечный доступ, позволявший 

Таблица 2 

Лабораторные показатели больных 
сахарным диабетом типа 2 , (М+т) 

Показатели НАУ М А У ПУ 

(п=25) (п=20) (п=12) 

Гликемия натощак, ммоль/л 9,9±0,5 10,1 ±0,6 9,7±1,2 

H b A l c , % 11,2±0,7 10,8±0,7 10,6±0,9 

Холестерин, ммоль/л 6,3+0,3 6,0±0,4 6,2±0,4 

Триглицериды, ммоль/л 1,75±0,21 2,1 ±0,3 1,7±0,2 

Альбуминурия, м г /л 3,5+0,8 57 ,8±16 ,6 * 4 1 7 , 9 ± 7 5 , Г 

Креатинин крови, ммоль/л 0,08±0,001 0,09±0,01 0 ,15±0 ,02* 

С К Ф , мл/мин 185,0±19,7 142,8±7,9* 74 ,5±9 ,4* 

С К Ф / 1 , 7 3 м 2 169,9±17,8 135,3±6,7* 61 ,6±5 ,7* 

Достоверность отличия в сравнении с контролем (р<0,05) . * Достоверность отличия в сравнении с контролем (р<0,05) . 
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П О Л У Ч И Т Ь пятикамерное сечение сердца [7. 8|. Структуру левого желу­
дочка оценивали по толщине межжелудочковой перегородки 
(ТМЖП). толщине задней стенки (ТЗС) в диастолу, конечному диа-
столическому (КДР) и конечному систолическому (КСР) переднезад-
ним размерам. Конечны!! диастолический (КДО) и конечный систо­
лический объемы (КСО) вычислят по методу Teihholz. Из показате­
лей, полученных при морфометрии левого желудочка, рассчитывали 
массу миокарда левого желудочка по формуле R.B. Devereux [11). Из­
меряли диаметр правого желудочка, переднезадний размер левого 
предсердия, медиатьно-.татератьный размер правого предсердия. 

Диастолическую функцию левого желудочка определяли по 
значению времени изоволюмического расслабления левого желу­
дочка (ВИРЛЖ). максимальной скорости быстрого наполнения 
(Е), времени замедления пика быстрого наполнения (Т 2 ) , макси­
мальной скорости активного наполнения (А) и соотношению пи­
ка быстрого наполнения к пику активного наполнения (Е/А) [1). 
Систолическая функция оценивалась по значению фракции уко­
рочения (ФУ) и фракции выброса (ФВ). 

Всем пациентам проводилось электрокардиографическое иссле­
дование на многоканатьном электрокардиографе. Регистрация элек­
трических потенциаюв сердца производилась в покое в 12 стандарт­
ных отведениях, в каждом отведении регистрироватось не менее 5 
комплексов. По ЭКГ измеряли интерват QT. удлинение которого 
является предвестником угрожающих жизни аритмий. Должная про­
должительность интервата QT определялась по формуле Базетта 
[цит. по 5]. Дня того чтобы нивелировать зависимость продолжи­
тельности QT от частоты сердечных сокращений, использоватся по­
казатель - корригированный интерват QT (QTc=QT/QT должный). 

Статистическая обработка результатов исследования прово­
дилась с использованием программы EXCEL и включата методы 
вариационной статистики. 

Результаты и их о б с у ж д е н и е 
Установлено, что толщина стенок левого желудочка у 

больных с ДН превышает таковую у пациентов без Д Н 
(табл. 3). У больных с микроальбуминурией средняя толщи­
на межжелудочковой перегородки ( Т М Ж П ) составила 
13,2±0,5 мм против 11.8±0,3 мм (р=0.03) в контроле. Тол­
щина задней стенки левого желудочка (ТЗС) — 13.0±0.4 мм 
против 12.1 ±0 .3 мм (р=0,04) в группе сравнения. Нараста­
ние тяжести ДН приводило к увеличению гипертрофии ле­
вого желудочка; ТМЖП у больных с протеинурией состави­
ла 13.5+0.4 мм (р=0.003). ТЗС - 13.3+0.3 мм (р=0.004). 

Конечный диастолический размер (КДР) у пациентов 
2-й (51 ,9+0.7 мм. р=0.045) и 3-й групп (53 ,3±0 ,9 мм. 
р=0.01) превышал таковой в группе сравнения (50 .2±0 ,8 
мм). Средние значения конечного систолического разме­
ра (КСР) в группах с Д Н составили 34 ,4±0 ,6 мм, 36 ,4+1,2 
мм (р>0,05) против 34.2+1.1 мм в контроле. 

Конечный диастолический объем (КДО) у пациентов 2-й 
(139,9±5.9 см'. р=0.01) и 3-й групп (147,2+8,3 см 3 , р=0,001) 
превышал таковой в группе сравнения (121,3+3,2 см'). Сред­
ние значения конечного систолического объема (КСО) в 
группах с ДН составили 52.6±3.4 см' (р=0.02). 53,5±3,9 см' 
(р=0.018) против 42,9+1,6 см в контроле (см. табл. 3). 

Масса миокарда левого желудочка у больных с МАУ 

(344+20 г. р<0.05) и больных с ПУ (377± 14 г. р<0,05) бы­
ла значимо выше, чем в группе сравнения (309+12 г). 
Аналогичная зависимость была выявлена для индекса 
массы миокарда левого желудочка (см. табл. 3). 

Прогрессирование диабетической нефропатии приводи­
ло не только к изменению геометрии левого желудочка, но 
и сопровождалось расширением других камер сердца - ле­
вого и правого предсердий, правого желудочка (см. табл. 3). 
Последовательность возникновения нарушения диастоли-
ческой функции, регионарной и глобатьной сократимости 
левого желудочка у больных ИБС известна. Типична ли эта 
закономерность при развитии ДН у больных СД типа 2? 
Логично предположить, что выявленные структурные изме­
нения должны сопровождаться функциональными наруше­
ниями, причем у больных с протеинурией эти изменения 
должны быть выражены максимально. 

Преобладание максимальной скорости активного напол­
нения (А) над максимальной скоростью быстрого наполне­
ния (Е) отмечалось во всех группах (табл. 4) и свидетельство-
вато о нарушении диастолической функции левого желудоч­
ка вне зависимости от натичия ДН. Однако отношение Е/А 
в группе с МАУ (0.82±0.02, р=0,045) было меньше, чем в 
группе сравнения (0.95±0,09). за счет более выраженного пе­
рераспределения кровотока в фазу активного наполнения у 
больных с микроатьбуминурией. Время замедтения пика бы­
строго наполнения (Т) и время изоволюмического расслабле­
ния левого желудочка (ВИРЛЖ) у больных 2-й группы зна­
чимо превышати анатогичные показатели контрольной груп­
пы (170+7 и 93±6 мс). Представленные данные указывают на 
повышение жесткости и ригидности миокарда у пациентов с 
микроатьбуминурией по сравнению с больными без ДН. 

Нагрузочный тест приводил в основном к однонаправ­
ленным изменениям параметров, отражающих диастоличе­
скую функцию (см. табл. 4). Так. в 1-й группе среднее зна­
чение пика Е после нагрузки имело тенденцию к снижению 
по сравнению с исходным значением. Анатогичная динами­
ка наблюдатась у пика Е во 2-й группе. Значение пика А су­
щественно не изменилось в 1-й группе и значимо уменьши-

Таблица 3 
Показатели структурных особенностей сердца больных 

сахарным диабетом типа 2 в покое (М+т) 

Показатель Н А У М А У ПУ 

(п=25) (п=20) (п=12) 

Т М Ж П , мм 11,8±0,3 13 ,2±0 ,5 * 13 ,5±0 ,4 * 

Т З С , мм 12,1 ±0,3 13 ,0±0 ,4 * 1 3 , 3 ± 0 , 3 * 

КДР, мм 50 ,2+0 ,8 5 1 , 9 + 0 , 7 * 5 3 , 3 + 0 , 9 * 

КСР, мм 34,2+1,1 34 ,4+0 ,6 3 6 , 4 + 1 , 2 * # 

К Д О , см 3 121,3±3,2 1 3 9 , 9 + 5 , 9 * 1 4 7 , 2 ± 8 , 3 * 

К С О , см 3 42 ,9±1 ,6 5 2 , 6 + 3 , 4 * 5 3 , 5 ± 3 , 9 * 

М М Л Ж , г 3 0 9 + 1 2 3 4 4 + 2 0 * 3 7 7 + 1 4 * 

И М М Л Ж , г / м г 170+4 186+7 * 2 2 4 + 8 * # 

Левое предсердие, мм 40 ,2±0 ,9 4 2 , 8 ± 0 , 8 * 41 ,3±1 ,8 

Правое предсердие, мм 33 ,5±0 ,8 3 5 , 0 ± 0 , 3 * 34 ,5±1 ,4 

Правый желудочек, мм 25 ,9±1 ,7 2 9 , 3 ± 0 , 3 * 2 9 , 6 ± 0 , 6 * 

достоверность отличия в с 
# достоверность отличия в с 

равнении с контролем (р<0,05) . 
равнении со 2-й группой (р<0,05) . 

2 41 



Сахарный диабет Проблемы патогенеза 

Таблица 4 Таблица 5 

Показатели диастолической функции левого желудочка 
у больных сахарным диабетом типа 2 (М±т) 

Показатели систолической функции желудочков 
больных сахарным диабетом типа 2 (М±гл) 

Показатель НАУ 

(п-25) 
М А У 

(п=20) 

ПУ 

(п=12) 

Е, м / с исходно 

после нагрузки 

0 ,73±0 ,03 

0,71 ±0,03 

0 ,72±0 ,06 

0 ,65±0 ,02 

0 ,67±0 ,06 

А, м / с исходно 

после нагрузки 

0 ,79±0 ,03 

0 ,77±0 ,03 

0 ,89±0 ,08 

0 , 7 0 + 0 , 0 4 л 

0 , 6 8 ± 0 , 0 5 * " 

Е / А исходно 

после нагрузки 

0 ,95±0 ,06 

0 , 9 6 ± 0 , 0 7 

0 , 8 2 ± 0 , 0 2 * 

0 , 9 9 ± 0 , 0 9 л 

0 ,95±0 ,09 

Т:, мс исходно 

после нагрузки 

170±7 

160±8 

1 9 0 ± 6 * 

2 2 5 ± 1 0 * л 

17U12 

В'- 'РЛЖ, мс исходно 

после нагрузки 

93+6 

87+3 

1 1 6 ± 4 * 

9 7 ± 3 * л 

104+5 

* Достоверность отличия в сравнении с контролем р<0,05) ; 
л достоверность отличия с исходным значением (р<0,05) ; 
# достоверность отличия со 2-й группой (р<0,05) . 

лось во 2-й группе. Соответственно отношение Е/А практи­
чески не менялось, но отчетливо увеличилось у пациентов 
с микроальбуминурией. ВИРЛЖ уменьшилось с 93+6 до 
87±3 мс и со 116±4 до 97±3 мс (р=0.009) в обеих группах. 
Отличия наблюдались лишь по времени замедления пика 
быстрого наполнения (Т.): если в 1-й группе его значение 
практически не изменилось, то во 2-й — увеличилось со 
190±6 до 225±Ю мс (р=0.()3). Данные факты свидетельству­
ет о снижении резервных возможностей миокарда левого 
желудочка у больных СД 2 с микроальбуминурией. 

Пики Е (0,67+0,06 м/с) и А (0,68+0,05 м/с. р=0.04) у 
больных 3-й группы были меньше, чем в 1-й и во 2-й груп­
пах (см. табл. 4). Отношение Е/А в группе с ПУ не отлича­
лось от такового в группе с НАУ. По-видимому, псевдо­
нормализация этого коэффициента у пациентов с протеи-
нурией наблюдалась вследствие уменьшения вклада в 
диастолу левого предсердия. Напротив, средние значения 
Т 2 и ВИРЛЖ у больных 3-й группы (171±11 и 104+5 мс) 
незначимо превышали аналогичные показатели группы 
сравнения (170±7 и 9 3 ± 6 мс). Представленные данные ука­
зываю! на повышение жесткости и ригидности миокарда у 
больных с протеинурией по сравнению с пациентами без 
поражения почек и с начальной стадией ДН. 

У больных с микроальбуминурией показатели, отража­
ющие систолическую функцию, исходно не отличались от 
таковых в контроле. Нагрузочный тест приводил к разно­
направленным изменениям систолической функции в 1-й 
и во 2-й группах. В группе без Д Н она практически не из-

Показатели НАУ М А У ПУ 

(п=25) (п=20) (п=12) 

ФУ, % исходно 35 ,5±0 ,5 34,3±1,1 3 3 , 2 ± 0 , 9 * 

после нагрузки 35 ,4±0 ,7 3 3 , 7 ± 0 , 2 * -
Ф В , % исходно 64 ,7±0 ,7 62 ,5±1 ,6 6 1 , 1 ± 1 , 4 * 

после нагрузки 64 ,5±0 ,9 6 1 , 7 ± 0 , 4 * -
Q T , с исходно 0,35+0,01 0,36±0,01 0,37±0,01 

QTc, с исходно 1,0±0,02 1 ,06±0 ,02* 1 ,08±0 ,03* 

* Достоверность отличия в сравнении с контролем р<0,05) . 

менилась. а у больных с микроальбуминурией снизилась 
(табл. 5). После нагрузки средние значения ФУ и ФВ ста­
ли достоверно меньше во 2-й группе по сравнению с 1-й. 

Нагрузочный тест больным с клинической нефропати-
ей не проводился в силу явного снижения у них глобаль­
ной сократительной способности миокарда в покое. 

Продолжительность интервала QT в покое имела тен-
[енпию к увеличению по мере прогреееироилиия ДН. В I-

й группе его среднее значение составило 0.35±0.01 с. во 2-
й - 0.36±0.01 с. в 3-й - 0.3710.01 с. Показатели QTc у па­
циентов с МАУ (1,06+0,02, р=0.046) и у больных с ПУ 
(1.08+0.02. р=0.031) превышали таковой в контроле и дос­
товерно не различались между собой. Удлинение интервала 
QT при СД обычно связывают с непосредственным метабо­
лическим повреждением миокарда желудочков или с пато­
логической стимуляцией симпатической иннервации. Ранее 
было установлено, что удлинение интервала QT связано с 
поражением сердца и почек [16]. Наши результаты свиде­
тельствуют о наличии такой ассоциации и при СД 2. 

Таким образом, у больных СД с нормоальбуминурией 
выявляются функциональные изменения со стороны серд­
ца. Присоединение ДН усиливает эти изменения. Просле­
живается определенная закономерность в развитии струк­
турно-функциональных кардиальных нарушений в зависи­
мости от стадии нефропатии. Эти изменения минимальны 
при микроальбуминурической стадии нефропатии и при­
обретают клиническую значимость при появлении проте-
инурии. Применение нагрузочной пробы в сочетании с 
эхокардиографией позволяет выявить снижение резервных 
возможностей сердца у больных СД и нефропатией. 

Протеинурическая стадия нефропатии ассоциируется с 
гипертрофией и диастолической дисфункцией левого же­
лудочка, снижением глобальной сократительной способ­
ности миокарда в покое и удлинением электрической си­
столы желудочков. 
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