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Развитие нарушений со стороны сердечно-сосудистой 

системы на фоне сахарного диабета (СД) 2-го типа является 

основной причиной инвалидизации и смертности данной кате-

гории пациентов. Поражение миокарда некоронарного генеза 

с развитием хронической сердечной недостаточности (ХСН) 

застойного характера – достаточно частый вариант кардиова-

скулярной патологии, развитие которой инициирует сахарный 

диабет. То есть, развитие ХСН при СД 2-го типа наблюдается 

независимо от наличия ишемической болезни сердца (ИБС), 

артериальной гипертензии (АГ), клапанной болезни сердца в 

связи с развитием так называемой диабетической кардиомио-

патии (ДКМП), которая, в свою очередь, формируется на фоне 

нарушения микроциркуляции и приводит к снижению сократи-

тельной способности миокарда с развитием диастолической 

дисфункции [1, 2].   
Согласно результатам крупного эпидемиологического иссле-

дования наличие СД 2-го типа способствует повышению риска 

развития ХСН в 5 раз у женщин и в 2,6 раза у мужчин [3]. Кроме 

того, СД 2-го типа является независимым предиктором развития 

ХСН. Так, B. Winter и соавторы в своем исследовании продемон-

стрировали наличие не диагностированной ранее ХСН у 28% 

пациентов с СД 2-го типа в возрасте старше 60 лет [4].  
Рассматривая особенности патогенеза ХСН у пациентов с 

СД 2-го типа, следует отметить, что данные изменения имеют 

сложный, многофакторный характер и связаны с ДКМП, наруше-

нием транспорта глюкозы в клетки, гиперактивностью ренин-ангио-

тензин-альдостероновой системы (РААС), сниженной метаболи-

ческой активностью кардиомиоцитов, развитием эндотелиальной 

дисфункции, диабетической макро- и микроангиопатии, фибро-

за миокарда, приводящих к нарушению наполнения левого 

желудочка [5, 6].   
Длительная гипергликемия при СД 2-го типа оказывает глюко-

зотоксичное действие на сердечную мышцу в связи с образова-

нием конечных продуктов избыточного гликирования (advanced 

glycation endproducts – AGE), что способствует развитию атеро-

склероза и последующему прогрессированию ишемии миокар-

да. Повышенный синтез липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 

их модификация конечными продуктами гликирования, а также 

эндотелиальная дисфункция и повышение агрегации тромбо-

цитов являются важными механизмами атерогенеза в условиях 

гипергликемии. Кроме того, в связи с развитием инсулинорези-

стентности (ИР) на фоне гипергликемии при СД 2-го типа разви-

вается нарушение метаболизма жирных кислот (ЖК). Поступление 

глюкозы в кардиомиоциты значительно снижается, следствием 

чего является усиление окисления ЖК, которое направлено на 

поддержание достаточного уровня аденозинтрифосфата (АТФ) 

в клетках сердечной мышцы. Вначале повышенное окисление ЖК 

при СД 2-го типа направлено на то, чтобы нейтрализовать избыток 

ЖК. Однако в дальнейшем данный процесс становится неадек-

ватным, в результате чего развиваются признаки оксидативного 

стресса – образуются активные формы кислорода (АФК), недо-

окисленные продукты, обладающие выраженной липотоксичнос-

тью, нарушаются нормальные процессы энергопродукции с 

развитием так называемой «метаболической ишемии» [5–8]. 
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В свою очередь, повышенное содержание АФК способствует 

развитию сократительной дисфункции миокарда в результате 

повреждения внутриклеточных структур кардиомиоцитов, раз-

рушения белков [9].  
Следует также отметить, что еще одним следствием воздей-

ствия оксидативного стресса является выработка провоспали-

тельных цитокинов (интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-аль-

фа – ФНО-α), которые индуцируют развитие воспаления, некроза, 

апоптоза кардиомиоцитов. Гибель кардиомиоцитов приводит к 

снижению общего количества функционирующих клеток миокар-

да с развитием фиброза [6].  
Важным моментом в развитии нарушения сократительной 

функции кардиомиоцитов является нарушение обмена кальция, 

которое развивается также при участии конечных продуктов 

гликирования [10]. Кроме того, при СД 2-го типа наблюдается 

увеличение содержания коллагена в миокарде. Избыток колла-

гена в сердечной мышце приводит к повышению «жесткости», т.е. 

к потере эластичности, что сопровождается снижением скоро-

сти диастолического расслабления миокарда, повышением 

диастолического давления, уменьшением ударного объема. Так, 

в одном популяционном исследовании, в котором принимали 

участие 1760 пациентов с СД 2-го типа, было продемонстриро-

вано, что у 23% пациентов имела место диастолическая дисфунк-

ция левого желудочка (ДДЛЖ). В ходе дальнейшего анализа было 

выявлено, что пациенты с СД 2-го типа и ДДЛЖ достоверно имеют 

более высокий риск (36,9%) развития ХСН в течение 5 лет по 

сравнению с пациентами без диастолической дисфункции 

(16,8%) [11]. Клинически данные нарушения проявляются ранним 

появлением одышки, тахикардии, снижением толерантности к 

физической нагрузке. Важно отметить, что ДДЛЖ может быть 

ранним, доклиническим проявлением ДКМП. По данным эпиде-

миологических исследований около 75% пациентов с СД 2-го типа 

имеют ДДЛЖ без клинических проявлений заболеваний сердеч-

но-сосудистой системы [12]. Ранними эхокардиографическими 

признаками ДДЛЖ являются: увеличение времени изоволюме-

трического расслабления (IVRT) >160 мс, уменьшение соотноше-

ния максимальной скорости кровотока раннего диастолическо-

го наполнения (Е) к максимальной скорости кровотока во время 

предсердной систолы (А) – Е/А <1, а также увеличение показа-

теля времени замедления кровотока раннего диастолического 

наполнения ЛЖ (DT) >220 мс [13]. Со временем прогрессивное 

увеличение конечного диастолического давления приводит к 

преобразованию диастолической дисфункции в систолическую 

недостаточность левого желудочка (ЛЖ) и развитию характерных 

клинических проявлений ХСН [7, 14].   
Повышение активности РААС при СД 2-го типа связано с гипер-

инсулинемией (ГИ), которая развивается как следствие ИР. 

Гиперинсулинемия оказывает стимулирующее влияние на сим-

патическую нервную систему (СНС), что приводит к увеличению 

сердечного выброса, повышению общего периферического 

сосудистого сопротивления (ОППС), задержке натрия и воды, 

вазоконстрикции. Результатом гиперсимпатикотонии является 

активация рецепторов юкстагломерулярного аппарата почек с 

повышением синтеза ренина, который, в свою очередь, стимули-

рует системную РААС. В условиях гиперактивации РААС основной 

ее компонент ангиотензин II, который секретируется не только 

системно, но и локально, способствует прогрессированию 

фиброза в сердечной мышце [15]. Кроме того, инсулин обладает 

выраженной митогенной активностью, способствуя клеточному 

росту, пролиферации и миграции гладкомышечных клеток сосу-

дов, утолщению их стенки.   

Не менее важным механизмом развития ХСН у больных СД 

2-го типа является кардиоваскулярная автономная нейропатия 

(КВАН), которая возникает как следствие гиперсимпатикотонии 

и ассоциируется с ухудшением качества жизни и высокой леталь-

ностью. Наиболее опасным проявлением КВАН является бес-

симптомная ишемия, которая наиболее часто сопровождает 

инфаркт миокарда у пациентов с СД 2-го типа [16, 17].  
Терапия ХСН у пациентов с СД 2-го типа представляет собой 

комплекс патогенетических мероприятий, наряду с модификаци-

ей образа  жизни, соблюдением диетических рекомендаций, 

адекватных физических нагрузок, способствующих замедлению 

прогрессирования ДК. Учитывая тот факт, что СД 2-го типа в боль-

шинстве случаев предшествует развитию ХСН, с целью повышения 

эффективности лечения, направленного на снижение риска раз-

вития ХСН, первоочередной задачей остается достижение кон-

троля гликемии. Однако сегодня вопрос влияния строгого контро-

ля углеводного обмена на риск развития сердечно-сосудистых 

событий – достаточно дискутабельный. Известно, что у пациентов 

с ХСН, которые не контролировали состояние диабета, повышен-

ный уровень гликозилированного гемоглобина (HbA1c) ассоции-

ровался с более высоким риском развития кардиоваскулярных 

событий [18, 19]. С целью адекватного контроля уровня глюкозы у 

пациентов с СД 2-го типа и ХСН отдавать предпочтение следует 

метформину в связи с его доказанной эффективностью и безопас-

ностью. Несмотря на имеющееся ранее неоднозначное мнение 

в отношении применения метформина при ХСН, данный препарат 

показал свою безопасность у пациентов со сниженной фракцией 

выброса ЛЖ и должен являться препаратом выбора при ХСН. 

Ограничениями к применению метформина является наличие 

печеночной и почечной недостаточности по причине высокого 

риска развития лактатацидоза [20]. Инсулинотерапия и произво-

дные сульфонилмочевины приводят к задержке натрия и воды, что 

способствует усугублению ХСН, и должны использоваться с осто-

рожностью в данной ситуации [19]. В отношении влияния новых 

инсулинсодержащих форм – инсулина гларгин 100 ЕД/мл и инсу-

лина гларгин 300 ЕД/мл – на риск развития и прогрессирования 

ХСН у лиц с СД 2-го типа в настоящий момент нет достаточно 

убедительных данных о пользе/недостатках.  

Сегодня во всем мире обсуждаются новые возможности 

коррекции углеводного обмена у пациентов с СД 2-го типа, свя-

занные с приемом нового вещества – ингибитора натрий-глюкоз-

ного котранспортера 2-го типа эмпаглифлозина (sodium-glucose 

co-transporter 2 (SGLT2) inhibitor). 21 мая 2016 г. были опубликованы 

новые рекомендации Европейского общества кардиологов по 

диагностике и лечению острой и хронической сердечной недо-

статочности, в которых в качестве профилактики развития ХСН у 

пациентов с СД 2-го типа рекомендован прием ингибитора 

натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа. Отмечено, что при-

менение данной группы гипогликемических препаратов способ-



23

ISNN 1997-9894 Ліки України • Medicine of Ukraine   №9 (205) /2016

ствует снижению риска госпитализаций, связанных с ХСН у 

пациентов высокого риска по сравнению с другими противоди-

абетическими препаратами, прием которых неоднократно 

ассоциировался с усугублением проявлений ХСН [19]. Однако 

сегодня важным моментом является уточнение действия ингиби-

торов натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа у пациен-

тов с уже диагностированной ХСН, что определяет дальней-

шую перспективу исследований в этой области с участием 

эмпаглифлозина.  

Такие группы гиполипидемических препаратов, как ингибиторы 

дипептидилпептидазы-4 (глиптины) и аналоги глюкагонподобного 

пептида-1, которые эффективно контролируют гликемичес кий про-

филь, к сожалению, не имеют убедительных данных о безопасности 

приема при ХСН [19]. Согласно имеющимся данным еще одна 

группа сахароснижающих средств – тиазолидиндионы – способ-

ствует задержке натрия, воды и усугублению ХСН, в связи с чем они 

не могут быть использованы у данной категории пациентов [22].  
Исходя из вышеизложенного, важно отметить, что по мере 

прогрессирования нарушений углеводного обмена гликемичес-

кий контроль необходимо осуществлять с учетом состояния 

сердечно-сосудистой системы, и если пациенту рекомендованы 

новые гипогликемические классы препаратов – он должен нахо-

диться под пристальным вниманием кардиологов. 

У пациентов со сниженной систолической функцией ЛЖ при ХСН 

и СД 2-го типа используются стандартные методы медикаментозной 

коррекции ХСН. Так, в лечении таких пациентов используют ингиби-

торы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), блокаторы 

β-адренорецепторов и антагонисты минералокортикоидных рецеп-

торов (АМР), которые способны улучшить выживаемость пациентов 

и, в отсутствие противопоказаний и при хорошей переносимости, 

могут быть использованы у подавляющего большинства пациентов. В 

частности, эплеренон, спиронолактон могут быть рекомендованы 

всем пациентам с фракцией выброса ЛЖ ≤35% даже на фоне при-

ема ИАПФ и БАБ для снижения смертности и частоты госпитализаций, 

связанных с усугублением проявлений ХСН [23].  
В рекомендациях 2016 года впервые был представлен новый 

терапевтический класс препаратов для лечения ХСН у лиц со 

сниженной систолической функцией ЛЖ – LCZ696, который пред-

ставляет собой комбинацию ингибитора неприлизина (сакуби-

трил) и блокатора рецепторов ангиотензина II (валсартан). 

Проведенное клиническое исследование PARADIGM-HF про-

демонстрировало превосходство новой комбинации по сравне-

нию с эналаприлом. Было установлено, что комбинация сакуби-

трил/валсартан эффективнее, чем эналаприл, снижает риск 

общей, кардиоваскулярной смерти и госпитализаций у пациен-

тов с ХСН и сниженной фракцией выброса ЛЖ, которые соот-

ветствовали достаточно строгим критериям включения и исклю-

чения [23]. Основные положительные эффекты сакубитрила и 

валсартана у пациентов с ХСН связаны с увеличением количе-

ства натрийуретического пептида и одновременным подавлени-

ем валсартаном негативных эффектов ангиотензина II. Результатом 

такого действия является вазодилатация, увеличение натрийуре-

за и диуреза, снижение секреции ренина и альдостерона, 

подавление симпатической активности, замедление ремодели-

рования миокарда. 

Принимая во внимание значение роли оксидативного стрес-

са на развитие и прогрессирование ХСН у пациентов с СД 2-го 

типа, назначение антиоксидантной терапии также может оказы-

вать положительное влияние и улучшать прогноз таких пациентов. 

В частности, один из рекомендованных БАБ при ХСН – небиволол – 

обладает дополнительными эффектами, связанными с синтезом 

эндогенного оксида азота и уменьшением выраженности окси-

дативного стресса [24]. Еще одним препаратом с положительным 

влиянием на признаки оксидативного стресса является таурин, 

который способствует снижению продукции ФНО-α, ингибирует 

синтез активных молекул перекисей и супероксидных анионов, 

что значительно снижает выраженность повреждения тканей [25]. 
Такие препараты с метаболической направленностью, как три-

метазидин, также способствуют улучшению внутриклеточного 

энергетического метаболизма, что способствует снижению 

тяжести и длительности периодов ишемии, повышению сократи-

мости миокарда, в том числе – улучшению систолической и диа-

столической функции ЛЖ.  

Выводы

Таким образом, у пациентов с СД 2-го типа формируется 

особое состояние – ДКМП, которая носит прогрессирующий 

характер и способствует развитию ХСН. Современные рекомен-

дации по лечению таких пациентов направлены на профилактику 

развития ХСН, улучшение качества жизни, предотвращение 

необходимости стационарного лечения, снижение смертности. 

В качестве гипогликемической терапии по рекомендациям 

Европейского общества кардиологов наиболее оправданным 

является назначение метформина и новой группы препаратов – 

ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа. Кроме 

того, рекомендовано назначение комбинации ингибитора непри-

лизина и блокатора рецепторов ангиотензина II, которая способ-

ствует более эффективному контролю ХСН у пациентов с СД 2-го 

типа по сравнению с ИАПФ.  

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів. 
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Резюме
Серцева недостатність у хворих на цукровий діабет  
2-го типу: особливості патогенезу та лікування
Л.В. Журавльова, М.В. Кулікова

Харківський національний медичний університет 

Метою статті було вивчення сучасних даних літератури щодо патоге-
незу та лікування серцевої недостатності у пацієнтів з цукровим діабетом 
2-го типу. Основою розвитку хронічної серцевої недостатності у пацієнтів із 
цукровим діабетом 2-го типу є формування особливого стану – діабетичної 
кардіоміопатії. Згідно з рекомендаціями Європейського товариства кардіо-
логів 2016 року щодо лікування таких хворих з метою корекції порушень 
вуглеводного обміну найбільш виправданим є призначення метформіну та 
інгібіторів натрій-глюкозного котранспортера 2-го типу. Представлені нові 
можливості лікування пацієнтів із систолічною хронічною серцевою недо-
статністю на фоні цукрового діабету 2-го типу, пов'язані з призначенням 
комбінації інгібітора неприлізину та блокатора рецепторів ангіотензину II, 
яка продемонструвала найбільшу ефективність порівняноз еналаприлом.  

Ключові слова: серцева недостатність, цукровий діабет 2-го типу, діа-
бетична кардіоміопатія, інгібітор неприлізину, блокатор рецепторів ангіо-
тензину II, інгібітор натрій-глюкозного котранспортера 2-го типу  

Summary  
Heart failure in patients with type 2 diabetes mellitus: 
pathogenesis and treatment  
L.V. Zhuravlyova, M.V. Kulikova  

Kharkiv National Medical University 

The purpose of the article was to study modern literature data in respect 
of the pathogenesis and treatment of heart failure in patients with type 2 
diabetes mellitus. At the heart of chronic heart failure in patients with type 2 
diabetes mellitus is the formation of a special state – of diabetic cardiomy-
opathy. According to the recommendations of the European Society of 
Cardiology in 2016 for the treatment of patients for the correction of disorders 
of carbohydrate metabolism is most justified metformin and sodium-glucose 
cotransporter 2 inhibitors. Presents new opportunities for the treatment of 
patients with systolic heart failure on a background of type 2 diabetes mellitus 
associated with the appointment of a combination neprilysin inhibitor and 
an angiotensin II receptor blocker, that showed the greatest efficacy com-
pared with enalapril.

Key words: heart failure, type 2 diabetes mellitus, diabetic cardiomyopathy, 
neprilysin inhibitor, an angiotensin II receptor blocker, sodium-glucose 
co-transporter 2 inhibitors  
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