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Сахарный диабет (СД) и хроническая сердечная недостаточность (ХСН) приобретают статус эпидемии XXI в. Эти состояния вза-
имно отягощают друг друга и имеют тесную патофизиологическую взаимосвязь. СД оказывает существенное влияние на прогноз 
у лиц с различными вариантами ХСН, что создает огромные клинические и экономические трудности. Становится очевидным, что 
взаимосвязь между СД и ХСН основана на общих патофизиологических механизмах, влияющих на естественное течение обоих 
заболеваний. На настоящий момент существует множество исследований, изучающих влияние СД на развитие СН. В данной статье 
рассмотрены основные патофизиологические механизмы как формирования СН у пациентов с СД, так и развития СД у больных 
с предшествующей СН.
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Diabetes mellitus (DM) and chronic heart failure (CHF) are becoming epidemics of the 21st century. These conditions mutually aggravate 
each other and have a close pathophysiological relationship. Diabetes has a significant impact on the prognosis of individuals with various 
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Введение
Сахарный диабет 2 типа (СД2) и хроническая сер-

дечная недостаточность (ХСН) являются важнейшими 
мультидисциплинарными проблемами современной 
медицины. По данным Международной федерации 
диабета (International Diabetes Federation, IDF), ко-
личество пациентов с СД в мире достигло 463 млн, 
что превысило ранее прогнозируемый темп прироста 
на 10–12 лет [1]. В свою очередь, от сердечной не-
достаточности (СН) страдают около 64 млн человек 
по всему миру, и эта пандемия усугублена тем, что 
частота сердечно-сосудистой смерти остается чрез-
вычайно высокой, несмотря на проводимую тера-
пию [2]. Эпидемиологические данные подтверждают 
стремительный рост числа больных СН во всем мире. 
Так, для оценки динамики распространенности и ана-

лиза смертности пациентов с ХСН в Европейской 
части Российской Федерации (РФ) с 2002 по 2017 г. 
было проведено эпидемиологическое исследование  
ЭПОХА-ХСН [3]. По результатам данной работы уста-
новлено, что за 16 лет наблюдения в РФ количество 
пациентов с ХСН возросло с 4,9 до 10,2%, при этом 
частота случаев ХСН III–IV функционального класса 
(ФК) увеличилась с 1,2 до 4,1%, что, безусловно, ассо-
циировано с повышением рисков кардиоваскулярной 
смертности.

Известно, что СД и ХСН являются взаимоусу- 
губляющими состояниями, в определенной степени 
связанными общими патофизиологическими меха-
низмами развития. По данным регистра REACH, у па-
циентов с СД2 возрастает количество госпитализаций 
по поводу СН на 500%, а риск сердечно-сосудистой 
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смерти – на 250% [4]. Несмотря на улучшения в по-
казателях выживаемости, обусловленные успехами 
в области медикаментозной терапии, прогноз у паци-
ентов с СД и СН остается крайне неблагоприятным. 
Еще в 1972 г. Rubler S. et al. предположили наличие 
уникального типа кардиомиопатии у пациентов СД, 
который получил название диабетической кардио-
миопатии. В  дальнейшем публиковались данные, 
подтверждающие влияние СД на развитие карди-
альной дисфункции и, как следствие, СН, тогда как 
обратному влиянию сердечно-сосудистой патологии 
на нарушения углеводного обмена уделялось недо-
статочное внимание. На сегодняшний день сведения 
о так называемом кардиогенном диабете остаются 
ограниченными. В данной статье проанализированы 
основные патогенетические механизмы развития как 
СН у пациентов с СД, так и влияния СН на риски 
развития СД.

СД не рассматривается в качестве ведущей причи-
ны, приводящей к дисфункции миокарда; в основном 
он доказывает свое негативное воздействие в сочета-
нии с артериальной гипертензией (АГ), ожирением, 
ишемической болезнью сердца (ИБС) и хронической 
болезнью почек (ХБП), но при этом является одним 
из главных факторов риска развития и ухудшения 
течения СН. Распространенность ХСН среди лиц 
с СД2 достигает 9–22%, что в 4–6 раз выше, чем при 
отсутствии диабета. По данным опубликованного 
Фрамингемского исследования, вероятность разви-
тия СН у больных СД в возрасте 45–74 лет увели-
чивалась в 2 раза у мужчин и в 5 раз у женщин [5]. 
При этом повышенный риск СН сохранялся с учетом 
значений, скорректированных по возрасту, артери-
альному давлению, массе тела и уровню холестерина. 
Аналогичным образом в исследовании, проведенном 
в Рейкьявике, в среднем за 20 лет наблюдения СН 
была диагностирована у 3,2% пациентов без диабета, 
в то время как среди больных с нарушением гликемии 
и СД2 эти показатели составили 6,0 и 11,8% соответ-
ственно [6].

Согласно данным регистра Kaiser Permanente, ча-
стота развития СН у диабетиков удваивается за каждое 
десятилетие у лиц в возрасте старше 45 лет [7]. Ана-
логичным образом в исследовании пожилых людей 
(старше 65 лет) СН через 3,5 года наблюдения разви-
лась у 39% пациентов с СД и только у 23% пациентов, 
не страдавших диабетом [8]. Также существуют дан-
ные о том, что повышение гликированного гемогло-
бина (HbA1c) на каждый 1% увеличивает риск фор-
мирования ХСН на 8–36%, а возрастание гликемии 
на каждый 1 ммоль/л – примерно на 23% [9]. Более 
того, наличие СД существенно ухудшает прогноз СН. 
Так, в ходе метаанализа нескольких исследований 
сердечно-сосудистых исходов у пациентов с СД2 ав-
торы обнаружили, что СН была одним из наиболее 
частых нефатальных сердечно-сосудистых событий 
(средняя распространенность – от 13 до 30%), усту-

пая в этом плане только инфаркту миокарда [10].  
Согласно данным шведского регистра СН, абсолют-
ная смертность среди пациентов с этим заболеванием 
составила 48% у женщин с СД2 против 40% у женщин 
без СД2. У мужчин аналогичные значения составили 
43 и 35% соответственно [11].

Исследование PARADIGM показало, что пациенты 
с СД2 имеют более высокий риск первичного комби-
нированного исхода в виде госпитализации по поводу 
СН и сердечно-сосудистой смертности по сравнению 
с пациентами без СД2 в анамнезе [12]. Недавно выпол-
ненный в США объединенный анализ трех когортных 
исследований, включивший более 10 тысяч пациентов 
без ранее диагностированных сердечно-сосудистых за-
болеваний или СН (с или без СД), продемонстрировал 
высокую распространенность структурных и функ-
циональных изменений по данным эхокардиографии 
среди пациентов с СД (гипертрофия левого желудоч-
ка, диастолическая дисфункция, расширение левого 
предсердия) [13].

Патофизиологические механизмы развития 
СН у пациентов с СД

СД влияет на патогенез развития СН посредством 
различных метаболических и функциональных изме-
нений в миокарде. Формирование и прогрессирование 
СН у пациентов с СД обусловлено не только ускорен-
ным атеросклеротическим поражением, но и комби-
нацией гистологических, молекулярных изменений, 
не связанных с атерогенезом.

Оксидативный стресс и хроническое воспаление
Одними из ключевых звеньев в развитии повреж-

дения миокарда у пациентов с СД являются актива-
ция протеинкиназы С и полиолового пути метабо-
лизма глюкозы, а также формирование конечных 
продуктов гликирования (КПГ) [14]. Нарушение 
баланса между образованием активных форм кисло-
рода и антиоксидантной защитой с формированием 
хронического оксидативного стресса выступает также 
важнейшим фактором прогрессирования атерогене-
за [15]. Согласно данным исследования по развитию 
диабетической кардиомиопатии, усиление процес-
сов оксидативного стресса обусловлено аномальной 
регуляцией цепи переноса электронов в митохон-
дриях, повышенной активностью ренин-ангиотен-
зиновой системы (РАС) и никотинамидадениндину-
клеотидфосфата (НАДФ), а также упомянутой ранее 
чрезмерной продукцией КПГ [16]. Эти механизмы 
усиливают миокардиальную дисфункцию и акти-
вируют ремоделирование с развитием гипертрофии 
и в дальнейшем интерстициального и периваску-
лярного фиброза сердечной мышцы. Гипертрофия 
и фиброз вызывают нарушения расслабления, пас-
сивное наполнение левого желудочка (ЛЖ) и при-
водят к развитию его диастолической дисфункции  
(рис. 1).
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Повышение уровня свободных жирных кислот и хро-
ническая гиперинсулинемия

К ключевым звеньям в развитии СН относят по-
вышение уровня свободных жирных кислот (СЖК) 
и хроническую гиперинсулинемию, более характер-
ную для пациентов с СД2. Возрастание содержания 
СЖК в крови приводит к увеличению накопления 
липидов в кардиомиоцитах, что обусловливает об-
разование липидных капель и триглицеридов внутри 
клеток. Кроме того, в этом случае повышается уро-
вень диацилглицерина и церамидов. Было установ-
лено, что диацилглицерин усиливает резистентность 
к инсулину и окислительный стресс, активируя проте-
инкиназу С (ПКС) [17]. Эти данные свидетельствуют 
о том, что диацилглицерин может быть токсичным 
липидным промежуточным продуктом в  клетках 
сердца. Другим сфинголипидом, ответственным 
за развитие повреждения кардиомиоцитов, является 
церамид, который снижает активность протеинкина-
зы В и увеличивает экспрессию мРНК мозгового на-
трийуретического пептида (BNP) в кардиомиоцитах. 
Это говорит в пользу того, что накопление церамидов 
способствует развитию гипертрофии ЛЖ и сердечной  
дисфункции.

В дополнение к вышесказанному избыток цирку-
лирующих СЖК взывает активацию внутриклеточных 
систем и последующее развитие инсулинорезистент-
ности (ИР) и компенсаторной гиперинсулинемии. 
Хроническая гиперинсулинемия ускоряет процесс 
гипертрофии миокарда за счет усиления митогенного 
действия инсулина на чувствительные к нему ткани, 
что напрямую влияет на гипертрофию миокарда. Дру-
гим внутриклеточным механизмом, опосредованным 
хронической гиперинсулинемией, является активация 
МАРК-индуцированного сигнального пути, участву-
ющего в регуляции передачи сигнала МАРК-каскада; 
это стимулирует гипертрофию миокарда с увеличе-
нием внеклеточного матрикса сердца [18]. Прогрес-
сирующий фиброз тканей миокарда дополнительно 
усугубляется изменением экспрессии (переключением 
на более «жесткую» изоформу) и посттрансляционной 
модификацией титина, который, по данным наблюде-
ний, играет решающую роль в пассивном напряжении 
миокарда [19].

Метаболические изменения в миокарде
Гиперинсулинемия и ИР, наблюдаемые у пациентов 

с СД, снижают поглощение и использование глюкозы 

Рисунок 1. Основные патогенетические механизмы развития диабетической кардиомиопатии. Адаптировано из [15]
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миокардом для производства энергии. Одновременно 
с этим увеличивается поглощение свободных жир-
ных кислот, что влечет за собой усиление процессов  
β-окисления жирных кислот для выработки энергии. 
Такой метаболический сдвиг приводит к повышенному 
потреблению кислорода тканями миокарда, снижению 
его сократительной способности и митохондриальной 
дисфункции с последующим усилением оксидативного 
стресса (рис. 2) [19].

Таким образом, можно отметить, что СД обуслов-
ливает развитие и ухудшение течения СН, а также 
высокий уровень сердечно-сосудистых осложнений 
посредством сочетания различных молекулярных, ги-
стологических изменений и действия внутриклеточных 
сигнальных систем.

Наличие взаимосвязанных механизмов развития 
ХСН и СД стало основой для поиска общих мише-
ней патогенетического воздействия при их лечении. 
Некоторые исследования продемонстрировали эф-
фективность препаратов класса ингибиторов на-
трий-глюкозного котранспортера 2 типа (иНГЛТ-2) 
вследствие наличия у них ряда прямых и опосредо-
ванных кардио- и ренопротективных эффектов при 
ХСН и ХБП. Так, по данным рандомизированного 
двойного слепого плацебо-контролируемого ис-
следования EMPA-REG OUTCOME, применение 
эмпаглифлозина у пациентов с СД2 и сопутствую-
щими ССЗ привело к снижению на 35% риска го-
спитализаций по  причине декомпенсации ХСН, 
а также к уменьшению риска повторной госпитали-
зации по причине этого заболевания. Кроме этого, 
наблюдалось относительное снижение риска сердеч-

но-сосудистой смертности (ССС) на 38% независимо 
от исходной функции почек [20].

Другой важнейшей тематической работой стало 
исследование CANVAS (Canagliflozin cardiovascular 
assessment study), показавшее на фоне терапии ка-
наглифлозином снижение развития MACE на 14% 
(относительный риск (ОР) 0,86; 95% доверительный 
интервал (ДИ): 0,75–0,97; р=0,02 для доказатель-
ства «превосходства») и  частоты госпитализаций 
по поводу СН на 33% (ОР 0,67; 95% ДИ: 0,52–0,87;  
р=0,002) [21].

Для оценки сердечно-сосудистой эффективно-
сти и безопасности дапаглифлозина было выполнено 
исследование DECLARE-TIMI-58 (Multicenter trial 
to evaluate the effect of dapagliflozin on the incidence 
of cardiovascular events), объединившее пациентов 
не только с установленными ССЗ, но и с фактора-
ми риска их развития. Согласно полученным дан-
ным, частота комбинированной конечной точки, 
включавшей госпитализацию по поводу СН и/или 
ССС снизилась на 17% (ОР 0,83; 95% ДИ: 0,73–0,95; 
р=0,005 для доказательства «превосходства»), при 
этом в группе дапаглифлозина наблюдалась более 
низкая частота госпитализаций по поводу сердечной 
недостаточности (ОР 0,73; 95% ДИ: 0,61–0,88), а риск 
почечных событий уменьшился на 24% (ОР 0,76; 95% 
ДИ: 0,67–0,87) [22].

С учетом приведенных данных иНГЛТ-2, исходно 
применявшиеся как преимущественно сахароснижа-
ющий класс препаратов, на сегодняшний день вошли 
в рутинную практику кардиологов и врачей других 
специальностей.

Рисунок 2. Механизмы, лежащие в основе дисфункции миокарда при сахарном диабете 2 типа. РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система; 
КПГ – конечные продуктц гликирования. Адаптировано из [19]
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В  свою очередь, в  недавних исследованиях  
STEP-HFpEF (семаглутид у пациентов с хрониче-
ской сердечной недостаточностью и  ожирением)  
и STEP-HFpEF DM (семаглутид у пациентов с хро-
нической сердечной недостаточностью, ожирением 
и сахарным диабетом 2 типа) прием агониста рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида 1 семаглутида в дозе 
2,4 мг 1 раз в неделю улучшал симптомы, связанные 
с СН, толерантность к нагрузке и физическую рабо-
тоспособность, а также снижал вес и концентрацию 
биомаркеров воспаления у больных СН с сохранной 
фракцией выброса, связанной с ожирением. Это так-
же подтверждает наличие общих патогенетических 
механизмов развития СД2, ожирения и ХСН и рас-
ширяет возможности многофакторного управления 
этими заболеваниями [23].

«Кардиогенный диабет»: потенциальные  
механизмы влияния СН на развитие СД

С учетом имеющегося объема доказательной базы 
взаимосвязь СД и СН давно не вызывает сомнений. 
Тем не менее большинство работ на сегодняшний 
день подчеркивает и описывает патогенетические 
механизмы влияния СД на СН, в то время как пу-
сковая роль кардиальной патологии рассматривается 
в недостаточной степени. В некоторых проведен-
ных клинических исследованиях лишь были указа-
ния на то, что СН может выступать фактором риска 
развития СД. Так, по данным работы Matsue Y. et al., 
более чем у 1/3 пациентов, госпитализированных 
по поводу СН и не имеющих СД в анамнезе, обна-
руживается нарушение толерантности к глюкозе или 
нарушение гликемии натощак [24]. Исходя из этого 
авторы предполагают первичную роль кардиаль-
ной дисфункции в развитии углеводных нарушений 
посредством различных патогенетических меха- 
низмов.

Одно из проведенных когортных исследований, 
включившее около 60 000 пациентов без СД в ана-
мнезе, продемонстрировало, что СН была незави-
симо связана с увеличением заболеваемости диабе-
том на 48% (95% ДИ: 27–73), кроме того, наличие 
депрессии также было ассоциировано с увеличением 
заболеваемости СД на 10% (95% ДИ: 2–20%) [25]. 
В этом же исследовании взаимосвязь между ХБП и СД 
не показала статистической значимости.

В другом исследовании, включавшем 1339 пожилых 
пациентов в возрасте старше 70 лет, распространен-
ность ХСН составила 9,5%, при этом у 14,7% пациентов 
был инсулинонезависимый СД. После стратифика-
ции по возрасту самая высокая распространенность 
ХСН была выявлена у  пациентов 80–84  лет, в  об-
щей же сложности инсулинонезависимый СД име-
ли 29,6% больных с ХСН. По данным множествен-
ного логистического регрессионного анализа, ХСН 
была связана с инсулинонезависимым СД (отноше-
ние шансов (ОШ) 2,0; 95% ДИ: 1,6-2,5] независимо 

от возраста, пола, семейного анамнеза диабета, ин-
декса массы тела (ИМТ), соотношения объема талии 
и бедер и диастолического артериального давления. 
При учете только пациентов с ХСН, не получавших 
лечения, связь между ХСН и  инсулинонезависи-
мым СД оказалась еще более выраженной (ОШ 4,0;  
95% ДИ: 3,4–5,8) [26].

На данный момент патогенез развития СД у па-
циентов с  СН изучен не  до  конца, однако можно 
предположить, что он включает взаимодействие сра-
зу нескольких молекулярных и клеточных факторов, 
описанных ниже.

Эффект катехоламинов
Одно из ведущих звеньев в патогенезе СД – повы-

шенный уровень катехоламинов, часто наблюдаемый 
у пациентов с СН. Такое повышение изменяет энерге-
тическую эффективность сердечной мышцы, способ-
ствуя расщеплению жиров и возрастанию уровня СЖК. 
Это один из важнейших механизмов формирования 
ИР, а в дальнейшем и СД.

Другим эффектом, связанным с увеличением уров-
ня катехоламинов, можно считать стимуляцию про-
цессов глюконеогенеза и гликогенолиза в печени, что 
приводит к подавлению секреции инсулина поджелу-
дочной железой.

Влияние СЖК и образование токсичных липидных 
продуктов

В условиях пониженной оксигенации, отмечаемой 
при СН, в метаболизме миокардиоцитов происходит 
сдвиг с окисления жирных кислот на окисление глюко-
зы для производства АТФ, так как для получения энер-
гии из жирных кислот требуется большее количество 
доступного кислорода. Подобный сдвиг способствует 
накоплению токсичных липидных продуктов, пода-
вляющих передачу сигналов инсулина и меняющих 
активность ПКС.

Повышенная активность ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы

Повышенный риск развития СД2 у  пациентов 
с СН также может быть результатом гиперактивно-
сти ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС). В частности, повышенный уровень выработ-
ки ангиотензина II (АТ2) вызывает сужение сосудов 
скелетных мышц, приводящее к снижению доставки 
глюкозы и чувствительности к инсулину. Более того, 
АТ2 способен стимулировать фиброз, воспаление, 
апоптоз и дальнейшую гибель β-клеток поджелудоч-
ной железы. Негативные метаболические эффекты 
РААС также могут быть обусловлены повышением 
уровня альдостерона в сыворотке крови, который, 
активируя минералокортикоидные рецепторы, из-
меняет чувствительность к инсулину на уровне пери-
ферических тканей и вызывает воспаление на уровне 
β-клеток [27].
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Снижение активности системы натрийуретических 
пептидов

Существенная роль в патофизиологии углеводных 
нарушений отводится снижению активности системы 
натрийуретических пептидов, которые, противодей-
ствуя РААС и симпатической нервной системе, стиму-
лируют натрийурез и диурез, оказывая антифибротиче-
ское действие. Снижение благоприятных метаболиче-
ских эффектов натрийуретических пептидов, которые 
отвечают за повышение чувствительности тканей к ин-
сулину, усиление липолиза бурого жира, окисление 
липидов, снижение секреции грелина и уменьшение 
воспалительного статуса, играет непосредственную 
роль в развитии СД2. Хотя уровни натрийуретических 
пептидов в сыворотке крови повышаются по мере про-
грессирования СН, их эффективность снижается из-за 
изменения чувствительности органов-мишеней. У па-
циентов с ожирением или метаболическим синдромом 
повышенный клиренс натрийуретических пептидов 
может быть сопряжен с повышенным выведением 
пептидов жировой тканью.

В подтверждение этой гипотезы был проведен ряд 
исследований с использованием устройств для под-
держки левого желудочка (LVAD) у пациентов с СН. 
В результате было обнаружено резкое снижение уровня 
гликированного гемоглобина после имплантации та-
ких устройств, что может быть связано со снижением 
центрального венозного давления (ЦВД) и повышени-
ем сердечного выброса, непосредственно влияющими 
на поджелудочную железу при СН [28].

Исходя из результатов различных опубликованных 
работ, допустимо предположить, что СН выступает 
в качестве самостоятельного фактора риска развития 
СД, обусловливая формирование так называемого 
кардиогенного диабета. Более прицельное изучение 
патогенеза и механизмов взаимного влияния СД и СН 
может стать основой для последующего внедрения но-
вых инструментов профилактики и таргетной медика-
ментозной терапии этих заболеваний.

Влияние кардиопротективных препаратов 
на течение СД

Ранее в литературе отмечалось, что некоторые 
кардиопротекторные препараты, которые обычно 
используют для лечения СН, могут снижать частоту 
развития СД. Так, ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (иАПФ) обладают некоторым 
защитным действием в отношении нарушений угле-
водного обмена. Основные механизмы потенциаль-
ного улучшения чувствительности тканей к инсулину 
при приеме иАПФ включают повышение активности 
транспортера глюкозы GLUT-4, активацию фермента 
гексокиназы, улучшение микроциркуляции в жиро-
вой и мышечной ткани и функции эндотелия. В рабо-
те Andersson C. et al. у пациентов с СН, применявших 
этот класс препаратов, соотношение шансов развития 
СД было ниже, чем у тех, кто их не получал (при соот-

ветствующей тяжести СН в обеих когортах). В группе 
применения ингибиторов АПФ скорректированные 
коэффициенты риска (95% ДИ) развития сахарно-
го диабета были следующими: 1,45 (1,13–1,88), 1,90 
(1,56–2,33) и 3,02 (2,01–4,54) для легкой, среднетя-
желой и тяжелой СН соответственно по сравнению 
с 1,34 (1,11–1,63), 1,63 (1,40–1,90) и 1,68 (1,25–2,25) 
соответственно у пациентов, не получавших ингиби-
торы АПФ [29].

В  исследовании CHARM (The Candesartan in 
Heart Failure – Assessment of Reduction in Mortality 
and Morbidity) также сообщалось о снижении риска 
развития СД у пациентов с СН при использовании 
иАПФ. Было установлено, что кандесартан уменьшает 
вероятность развития СД на 22% (ОР 0,78; 95% ДИ: 
0,64–0,96) [30]. В исследовании SOLVD, в котором из-
учались пациенты с СН и систолической дисфункци-
ей ЛЖ, только у 5,9% участников, принимавших эна-
лаприл, впервые развился СД за период наблюдения, 
в то время как в группе плацебо этот показатель соста-
вил 22,4%. Многофакторный анализ, выполненный 
в рамках этой работы, показал, что использование 
эналаприла было наиболее эффективным предикто-
ром снижения риска развития СД (ОР 0,22; 95% ДИ: 
0,10–0,46; р <0,0001). Эффект этого иАПФ оказался 
особенно выраженным у пациентов, имевших при 
поступлении нарушение толерантности к глюкозе: 
среди них СД развился только у 1 (3,3%) человека 
в группе эналаприла, тогда как в группе плацебо было 
зарегистрировано в 12 (48,0%) случаев данного забо-
левания (p <0,0001) [31].

Говоря о кардиопрепаратах, стоит отметить, что 
прием некоторых диуретиков и бета-адреноблокато-
ров, напротив, ассоциирован с более высоким риском 
развития СД. Известно, в частности, что тиазидные 
диуретики оказывают неблагоприятное дозозави-
симое воздействие на уровень гликемии, а прием 
их высоких доз негативно сказывается и на других 
показателях метаболизма. Механизм неблагоприят-
ного влияния этой группы лекарственных средств 
на  углеводный обмен связан с  активацией секре-
ции ренина и соответственно ухудшением крово-
тока мышечной ткани, а также с риском развития 
гипокалиемии, при которой нарушается секреция 
инсулина в поджелудочной железе. Вместе с тем ти-
азидоподобный диуретик индапамид практически 
не влияет на метаболизм глюкозы и калия, а, следова-
тельно, вероятность развития СД на фоне его прими-
оенения, особенно в комбинации с иАПФ, незначи- 
тельна [32].

Негативное влияние бета-адреноблокаторов на ме-
таболизм можно объяснить следующими эффетками: 
увеличением веса, нарушением клиренса инсулина 
и уменьшением первой фазы секреции инсулина, 
а также ухудшением кровотока в мышцах на фоне 
инактивации β2-адренергических рецепторов. В то же 
время бета-адреноблокаторы с вазодилатирующи-
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ми свойствами, такие как карведилол и небиволол, 
могут оказывать менее значимое отрицательное 
воздействие на метаболизм (или вовсе не оказывать 
такового). В  европейском исследовании COMET 
в группах пациентов с разной сердечно-сосудистой 
патологией, получавших карведилол и метопролола 
тартрат, впервые выявленный СД был диагностиро-
ван в 10,3 и 12,6% случаях соответственно (ОР 0,78;  
ДИ 0,61–0,997; р=0,048) [33].

Обобщенные данные о потенциальных механиз-
мах развития СД2 у пациентов с ХСН представлены 
на рисунке 3.

Таким образом, дальнейшее изучение влияния 
СН на развитие и течение СД могут стать прикладной 
точкой для использования медикаментозной терапии 
и предотвращения развития нарушений углеводного 
обмена.

Заключение
СД2 и ХСН представляют собой взаимосвязанные 

состояния, которые являются серьезными проблемами 
современной медицины. Анализ данных литературы 
подтверждает, что СД2 существенно увеличивает риск 

развития и ухудшения течения ХСН, а также ассо-
циируется с высоким уровнем сердечно-сосудистой 
смертности. Несмотря на интерес к изучению влияния 
СН на развитие СД, на данный момент отсутствует 
четкое определение и понимание соответствующих 
патофизиологических механизмов. Современные ле-
карственные средства, такие как иНГЛТ2 и иАПФ, 
демонстрируют положительное влияние на течение 
как СД2, так и ХСН. Несмотря на значительные до-
стижения в области терапии, прогноз для пациентов 
с сочетанием этих заболеваний остается неблагопри-
ятным. Будущие исследования должны быть сосре-
доточены на разработке эффективных стратегий, на-
правленных на предотвращение прогрессирования 
субклинических заболеваний сердца. Необходимость 
дальнейшего изучения патофизиологических меха-
низмов взаимодействия СД2 и ХСН, а также разра-
ботки комплексных стратегий лечения, нацеленных 
на мультифакторное воздействие, является актуаль-
ной задачей современной медицины. Это позволит 
улучшить контроль за данными состояниями, снизить 
кардиоваскулярные риски и общую смертность среди 
пациентов, а также снизить общее бремя СН.

Рисунок 3. Основные патофизиологические механизмы развития сахарного диабета 2 типа у пациентов с сердечной недостаточностью.  
иНГЛТ-2 – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа; АРНИ – ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибитор; иАПФ – ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II. Адаптировано из [34]
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