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ВВЕДЕНИЕ

 Патогенез формирования дисфункции миокарда у больных сахарным диабетом

2-го типа (СД 2-го типа) остается мало изученным.

 Процессы миокардиального ремоделирования и формирования хронической

сердечной недостаточности при диабете имеют свои патофизиологические и

морфологические особенности и отличия от не диабетических пациентов

(например, при ГБ и ИБС).

 Недостаточно информации относительно влияния разных классов

глюкозонормализующих средств на морфо-функциональное состояние

миокарда при длительном приеме.

 Не известно, обладают ли сахаронижающие препараты кардиодепрессивным

или, напротив, прямым или опосредованным (например, через

глюкозоснижающий эффект) кардиопротективным эффектом.

 Важность изучения такой кардио-диабетической патологии обусловлена тем, что

диабет является этиологическим фактором хронической сердечной

недостаточности (ХСН).



Патофизиология хронической сердечной 

недостаточности при сахарном диабете

Патофизиология сердечной недостаточности при сахарном диабете. Гипергликемия, 

инсулинорезистентность, гиперинсулинемия, которые часто сопровождают сахарный диабет 

запускают каскад пагубных эффектов, которые способствуют развитию сердечной 

недостаточности при сахарном диабете.

Type 2 Diabetes Mellitus and Heart Failure / SM. Dunlay, MM. Givertz, D. Aguilar, LA. Allen et al. / 

AHA Journals.-2019.-Vol.140.-P.294-324. DOI: 10.1161/CIR.0000000000000691



Цель исследования:

Изучить структурно-функциональные 

параметры сердца у больных СД 2-го типа 

и оценить влияние на них разных режимов 

сахароснижающей терапии.



Материалы и методы:

Обследованы пациенты СД 2-го типа в возрасте 43,7±0,5 лет с 
длительностью диабета 4,2±0,16 года. 

 Методом случайной выборки пациенты были распределены на 
4 группы наблюдения. 

 В группу 1 включено 26 (26,3%) человек, которые получали 
метформин (М) и гликлазид. 

 В группу 2 вошли 25 (25,3%) пациентов, которые получали М + 
агонисты глюкагонподобного пептида-1 (ГПП-1). 

 В группу 3 включены 23 (23,2%) пациента, которые получали М 
и ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (ДПП-4). 

 В группу 4 включено 25 (25,3%) пациентов, которые получали М 
и ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа 
(НГЛТ-2). Группа контроля состояла из 30 практически здоровых 
людей аналогичного пола и возраста.



Дизайн исследования:

Отбор и рандомизация в группы наблюдения

Соответствие критериям 

включения/не включения

1-я группа 

(n=26)

Метформин+

гликлазид

2-я группа

(n=25) 

Метформин+

аГПП-1

3-я группа

(n=23) 

Метформин+

ДПП-4

Оценка морфо-функционального состояния сердца через 3 года

Группа здоровых (n=30)

4-я группа 

(n=25)

Метформин+

НГЛТ-2

Группа больных СД 2-го типа



Материалы и методы:

 Группы больных были статистически однородными по возрасту (χ2=2,1, р=0,34), 

полу (χ2=0,9, р=0,81), длительности (χ2=1,3, р=0,58) и тяжести диабета (χ2=2,8, 

р=0,16).

 Статистическая обработка результатов проведена при помощи пакета Statistica for

Windows, Release 6.5 StatSoft, Inc. Нормальность распределения оценивали в тесте 

Колмогоров-Смирнова. При нормальном распределении для выявления 

внутригрупповых (до и через 3 года) и межгрупповых различий использовали 

критерий Стьюдента.  Для сравнения качественных показателей использовали 

критерий χ2. Наличие достоверных отличий считали при уровне значимости 

менее 0,05.



Материалы и методы:

 Сонографическое исследование сердца проводили при помощи универсального

сонографа «Sonoscape S22», фирмы «Sonoscape Co», Китай по стандартной

методике из трансторакального доступа.

 Все изучаемые показатели оценивались до начала лечения и через 3 года от

начала исследования.



Морфофункциональные параметры сердца на этапах исследования, а также у здоровых:

Примечания.

1.В каждой ячейке таблицы с цифровыми показателями отображены этапы исследования: исходно и через 3 года;

2.1 – различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически достоверны; 2 – различия между аналогичными показателями у больных группы 1 и 3

статистически достоверны; 3 – различия между аналогичными показателями у больных группы 1 и 4 статистически достоверны; 4 – различия между аналогичными

показателями у больных группы 2 и 3 статистически достоверны; 5 – различия между аналогичными показателями у больных группы 2 и 4 статистически достоверны.



Обсуждение:

Связь использования гликемических препаратов с риском сердечно-сосудистых событий

и госпитализацией по поводу сердечной недостаточности.

В исследованиях сердечно-сосудистых исходов показаны риски серьезных

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий (слева) и госпитализации по поводу

сердечной недостаточности (справа).

Испытания агонистов рецепторов ГПП-1 (глюкагоноподобный пептид) показаны синим

цветом, ингибиторов ДПП-4 (дипептидилпептидазы-4) - красным, а ингибиторов НГЛТ-2

(натрий-глюкозного котранспортера-2) - зеленым.

Type 2 Diabetes Mellitus and Heart Failure / SM. Dunlay, MM. Givertz, D. Aguilar, LA. Allen et

al. / AHA Journals.-2019.-Vol.140.-P.294-324. DOI: 10.1161/CIR.0000000000000691





ВЫВОДЫ:

 У больных СД 2-го типа установлены признаки миокардиального

ремоделирования в виде: гипертрофии межжелудочковой перегородки и задней

стенки, дилатации левого предсердия, тенденции снижения сократительных

параметров левого желудочка.

 Комбинация метформина с гликлазидом и метформина с аГПП-1 при 3-х

летнем периоде лечения негативно влияла на систолодиастолические

параметры левого желудочка.

 Метформин с ДПП-4 частично тормозили гипертрофические процессы и

дилатацию левого предсердия.

 Рекомендуется избегать применения саксаглиптина, а также

тиазолидиндионов у пациентов с сахарным диабетом и хронической сердечной

недостаточностью.

 Комбинация метформина с иНГЛТ-2 по нашему мнению является наиболее

оптимальной с позиции кардиопротекции, поскольку позволяет частично

реверсировать не только гипертрофические процессы, но и начальные этапы

снижения сократительной функции левого желудочка.



СПАСИБО ЗА 

ВНИМАНИЕ !


