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В тематическом обзоре обсуждены различные точки зрения, касающиеся терминологии, диагностических кри-
териев, трудностей оценки распространенности и стадий течения диабетической кардиомиопатии, представлены 
используемые в клинической практике и потенциальные инструментальные, лабораторные методы диагностики, 
приведены лечебные методики и стратегические направления терапии данного состояния и профилактики хрони-
ческой сердечной недостаточности. 
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Терминология диабетической 
кардиомиопатии

Определение «диабетическая кардиомиопа-
тия (ДКМ)» — один из самых дискуссионных и 
нерешенных вопросов. 

Эволюция определения ДКМ прослеживается 
с конца XIX в. Впервые понятие ДКМ было введе-
но в 1881 г., когда E.V. Leyden впервые сообщил, 
что поражение миокарда является типичным 
осложнением сахарного диабета (СД) и может 
быть представлено как ДКМ. В 1888 г. J.R. Mayer 
подтвердил, что СД, являясь метаболическим 
расстройством, может вызывать сердечные ос-

ложнения [1]. В 1954 г. K. Lundbaek отметил, что 
дисфункция миокарда является распространен-
ным осложнением, связанным с СД, присутству-
ющим у двух третей пожилых пациентов [2]. 

Термин ДКМ с диагностическими критерия-
ми был впервые предложен S. Rubler и соавт. в 
1972 г. после посмертных исследований больных 
с СД и симптомами сердечной недостаточности 
(СН), у которых ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), артериальная гипертония (АГ), злоупо-
требление алкоголем и другие структурные сер-
дечные заболевания, как возможные причины 
поражения миокарда, были исключены [3]. Ав-
торы предположили, что поражение миокарда у 
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таких больных развивается вследствие фиброза, 
гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) и диабети-
ческой микроангиопатии. 

Роль СД в формировании СН была определена 
еще во Фременгемском исследовании, и с того вре-
мени ДКМ стала рассматриваться как подтверж-
денное состояние [4]. В дальнейшем в экспери-
ментальных исследованиях на животных при СД 
1 и 2 типов было отмечено снижение как систоли-
ческой, так и диастолической функций ЛЖ, сопро-
вождающееся ограничением контрактильности 
кардиомиоцитов и изменениями их специфиче-
ских белков [5, 6]. Результаты этих исследований 
привели к тому, что нарушение контрактильной 
функции кардиомиоцита предлагалось включить 
в определение ДКМ, чтобы сделать его более ин-
тегрированным и убедительным.

A. Lorenzo-Almoros и соавт. дополнили опреде-
ление ДКМ тем, что данная патология характери-
зуется наличием в большей степени диастоличе-
ской дисфункции левого желудочка (ДД ЛЖ) [7]. 

A. Marcinkiewicz и соавт. считают, что ДКМ — это 
результат длительного влияния на миокард мета-
болических нарушений, в основном, связанных с 
инсулинорезистентностью и сверхэкспрессией ре-
зистина, которая развивается еще на стадии пре-
диабета, и способствует формированию и прогрес-
сированию ишемии миокарда [8]. Поэтому они 
предполагают, что диагноз «чистой» ДКМ почти 
невозможен, так как эндотелиальная дисфункция 
развивается еще при предиабете, которая приво-
дит как к ишемии миокарда, так и (в ряде случаев) 
к ДКМ. Нарушения коронарной микроциркуляции 
могут наблюдаться при микроваскулярной стено-
кардии и при ДКМ у больных с хронической гипер-
гликемией. 

Следовательно, в настоящее время отсутствует 
общепризнанное определение ДКМ, более того, 
подвергается сомнению наличие самой ДКМ вви-
ду отсутствия строго определенных диагностиче-
ских критериев.

Возможные патогенетические механизмы 
возникновения ДКМ

Кроме дисфункции и гипертрофии кардиоми-
оцитов, диабетической микроангиопатии, W.S. 
Lee и соавт. на основании преимущественно экс-
периментальных исследований предполагают, 
что в формировании ДКМ значительную роль 
могут играть такие факторы, как инсулинорези-
стентность, аномалии формирования некоторых 
клеточных структур, в частности митохондрий, 
метаболические нарушения, кардиальная авто-
номная нейропатия, активация ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы и иммунные нару-
шения [9]. 

W.H. Dillmann считает, что в основе формиро-
вания ДКМ лежит воздействие на сердце не толь-
ко гипергликемии, но и увеличение свободных 
жирных кислот и цитокинов [10]. Влияние повы-

шенных уровней липидов, включая свободные 
жирные кислоты и триглицериды, вызывает по-
вышенное накопление жировых «капель» в кар-
диомиоцитах, опосредующих липотоксичность 
сердца. Это ведет к снижению активности функ-
ционирования сигнальных путей, связанных с ин-
сулином, что является отличительной чертой СД 1 
и 2 типа, которое взаимосвязано с изменениями в 
других сигнальных каскадах, включая снижение 
передачи аденозинмонофосфат-активируемой 
протеинкиназы и увеличение протеинкиназы С и 
митоген-активируемой протеинкиназы с дезадап-
тивными последствиями.

Ряд ученых считает, что в основе возник-
новения ДКМ лежит аномальная цитозольная 
регуляции транспорта Ca2+ в кардиомиоциты 
[11]. Данные, полученные в эксперименталь-
ных исследованиях на животных при СД 1 и  
2 типов, позволяют предполагать, что белками, 
связанными с изменением транспорта Ca2+ в 
кардиомиоциты при развитии ДКМ, являются 
Ca2a-атфаза саркоплазматического ретикулюма 
и белки, связанные с высвобождением Ca2+ из 
саркоплазматического ретикулюма с помощью 
связывания с рецептором рианодина и его регу-
ляторными белками. 

Окислительный стресс, который сопровождает 
аномальный транспорт Ca2+ в кардиомиоциты, 
взаимосвязан с активацией провоспалительных 
цитокинов, таких как фактор некроза опухоли-аль-
фа, которые индуцируют сердечную инсулиноре-
зистентность через активацию ядерного фактора 
Kappa — усилителя легкой цепи активированных 
B-клеток и c-Jun N-терминальной киназы, которые 
индуцируют фосфорилирование субстрата инсу-
линового рецептора 1 типа [12]. 

В патогенезе ДКМ таже описывает роль фрук-
тозы, избыточное потребление которой приво-
дит к аутофагии кардиомиоцитов, оксидативному 
стрессу, ухудшению передачи сигнального пути 
инсулина и интерстициальному фиброзу [13]. 

Кроме вышеперечисленных механизмов раз-
вития ДКМ, гипергликемия, инсулинорезистент-
ность и окислительный стресс могут способ-
ствовать экспрессии ряда гипертрофических 
генов кардиомиоцитов, таких как тяжелая цепь 
β-миозина, инсулиноподобный фактора роста  
1 типа и натрийуретический пептид B-типа [14]. 

На рис. 1 обобщены патогенетические механиз-
мы развития ДКМ (адаптировано из G. Borghetti и 
соавт. [15]).

Распространенность ДКМ

Отсутствие диагностических критериев зна-
чительно затрудняет определение и распростра-
нение данной патологии. Информация по этому 
вопросу крайне ограничена. Распространенность 
ДД ЛЖ, как основного критерия ДКМ, у пациентов 
с СД 2 типа в некоторых исследованиях составля-
ла до 30 % [9]. Однако есть сведения, что частота 

Н.А. Козиолова, П.Г. Караваев, А.С. Веклич
ДИАБЕТИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ: ОПРЕДЕЛЕНИЕ...

Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice

2020;1(2):93-101



ОБЗОРЫ

95

встречаемости ДД ЛЖ у больных СД может дости-
гать 60 %. 

Одно из крупных проспективных исследо-
ваний, посвящённых изучению распростра-
ненности ХСН и ДКМ у пациентов СД 1 типа с 
длительностью более 10 лет, показало, что рас-
пространенность ХСН составила 3,7 %, ДКМ — 
14,5 % в конце семилетнего наблюдения [16]. 
Ежегодная заболеваемость ХСН и ДКМ у больных 
данной категории составила 0,02 % и 0,1 % соот-
ветственно. ХСН с ДД ЛЖ у больных СД 1 типа со-
ставила 85 % случаев ХСН. 

В другое популяционное кросс-секционное ис-
следование, которое проводилось в округе Олм-
стед, штат Миннесота, в США, было включено 2042 
случайно выбранных жителей в возрасте 45 лет и 
старше [17]. Всем участникам исследования, по-
мимо клинической оценки, проводилась допплер-
эхокардиография (ЭхоКГ) с определением параме-
тров состояния систолической и диастолической 
функций сердца. ДКМ определялась у больных с 
СД 1 и 2 типов при наличии любой дисфункции 
ЛЖ при отсутствии в анамнезе ИБС, АГ, поражения 
клапанов или врожденного порока сердца. Распро-
страненность ДКМ среди всех участников исследо-
вания составила 1,1 %, среди больных СД — 16,9 
%. ДД ЛЖ была выявлена у 54,4 % участников ис-
следования. Относительный риск любой дисфунк-
ции ЛЖ увеличивался при наличии СД в 1,9 раза, 
ДД ЛЖ — в 1,7 раза, систолической дисфункции — 
в 2,2 раза.

Также с целью выявления частота встречае-
мости ДКМ было проведено одномоментное кли-
ническое исследование, в которое было включено 
123 больных с впервые выявленным СД 2 типа до 
начала терапии [18]. Диагностическими критерия-
ми ДКМ считали наличие ДД ЛЖ по данных ЭхоКГ, 

Рисунок 1. Патогенетические механизмы развития ДКМ.

нормальные значения N-терминального фрагмен-
та натрийуретического пептида (Nt-proBNP) при 
отсутствии АГ, ИБС и структурных изменений серд-
ца, таких как патология клапанного аппарата. Со-
гласно предложенным в настоящем исследовании 
критериям, частота встречаемости ДКМ у больных 
с вновь выявленным СД 2 типа составила 18,7 %. 
Но наличие ДД ЛЖ была взаимосвязана не только 
с СД 2 типа, но и ожирением (r=0,48; р=0,029), уров-
нем АД даже в диапазоне нормальных значений  
((r = 0,42; р = 0,031) для систолического АД; (r = 
0,39; р = 0,042) для диастолического АД). Концен-
трация Nt-proBNP в диапазоне нормальных зна-
чений и тканевый ингибитор матриксных метал-
лопротеиназ 1 типа (TIMP-1) были выше в группе 
с ДКМ в сравнении с группой здоровых лиц (p < 
0,001 и p < 0,001, соответственно). На основании 
этих данных сделано предположение, что ДД ЛЖ 
не может рассматриваться как основной патог-
номоничный критерий ДКМ. Концентрация Nt-
proBNP в диапазоне нормальных значений 76,23 
± 14,47 пг/мл, не достигающих диагностических 
критериев ХСН, увеличение в TIMP-1 выше рефе-
ренсных значений могут быть рассмотрены как 
дополнительные маркеры ДКМ. 

Прогноз больных с ДКМ

Хорошо известны данные о том, что 10 – 15 %  
с СД имеют ХСН, но 44 % пациентов, госпитали-
зированных по поводу ХСН, имеют СД [19,20]. 
Наличие СД увеличивает риск развития ХСН в 2 –  
4 раза. У больных СД и ХСН связь между смер-
тностью и гликированным гемоглобином HbA1c 
представляется U-образной, с самым низким ри-
ском смерти у пациентов с уровнем HbA1c ~ 7,1 %.  

Н.А. Козиолова, П.Г. Караваев, А.С. Веклич
ДИАБЕТИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ: ОПРЕДЕЛЕНИЕ...

Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice
2020;1(2):93-101



ОБЗОРЫ

96

Наблюдательные исследования показывают, что 
СД независимо связан с большим риском смер-
ти и повторной госпитализации по сравнению с 
больными ХСН без СД. 

Сведения о взаимосвязи ДКМ с риском разви-
тия ХСН и неблагоприятным прогнозом имеют 
лишь теоретическое подтверждение. Клиниче-
ские исследования по данной проблеме крайне 
ограничены.

Есть данные одного из наблюдательных ис-
следований, в котором был оценен риск смер-
тельных исходов и развития ХСН, а также их со-
вокупный показатель у больных ДКМ с СД 1 и 2 
типов в течение 9 лет наблюдения [17]. Исходы 
данного исследования представлены в табл. 1 
(Адаптировано из S. Dandamudi и соавт. [17]).

В целом, по данным исследования среди па-
циентов с ДКМ, через 9 лет наблюдения кумуля-
тивная вероятность смерти составила 18 %, раз-
витие ХСН — 22 %, а развитие смерти или ХСН —  
31 %. Но уже через 6 лет наблюдения у каждого 
пятого больного ДКМ были зарегистрированы 
либо смертельные случаи, либо установлен диа-
гноз ХСН.

Потенциальные методы диагностики ДКМ

В зависимости от того, как влияет СД при от-
сутствии АГ и ИБС на функции левого желудочка 
определяется и выбор диагностических методик 
для подтверждения ДКМ [21]. 

P.M. Seferović и соавт. указывают на основании 
ряда обзоров, что ДКМ регистрируется в двух 
фенотипах: рестриктивный с сохраненной фрак-
цией выброса (ФВ), который может предшество-

Таблица 1
Частота смертельных исходов и возникновения ХСН в течение 9 лет наблюдения  

у больных ДКМ с СД 1 и 2 типов (кросс-секционное популяционное исследование)

Параметр ДКМ (n=23) 95%ДИ

Смертельные исходы
 • 3 года 0% (0%, 0%)
 • 6 лет 4% (0%, 12,3%)
 • 9 лет 18% (0,3%, 32,7%)
Развитие ХСН
 • 3 года 9% (0%, 1,5%)
 • 6 лет 17% (0,4%, 31,5%)
 • 9 лет 22% (2,9%, 37,3%)
Смерть или развитие ХСН
 • 3 года 9% (0%, 19,5%)
 • 6 лет 17% (0,4%, 31,5%)
 • 9 лет 31% (8,9%, 47,3%)

Примечание: ДКМ — диабетическая кардиомиопатия; ДИ — доверительный интервал; ХСН — хроническая сердечная недо-
статочность.

вать дилатационному фенотипу со сниженной 
ФВ ЛЖ и рассматриваться как первая бессим-
птомная стадия ДКМ [22]. Однако в популяции 
пациентов с ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ частота 
прогрессирования до ХСН со сниженной ФВ ЛЖ 
ограничена и связана с перенесенным инфар-
ктом миокарда или возрастом старше 80 лет, но 
не с СД. Поэтому авторы предполагают, что при 
СД ремоделирование сердца характеризуется 
прогрессирующим уменьшением размеров ЛЖ и 
увеличением его фракционного укорочения, но 
не дилатацией ЛЖ. Следовательно, рестриктив-
ный фенотип ремоделирования сердца при ДКМ 
является преобладающим. 

При рестриктивном типе ДКМ течение за-
болевания длительное время остается бессим-
птомным [9]. Поэтому диагностика ДКМ осно-
вывается на активном обследовании больных 
СД без ИБС, АГ, поражений клапанного аппарата 
с целью выявления ранних нарушений метабо-
лизма кардиомиоцитов, изменений функций и 
геометрии сердца.

Fang Z.Y. и соавт. в зависимости от времени 
появления и выраженности метаболических на-
рушений в кардиомиоцитах, структурно-функ-
ционального ремоделирования ЛЖ предложили 
разделить течение ДКМ на 3 стадии, каждая из 
которых может иметь свои специфические ха-
рактеристики [23]. В табл. 2 представлена харак-
теристика стадий ДКМ по Fang Z.Y. и соавт [23].

Предполагается, что на ранних стадиях ДКМ 
наблюдаются только субструктурные изме-
нения кардиомиоцитов, и что обнаружить их 
можно только с помощью очень чувствитель-
ных методов, таких как скорость деформации, 
деформация и скорость миокардиальной ткани. 
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Впоследствии развиваются фиброз и гипертро-
фия миокарда ЛЖ, которые могут быть связа-
ны со структурными изменениями, такими как 

Таблица 2 
Характеристика стадий ДКМ по Fang Z.Y. и соавт.

Стадии Метаболические  
нарушения

Изменение  
функций ЛЖ

Нарушения  
структуры ЛЖ

Методы оценки 
нарушений

Ранняя стадия Увеличение свободных ЖК, 
дефицит карнитина, изменения 
Ca2+ гомеостаза, ИР

Нет изменений или 
возможно ДД ЛЖ 
при нормальной 
ФВ ЛЖ

Норма Тканевая  
допплерЭхоКГ

Стадия разверну-
тых проявлений

Апоптоз и некроз, увеличение 
AT II, снижение IGF-1, увели-
чение TGF-β1, легкой степени 
кардиальная автономная 
нейропатия

ДД ЛЖ и нормаль-
ная или слегка 
сниженная ФВ ЛЖ

Слегка увеличенная 
ММЛЖ, толщина сте-
нок или размер ЛЖ

ЭхоКГ 

Поздняя стадия Микрососудистые нарушения, 
АГ, ИБС, тяжелый атеросклероз, 
тяжелая кардиальная автоном-
ная нейропатия

ДД ЛЖ и снижение 
ФВ ЛЖ 

Значительное увели-
чение размера ЛЖ, 
толщины стенок и 
ММЛЖ

ЭхоКГ

Примечание: АГ — артериальная гипертония; АТ — ангиотензин; ДД — диастолическая дисфункция; ЖК — жирные кислоты;  
ИБС — ишемическая болезнь сердца; ИР — инсулинорезистентность; ЛЖ — левый желудочек; ММЛЖ — масса миокарда ЛЖ;  
ЭхоКГ — эхокардиография; IGF-I — инсулиноподобный фактор роста 1 типа; TGF-β1 — фактор некроза опухоли β1.

Таблица 3 
Потенциальные методы диагностики ДКМ 

Методы Оценка параметров Параметр

Эхокардиография Структурные изменения ГЛЖ
Функциональные изменения ДД с помощью ТМК

ДД с помощью тканевой допплерометрии

Магнитно-резонансная 
томография сердца с 
контрастированием

Структурные изменения ГЛЖ, миокардиальный стеатоз
Функциональные изменения Отсроченное контрастирование с гадолинием для диа-

гностики диастолической и систолической функций ЛЖ 
Метаболические изменения Содержание в кардиомиоцитах триглицеридов и соотно-

шение фосфокреатина к аденозинтрифосфату

Позитронно-эмиссион-
ная томография 

Метаболические и гемодина-
мические изменения

Метаболические нарушения в кардиомиоцитах и оценка 
кровотока

Коронароангиография Функциональные и гемодина-
мические изменения

Среднее давление заклинивания в капиллярах ЛА, ко-
нечное диастолическое давление в ЛЖ для оценки ДД, 
микроваскулярная ИБС

Эндомиокардиальная 
биопсия

Структурные, метаболиче-
ские изменения

Дифференциальная диагностика поражения миокарда с 
дилатационным фенотипом

Серология Структурные изменения Матриксные металлопротеиназы, тканевые ингибито-
ры матриксных металлопротеиназ для оценки фиброза 
миокарда 

Функциональные изменения Микро-РНК для оценки конрактильной функции мио-
карда
N-терминальный пептид проколлагена 3 типа для оцен-
ки дисфункции ЛЖ
Мозговой натрийуретический пептид для оценки диа-
столической и систолической функций ЛЖ
Тропонины для оценки дисфункции ЛЖ

Примечание: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка: ДД ЛЖ — диастолическая дисфункция ЛЖ; ЛА — легочная артерия; 
РНК — рибонуклеиновая кислота; ТМК — трансмитральный кровоток.

увеличение массы миокарда и гипертрофия 
ЛЖ. Традиционные методы диагностики, такие 
как эхокардиография, могут выявить систоли-
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Таблица 4
Стратегические направления и механизмы действия препаратов

для лечения и профилактики ДКМ

Стратегии Класс препаратов / препарат, механизмы действия

Модификация образа жизни (увели-
чение физической активности, низ-
кокалорийная диета) [29, 30] 

Уменьшение инсулинорезистентности, снижение риска ССЗ и общей смерт-
ности

Сахароснижающие препараты Метформин [31]: регуляция апоптоза кардиомиоцитов, снижение смерт-
ности
Тиазолидиндионы [32]: улучшают дисфункцию сердца, усвоение глюкозы 
кардиомиоцитами
Агонисты ГПП-1 [33]: подавляют апоптоз кардиомиоцитов, улучшают вазо-
дилятацию
Ингибиторы ДПП-4 [34]: профилактика диастолической дисфункции за счет 
подавления формирования фиброза в миокарде и оксидативного стресса 
Ингибиторы SGLT2 [34, 35]: контроль висцерального жира, АД, артериальной 
жесткости, альбуминурии, веса, оксидативного стресса, гиперинсулинемии, 
уровня мочевой кислоты в крови

Вазоактивные препараты ИАПФ/АРА/АМКР [36, 37]: улучшают симптомы ХСН, снижают смертность
ББ [37, 38]: снижают госпитализации и смертность, улучшают симптомы ХСН

Ингибиторы 5ФД [39]: улучшают функции миокарда и ремоделирование 
сердца

Липидкорригирующая терапия Статины [40]: уменьшают фиброз миокарда и воспаление, улучшают функ-
ции миокарда
Синтетические олигонуклеотиды [28]: модулируют микроРНК
Фактор роста фибробластов-21 [41]: подавляет оксидативный стресс, липид-
модулирующий эффект

Метаболические модуляторы Триметазидин [42]: подавляет свободнорадикальное окисление, улучшает 
эндотелиальную функцию, подавляет апоптоз, ослабляет липотоксичность

Ранолазин [43]: нормализует концентрацию внутриклеточного кальция в 
кардиомиоцитах

Травы [44] Ресвератрол [45]: снижает триглицериды, снижает ЧСС, уменьшает гликемию

Экстракт трехкрыльника Регеля [46], шалфей красный, полисахариды астра-
гала, корень куркумы, экстракт цветка пуэрария: подавление воспаления, 
предотвращение развития оксидативного стресса, торможение неблагопри-
ятного ремоделирования сердца, замедление коллагенообразования

Примечание: АД — артериальное давление; АМКР — антагонисты минералокортикоидных рецепторов; АРА — антагонисты рецеп-
торов ангиотензина II; ББ — бета-адреноблокаторы; ГПП-1 — глюкагонподобный пептид 1 типа; ДПП-4 — дипептидилпеп-
тидаза-4; ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; РНК — рибонуклеиновая кислота; ССЗ — сердечно-
сосудистые заболевания; 5-ФД — 5-фосфодиэстераза; ЧСС — частота сердечных сокращений; ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность; SGLT-2 — натрий-глюкозный ко-транспортер 2 типа.

ческую и / или диастолическую дисфункции на 
этой стадии. Значительные фиброзные и микро-
циркуляторные изменения происходят в мио-
карде на поздних стадиях ДКМ. Эта стадия обыч-
но ассоциируется с явной ХСН, ИБС и АГ. 

Для диагностики ДКМ на доклинических 
стадиях ряд авторов предлагают использовать 
не только инструментальные методы диагно-
стики структурных нарушений кардиомиоци-
тов, но и некоторые биомаркеры, отражающие 

метаболические нарушения, дисбаланс цито-
кинов, коллагенообразования, экспрессии ано-
мальных генов и другие [9,24]. В табл. 3 пред-
ставлены потенциальные методы диагностики 
ДКМ с выделением определенных параметров, 
позволяющих обнаружить изменения метабо-
лизма, структуры и функций кардиомиоцитов 
(Адаптировано из W.S. Lee и соавт., N. Alonso и 
соавт., K.E. Gil и соавт., R. Guo и соавт., N. Ghosh и 
соавт. [9, 25-28]).
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Профилактика и терапевтические стратегии 
при ДКМ

В последнее время более глубокое понимание 
патофизиологии и патогенеза ДКМ позволило 
улучшить варианты ведения больных СД в це-
лях профилактики развития и лечения ДКМ на 
доклинической стадии [9]. Они включают в себя 
изменения образа жизни, улучшение контроля 
диабета, управление сосуществующей АГ и ИБС, 
если таковые имеются, липидкорригирующую 
терапию и лечение ХСН. В табл. 4 представлены 
основные используемые в клинической практи-
ке и потенциальные стратегические направле-
ния в лечении и профилактике ДКМ.

Кроме вышеперечисленных стратегических 
направлений терапии ДКМ, в последние годы 
также развивается клеточная терапия и гене-
тическая коррекция аномалий энергетического 
метаболизма кардиомиоцитов и фибробластов 
[47, 48]. Например, ген доставки фактора роста 
нерва сохраняет плотность микрососудов, сер-
дечную перфузию, диастолическую и систоли-
ческую функцию ЛЖ. Системное введение гена 
Pim-1 улучшает диастолическую функцию ЛЖ 
и предотвращает сердечный апоптоз, фиброз и 
развитие ХСН.

Заключение

ДКМ является важным, но недостаточно из-
ученным осложнением СД как 1, так и 2 типов, 
характеризующимся высоким риском развития 
ХСН и смертельных исходов. Распространен-
ность ДКМ варьирует в широких пределах, что 
может быть связано с различиями диагностиче-
ских критериев, используемых в исследованиях. 
Патофизиология и патогенез ДКМ до сих пор до 
конца не изучены. Предлагаемые механизмы 

включают инсулинорезистентность, микроанги-
опатию, липотоксичность, хронический метабо-
лический и окислительный стресс, кардиальную 
автономную нейропатию, воспаление, иммун-
ные нарушения, генетическую детерминиро-
ванность и другие. До развития ХСН ДКМ про-
текает бессимптомно с возможной дисфункцией 
ЛЖ при выполнении ЭхоКГ. В качестве потен-
циальных диагностических инструментальных 
методов предлагается использовать магнит-
но-резонансную и позитронно-эмиссионную 
томографию сердца, различные сывороточные 
/ плазменные биомаркеры, в эксперименталь-
ных исследованиях — эндомиокардиальную 
биопсию. Используемыми в клинической прак-
тике и потенциальными стратегическими на-
правлениями в тактике ведения больных ДКМ 
считают изменение образа жизни, оптималь-
ный контроль АД за счет блокаторов ренин-
ангиотензин-альдостероновой и симпатоа-
дреналовой систем, гликемический контроль 
с применением метформина, ингибиторов на-
трий-глюкозного ко-транспортера 2 типа и 
дипептидилпептидазы-4, агонистов глюкагон-
подобного пептида 1 типа, тиазолидиндионов, 
липидкорригирующую терапию, модуляторы 
энергетического обмена, некоторые препараты 
трав. В настоящее время изучаются новые тера-
певтические подходы, включающие клеточную 
или генную терапию. Для определения клини-
чески эффективных мишеней в целях предот-
вращения ДКМ и развития ХСН необходимы 
дальнейшие исследования, позволяющие по-
нять точные патогенетические механизмы ее 
возникновения.
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