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Цель. Изучить динамику структурно-функциональные показатели 
левого желудочка (ЛЖ) и вазомоторной функции эндотелия арте-
рий у больных сахарным диабетом 2 типа (СД-2) при диастоличе-
ской сердечной недостаточности (СН) на фоне терапии антагони-
стом рецепторов к ангиотензину II (АРА) олмесартаном. 
Материал и методы. Наблюдали 56 больных (26 мужчин и 30 жен-
щин) с признаками ХСН I-II ФК (NYHA) и нарушением диастоличе-
ской функции ЛЖ по типу аномальной релаксации, с фракцией 
выброса (ФВ) ЛЖ > 50%, средний возраст – 58,2±5,3 лет. 
Обязательным условием включения было наличие СД-2 длительно-
стью < 15 лет с момента установления диагноза, при условии лече-
ния сахароснижающими препаратами per os. 
Результаты. Основные патогенетические механизмы формирова-
ния диастолической дисфункции ЛЖ и нарушения вазомоторной 

функции сосудистого эндотелия при СД-2 связаны с развитием 
центральной гиперсимпатикотонии и активизацией тканевой 
ренин-ангиотензиновой системы.
Заключение. Курсовая терапия олмесартаном через 30 нед. обес-
печивает положительную динамику структурно-геометрических 
показателей ЛЖ и показателей диастолической функции, улучше-
ние вазомоторной функции эндотелия артерий, снижая риск разви-
тия ишемии миокарда.
Ключевые слова: ремоделирование сердца, дисфункция эндоте-
лия артерий, сахарный диабет, антагонисты рецепторов ангиотен-
зина.
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Aim. To study the dynamics of left ventricular (LV) structure and 
function, as well as vasomotor activity of arterial endothelium, in 
patients with Type 2 diabetes mellitus (DM-2) and diastolic heart 
failure (DHF) who are treated with an angiotensin II receptor antago-
nist olmesartan.
Material and methods. The study included 56 patients (26 men 
and 30 women; mean age 58,2±5,3 years) with NYHA Functional 
Class I-II chronic heart failure (CHF), diastolic LV dysfunction 
(abnormal relaxation), and LV ejection fraction (EF) >50%. Other 
inclusion criteria were DM-2 duration <15 years and per os glucose-
lowering treatment.

Results. The major pathogenetic mechanisms of LV diastolic dysfunc-
tion and endothelial dysfunction in DM-2 are linked to the development 
of central sympathetic hyperactivation and activation of the tissue renin-
angiotensin system.
Conclusion. After 30 weeks of olmesartan therapy, LV structure and geom-
etry, LV diastolic function, and vasomotor activity of arterial endothelium had 
improved, which was expected to reduce the risk of myocardial ischemia. 
Key words: cardiac remodelling, endothelial dysfunction, diabetes mel-
litus, angiotensin receptor antagonists. 
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Основной причиной высокой инвалидизации 
и смертности у больных сахарным диабетом 
типа 2 (СД-2) являются кардиоваскулярные нару-
шения [1]. Сочетание специфических факторов 
(гипергли кемии, гиперинсулинемии (ГИ), 
инсулинорези стентности (ИР)), является пусковым 
механизмом активации окислительного стресса 
(ОС) и эндотелиальной дисфункции (ЭД), ускоряет 
развитие и прогрессирование заболеваний, связан-
ных с атеросклерозом, которые занимают ведущее 
место среди причин смертности населения в инду-
стриально развитых странах [2].

Среди больных СД-2 велика распространен-
ность повышенного артериального давления (АД): 
до 80% больных страдают артериальной гиперто-
нией (АГ), что связывают с общим метаболическим 
дефектом – ИР, которая клинически может дебюти-
ровать повышением АД, приводя в последующем 
к нарушению углеводного обмена [3]. Доказано, что 
ранним маркером поражения миокарда при АГ 
следует считать диастолическую дисфункцию ЛЖ 
(ДД ЛЖ). Повышение жесткости миокарда и нару-
шение релаксации ЛЖ определяют степень выра-
женности ДД ЛЖ [4]. Результаты исследований 
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последних лет подтверждают, что именно диастоли-
ческие свойства миокарда определяют функцио-
нальный резерв сердца и толерантность к нагрузкам 
[5], повышая риск сердечно-сосудистых осложне-
ний (ССО); причем прогрессирование сердечной 
недостаточности (СН) при СД-2 возможно, несмо-
тря на отсутствие дилатации ЛЖ и наличие нор-
мальной фракции выброса (ФВ) [6].

Сочетание АГ и СД-2, осложненное хрониче-
ской СН (ХСН) с сохраненной ФВ ЛЖ, диктует 
необходимость понимания терапии, влияющей 
на процессы сердечно-сосудистого ремоделирова-
ния. В связи с этим особое значение приобретает 
изучение органопротективных эффектов при СД-2. 
Учитывая важную роль метаболических нарушений 
в патогенезе ССО, при выборе терапии необходимо 
оценивать влияние препарата на углеводный 
и липидный обмены.

Цель исследования – изучение структурно-
функциональных показателей ЛЖ и вазомоторной 
функции эндотелия артерий у больных СД-2 при 
диастолической СН на фоне терапии антагонистом 
рецепторов к ангиотензину II (АРА) олмесартаном.

Материал и методы  
В рамках открытого, контролируемого исследования 

наблюдали 56 больных (26 мужчин и 30 женщин) с при-
знаками ХСН I-II функционального класса (ФК) по клас-
сификации Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA) 
и нарушением диастолической функции ЛЖ по типу 

аномальной релаксации, с ФВ ЛЖ > 50%. Средний воз-
раст – 58,2±5,3 лет. Обязательным условием включения 
было наличие СД-2 длительностью < 15 лет с момента 
установления диагноза при условии лечения сахаросни-
жающими препаратами per os. Критерии исключения: 
АГ 3 степени (АД > 180/110 мм рт. ст.); наличие клапан-
ных пороков сердца, наличие хронической печеночной 
и почечной недостаточности, наличие инфаркта миокар-
да (ИМ) или мозгового инсульта (МИ) давностью < 2 лет. 
От каждого пациента было получено письменное инфор-
мированное согласие на добровольное участие в исследо-
вании в соответствии с протоколом, утвержденным реше-
нием локального этического комитета. Клиническая 
характеристика пациентов представлена в таблице 1.

Лекарственная терапия включала антиагреганты 
и статины в целевых дозах, сахароснижающие препараты 
per os, нитраты в режиме по требованию. После 2-недель-
ного периода «отмывания препаратов» в случае, если 
обследуемые постоянно принимали ингибиторы ангио-
тензин-превращающего фермента (ИАПФ) или АРА, 
в комплекс лечения включали олмесартана медоксомил 
(Кардосал®, БЕРЛИН-ХЕМИ/МЕНАРИНИ ФАРМА 
ГмбХ, Германия). Начальная доза – 20 мг однократно 
в сут, контроль дозы проводили каждые 2 нед. с коррек-
цией на 4 и 8 нед. лечения. С 10 по 30 нед. курсовой 
терапии у 7 пациентов суточная доза препарата составила 
10 мг, у 25 – 20 мг, у 24 больных дополнительно к 20 мг 
олмесартана медоксомил добавлен тиазидный диуретик 
(гидрохлоротиазид – Гхт) в дозе 12,5 мг (использовали 
Кардосал® плюс). Контроль за эффективностью лечения 

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов

Показатель Больные СД-2
n = 56

Мужчины/женщины (n) 26/30

Возраст (годы) 58,2 ± 5,3

Курение (n) 32

ИМТ (кг/м2) 33,1 ± 1,2

АГ степень (n/%):  
1
2

35/62,5
21/37,5

Стабильная стенокардия напряжения (n): 
I ФК
II ФК
III ФК

10
30
16

Отягощенный наследственный анамнез
по СД (n/%)
по ССЗ (n/%)

48/85,7
50/89,3

Длительность заболеваний (годы): 
АГ
СД
ИБС

12,5 ± 3,4
7,6 ± 3,2
5,4 ± 2,5

ДЛП* (n/%) 53/94,6

Признаки ХСН (n): 
I ФК 
II ФК

20/35,7
36/64,3

Примечание: ИМТ– индекс массы тела, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, * – ОХС > 5,0 ммоль/л и/или ХС ЛНП > 3 ммоль/л 
при ХС ЛВП < 1 ммоль/л; n – абсолютное число лиц, имеющих данный показатель; % – число лиц, имеющих данный показатель, от 
общего числа лиц, включенных в исследование. 
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осуществляли по динамике клинических показателей, 
гемодинамических параметров, морфофункциональных 
параметров левых камер сердца, показателей вазомотор-
ной функции эндотелия артерий. Клинико-
инструментальные исследования проводили исходно, 
на 10 нед. и в конце 30-недельного периода лечения.

Эхокардиографию (ЭхоКГ) выполняли на аппарате 
SonoAce X8 («Medison») с использованием режимов цветно-
го допплеровского картирования, тканевого допплера (ТД), 
импульсного и непрерывноволнового допплеров. Изучали 
структурно-геометрические показатели: конечно-диастоли-
ческий, конечно-систолический размеры ЛЖ (КДР ЛЖ, 
КСР ЛЖ); конечно-диастолический, конечно-систоличе-
ский объемы ЛЖ (КДО ЛЖ, КСО ЛЖ); индекс массы мио-
карда ЛЖ (ИММЛЖ), относительная толщина стенок ЛЖ 
(ОТС ЛЖ). Типы ремоделирования ЛЖ выделяли по клас-
сификации Ganau A, et al. [7] на основе показателей ОТС 
ЛЖ и ИММЛЖ. При оценке систолической функции ЛЖ 
учитывали ФВ (%); фракцию систолического укорочения 
передне-заднего размера ЛЖ (ΔS) (%); локальную сократи-
мость миокарда. Диастолическую функцию (ДФ) ЛЖ ана-
лизировали по показателям трансмитрального диастоличе-
ского потока (ТМДП) в раннюю и позднюю диастолу (Е, А, 
м/с), по соотношению Е/А, времени замедления потока 
(DT, мс), времени изоволюметрического расслабления 
(IVRT, мс), продолжительности диастолы (ЕТ). При ТД 
оценивали максимальные скорости движения фиброзного 
кольца (ФК) митрального клапана: S’ (см/с) – пиковую 
систолическую скорость; E’ (см/с) – пиковую скорость 
раннего диастолического расслабления; A’ (см/с) – пико-
вую скорость в фазу систолы предсердий, отношение E’/A’.

Для оценки вазомоторной функции (ВФ) эндотелия 
артерий использовали пробу с реактивной гиперемией 
(ПРГ) – определение эндотелий-зависимой вазодилата-
ции (ЭЗВД) плечевой артерии (ПА) [8], прирост диаметра 
(D) ПА < 10% расценивали как нарушение ВФ.

При суточном мониторировании АД (СМАД) 
с использованием аппарата ТМ-2425/ТМ-2025 (AND) 
учитывали усредненные значения систолического АД 
(САД) и диастолического АД (ДАД) за три временных 
периода: 24 ч (САД24, ДАД24), день (САДд, ДАДд) и ночь 
(САДн, ДАДн); «нагрузку давлением» по индексу време-
ни (ИВ); вариабельность АД (ВАР); скорость утреннего 
подъема (СУП) САД и ДАД. При анализе суточного ритма 
определяли степень ночного снижения (СНС) АД.

Для проведения СМ ЭКГ использовали комплекс 
«Astrocard» (ЗАО «Медитек»). Регистрировали сигнал 
в течение 24 ч с расположением электродов на грудной 
клетке для получения модифицированных отведений V2, 
V5 и АVF. При анализе учитывали характер нарушений 
ритма и проводимости, оценивали суточную продолжи-
тельность ишемии миокарда, количество болевых (БИМ) 
и безболевых (ББИМ) эпизодов ишемии, глубину депрес-
сии сегмента ST.

При оценке углеводного обмена определяли показа-
тели: уровень гликемии натощак в капиллярной крови 
с использованием глюкозооксидазного метода, а также 
постпрандиальной (через 2 ч после еды) гликемии 
(ммоль/л) на каждом визите; гликированный гемоглобин 
(HbA1c, %) – исходно, через 12 и 30 нед. наблюдения. 
Уровень HbA1c определяли методом жидкостной катио-
нообменной хроматографии под низким давлением 
в автоматическом анализаторе «Diastat» («Bio-Rad»). При 
изучении липидного спектра крови использовали анали-
затор Metrolab-2300 («Metrolab»). Оценивали показатели 
общего холестерина (ОХС, ммоль/л), ХС липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛНП, ммоль/л), ХС липопротеи-
дов высокой плотности (ХС ЛВП, ммоль/л), триглицери-
дов (ТГ, ммоль/л). 

Статистическую обработку результатов осуществля-
ли, применяя программу Microsoft Office Excel 7.0 
с использованием стандартных методов вариационной 

Таблица 2
Динамика показателей СМ ЭКГ и АД на фоне терапии 

Показатель исходно через 30 нед.

показатели СМАД

САД24 (мм рт.ст.) 151,4 ± 8,3* 129,1 ± 3,3

ДАД24 (мм рт.ст.) 89,3 ± 6,7* 78,2 ± 4,1

Вар24 САД (мм рт.ст.) 20,8 ± 2,8* 14,5 ± 1,9

Вар24 ДАД (мм рт.ст.) 15,4 ± 2,3* 9,9 ± 1,1

ИВ24 гипертензии САД (%) 79,6 ± 4,8* 27,3 ± 4,5

ИВ24 гипертензии ДАД (%) 66,7 ± 3,4* 23,8 ± 3,6

СУП САД (мм рт.ст./ч) 29,5 ± 3,8 11,9 ± 1,7

СУП ДАД (мм рт.ст./ч) 17,9 ± 4,1 7,6 ± 2,6

показатели СМ ЭКГ

СИМ (мин) 45,3 ± 3,2* 20,7±1,4

ББИМ (мин) 15,7 ± 2,5 10,3 ± 1,3

БИМ (мин) 30,1 ± 2,1* 9,9 ± 1,5

Глубина депрессии сегмента ST (мм)
средняя
максимальная 

1,53 ± 0,4
2,5± 0,2*

1,3 ± 0,2
1,7 ± 0,3

Примечание: * – р< 0,05 – различия достоверны между числовыми значениями исходных данных и через 30 нед. терапии.
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статистики, данные представлены в виде M±m. Сравнение 
переменных проводилось с применением критерия χ², 
при оценке линейной связи между величинами вычисля-
ли коэффициент парной корреляции Пирсона (r). При 
исследовании взаимосвязи между количественными при-
знаками использовался ранговый коэффициент корреля-
ции Спирмена (R). За статистическую достоверность 
различий принималось значение р<0,05.

Результаты 
В таблицах 2 и 3 представлены данные по фун-

кциональным методам исследования: исходные 
и полученные через 30 нед. лечения.

При оценке суточного ритма АД патологиче-
ский профиль выявлен у 89,3% больных, из них 
у 75% пациентов отсутствовало физиологическое 
снижение уровня АД в ночное время («non-dipper»). 
Случаи извращенного суточного ритма АД с преи-
мущественно ночной АГ отмечены в 8 (14,3%) 
наблюдениях. Исходно у больных СД-2 выявлены 
повышенные значения САД24 и ДАД24, СУП АД при 
выраженном ИВ АГ за сут.

Анализ данных ОТС ЛЖ и ИММЛЖ позволил 
определить наличие эксцентрического ремоделиро-
вания ЛЖ у 14 (25%) больных, концентрического 
ремоделирования ЛЖ у 21 (37,5%), концентрической 
гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) – у 19 (33,9%) больных, 
нормальная геометрия ЛЖ отмечена лишь в 2 (3,6%) 
случаях. Установлена корреляционная связь между 
недостаточной СНС АД и ИММЛЖ (r=0,64, 
p=0,003), ОТС ЛЖ (r=0,59, p=0,002), что указывает 
на вероятность значимости нарушений суточного 
профиля АД при формировании ГЛЖ у больных 
СД-2. Подтверждением этого может послужить связь 
между ИВ АГ по ДАД24 и соотношением E/A (R=0,63, 
p<0,02), IVRT (r=0,58, p<0,02).

При анализе основных показателей ДФ и отдель-
ных параметров, отражающих процесс ремоделиро-
вания ЛЖ, установлена обратная связь: между соот-
ношением Е/А и ИММЛЖ (r=-0,57; р=0,04), ОТС 
ЛЖ (r=-0,62; р=0,02); между E’/А’ и ИММ ЛЖ  
(r=-0,65; р=0,03), ОТС ЛЖ (r=-0,69; р=0,03).

Периоды ББИМ зарегистрированы у 92,8% 
больных, БИМ выявлены у 66% пациентов в виде 
загрудинной сжимающей боли, чувства дискомфорта 
в груди, сопровождающегося появлением одышки. 
При анализе суточного тренда сегмента ST и дневни-
ковой записи пациентов в 60,7% наблюдениях отме-
чено сочетание БИМ и ББИМ. Лишь у 5,3% больных 
СД-2 выделены только БИМ, тогда как в 32,1% слу-
чаях ишемические эпизоды депрессии ST сегмента 
в течение суток не сопровождались какими-либо 
субъективными проявлениями.

При изучении функциональных особенностей 
сосудов заслуживают внимания результаты по 
определению ЭЗВД ПА. Во всех случаях диагно-
стирована вазомоторная ЭД, индуцированная 
напряжением сдвига. D ПА после снятия манжеты 
по группе увеличился лишь на 3,7±1,1% от исход-
ного значения. При этом у 53,6% (n=30) больных 
выявлено нарушение вазомоторной функции 
эндотелия виде недостаточного вазодилатирующе-
го эффекта, т.е. < 10% от исходного, у 26,8% 
(n=15) – в виде отсутствия прироста D ПА и у  9,6% 
(n=11) больных – в виде патологической вазокон-
стрикции.

Интересен факт, что у больных СД-2 с наличи-
ем только эпизодов ББИМ (32,1%) отмечена ЭД 
в виде отсутствия прироста D ПА и в виде патологи-
ческой вазоконстрикции – 14,2% и 17,9% наблюде-
ний, соответственно. 

Корреляционный анализ показал достовер-
ную связь между ЭЗВД ПА и продолжительно-
стью эпизодов ББИМ (R= -0,65, p<0,01), ИММ 
ЛЖ (r= -0,72; р<0,01), ОТС ЛЖ (r= -0,56; р<0,01); 
между ЭЗВД ПА и HbA1c (r= 0,59, p<0,05).

На фоне лечения олмесартаном по данным 
клинических измерений АД у больных СД-2 во 
время контрольных визитов отмечено достоверное 
снижение офисного САД и ДАД, причем целевой 
уровень АД достигнут по САД у 94,6% больных, по 
ДАД – у 93% (р<0,05). Через 30 нед. на фоне курсо-
вой терапии получено достоверное снижение САД24 
и ДАД24 при уменьшении Вар САД и ДАД за сут 

Таблица 3
Динамика показателей ЭхоКГ у больных на фоне терапии 

Показатели исходно через 30 нед. р

КДО, мл 168,8 ± 6,2 149,7 ± 4,1 0,041

КСО, мл 68,1 ± 3,1 61,4 ± 2,9 0,043

ФВ, % 55,6 ± 2,5 60,3 ± 1,6 0,027

ΔS, % 31,7 ± 0,9 35,4 ± 0,8 0,036

ОТС ЛЖ 0,46 ± 0,08 0,42 ± 0,05 0,039

ИММ ЛЖ, г/м2 126,4 ± 5,7 117,8 ± 4,5 0,026

Е/A 0,76 ± 0,1 1,18 ± 0,09 0,042

IVRT, мс 98,9 ± 8,7 79,2 ± 2,9 0,02

DТ, мс 227 ± 12,6 179 ± 7,2 0,03

Е’/A’ 0,83 ± 0,09 0,97 ± 0,1 0,048
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(р<0,05). Терапия олмесартаном позволила обеспе-
чить снижение показателей СУП АД. Величина 
СУП САД уменьшилась на 49%, ДАД − на 51,4% при 
снижении СУП САД на 69%, ДАД на 62,9% (p<0,03).

Улучшение показателей АД сопровождалось 
изменением суточного профиля АД. Возросло число 
«dipper» – нормальная величина суточного индекса 
отмечена у 51,8% (n=29) пациентов; уменьшилось 
число «non-dipper» до 48,2% (n=27) пациентов, не 
было зафиксировано ни одного случая с преимуще-
ственно ночным повышением АД.

На субъективное улучшение физического состоя-
ния указали 87,5% больных СД-2. При анализе анги-
нозных приступов в группе к 30 нед. наблюдения 
отмечено достоверное снижение приступов стенокар-
дии c 21,7±2,1 до 14,3±1,1 эпизодов за нед., что под-
тверждено данными анализа холтеровского монито-
рирования (ХМ) ЭКГ: уменьшились количество 
и продолжительность эпизодов ишемии миокарда. 
Необходимо учесть, что положительная динамика 
в большей степени отмечена по показателям ББИМ.

Данные ПРГ позволили отметить улучшение 
сосудодвигательной функции, индуцированное 
напряжением сдвига, с приростом ЭЗВД с 3,7±1,1% 
до 7,2±1,1%. Уменьшилось количество больных 
с нарушением ВФ эндотелия до 46,4%, в т.ч. количе-
ство лиц с патологической вазоконстрикцией/
отсутствием вазодилатации при выполнении ПРГ 
уменьшилось до 21,4%.

Отмечена положительная динамика показате-
лей, характеризующих процесс ремоделирования 
ЛЖ: уменьшение КДО на 7,5%, КСО на 8,1%; уве-
личение ФВ на 5,4%, ΔS на 6,2% (p<0,05). При ана-
лизе показателей ТМДП получено снижение значе-
ния IVRT на 25%, DT на 13,9% с приростом соотно-
шения Е/А на 23%, Е’/А’ на 14%.

На фоне курсовой терапии олмесартаном не 
наблюдали достоверного изменения уровня глюко-
зы крови натощак исходно и через 30 нед. – 7,6±0,7 
ммоль/л и 7,3±0,6 ммоль/л, соответственно, 
(р=0,052), постпрандиальный уровень гликемии 
снизился незначительно – 8,83±0,5 ммоль/л 
и 8,5±0,61 ммоль/л (р<0,05) при отсутствии дина-
мики HbA1c – 7,7±0,4% и 7,2±0,35% (р=0,053).

Исходно у 94,6% больных СД-2 регистрировались 
проявления дислипидемии (ДЛП), на фоне курсовой 
терапии олмесартаном через 30 нед. получена слабо-
положительная динамика показателей липидного 
обмена со снижением ОХС на 15%, ТГ на 12%, ХС 
ЛНП на 16%, увеличением ХС ЛВП на 14% (р<0,05).

Обсуждение
Эксперты ВОЗ признают СД неинфекционной 

эпидемией и утверждают о связанных с ним сердеч-
но-сосудистых событиях (ССС), представляющих 
серьезную медико-социальную проблему. При этом 
главная задача состоит в замедлении развития 

макрососудистых осложнений, обусловленных 
метаболическими отклонениями и приводящих 
к прогрессированию атеросклероза, сердечно-сосу-
дистым катастрофам [3].

Известно, что у больных с ИР вазодилатирующий 
эффект инсулина блокируется, а развитие ГИ активи-
рует ряд механизмов, способствующих повышению 
тонического напряжения сосудистой стенки. В усло-
виях ИР происходит активация симпатической 
нервной системы (СНС), сопровождающаяся повы-
шением контрактильности кардиомиоцитов и гладко-
мышечных клеток сосудов. При ГИ повышается про-
дукция эндотелиальными клетками вазоконстрикто-
ров: эндотелин-1 (ЭТ-1), тромбоксан А2 (ТхА2), 
недостаточная продукция оксида азота (NO), сниже-
ние простациклина, которые проявляют вазодилати-
рующие эффекты [9]. У больных СД-2 повышена 
чувствительность к ангиотензину II (AT II) и норадре-
налину, оказывающим сосудосуживающее действие. 
Данными механизмами объясняем выявленные 
в исследовании у всех больных СД-2 нарушения вазо-
моторной функции эндотелия.

Несомненно, нарушения функции эндотелия 
коронарных артерий (КА) сопровождаются снижени-
ем коронарного резерва, неспособностью сосудов 
к адекватному расширению при повышении потреб-
ности миокарда в кислороде, играют значимую роль 
в возникновении и прогрессировании ишемии. 
Однако при нарушении углеводного обмена возмож-
но атипичное течение ишемической болезни сердца 
(ИБС), что затрудняет диагностику коронарной недо-
статочности [10]. Это находит подтверждение в полу-
ченных результатах при анализе суточного тренда 
сегмента ST: у 93% больных регистрировалась ББИМ, 
при этом в 32,1% случаях ишемические эпизоды 
депрессии ST сегмента не проявлялись какими-либо 
субъективными ощущениями, и именно у данных 
пациентов отмечена ЭД в виде отсутствия прироста D 
ПА и в виде патологической вазоконстрикции.

Свои особенности имеет суточный профиль АД 
у больных на фоне СД, наблюдается недостаточное 
снижение АД в ночные часы и ночная АГ, повыше-
ние величины УП и СУП АД. Причины видимо 
в активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), которую часто связывают при 
СД-2 с возникновением центральной гиперсимпа-
тикотонии в условиях ИР.

Доказана значимость тканевой ренин-ангиотен-
зиновой системы (РАС), обеспечивающей медленное 
регулирующее воздействие на структуру и функцию 
органов и тканей. Ее активность в тканях остается 
высокой даже в случае нормализации концентрации 
ренина и АТ II в плазме периферической крови. При 
СД-2 обнаружен специфический механизм активи-
зации локальных РАС: в условиях ИР не происходит 
подавление инсулином глюкозо-стимулируемой 
экспрессии гена ангиотензиногена, что приводит 
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к усилению секреции ангиотензиногена и формиро-
ванию ангиотензиновых пептидов [11].

Следствием повышения тканевого миокардиаль-
ного АТ II через повреждающее воздействие на АТ1-
рецепторы является пролиферация фибробластов 
и усиление продукции коллагена, что ведет к нараста-
нию жесткости ЛЖ и уменьшает его способность 
к расслаблению, способствуя формированию ДД ЛЖ 
[12]. Необходимо учесть мнение [13] о патогенетиче-
ской взаимосвязи развития ХСН, ДД ЛЖ и ГЛЖ, при 
этом утверждается, что процесс ремоделирования ЛЖ 
при ХСН должен оцениваться не только по степени 
дилатации и ГЛЖ, но и по выраженности нарушения 
диастолической функции ЛЖ. 

Исключить в судьбе больного СД-2 развитие 
ремоделирования ЛЖ и ДД не представляется воз-
можным, однако определенные усилия в терапии 
должны быть направлены, в т.ч. и на попытки 
замедлить развитие ГЛЖ и ДД ЛЖ. 

Полученный эффект в улучшении диастоличе-
ской функции связан со сложными механизмами 
регуляции циркадной Вар АД, снижения АД 
и уменьшения постнагрузки на ЛЖ. Именно актив-
ность локальных РАС и альтернативных путей прев-
ращения АТ II вносит решающий вклад в поддержа-
ние высокого уровня АД и развития поражения 
органов-мишеней (ПОМ) у больных АГ. 
Специфическая блокада AT1-рецепторов позволяет 
обеспечить не только желаемый антигипертензив-
ный эффект, но и органопротективный за счет сти-
муляции AT2-рецепторов, что способствуют вазоди-
латации и ослаблению пролиферативного действия 
АТ II в отношении клеток сосудов и сердца, 

 обеспечивает снижение пред- и постнагрузки, 
уменьшается диастолический стресс миокарда ЛЖ, 
увеличивается податливость миокарда [14, 15].

Назначая АРА, рассчитывают не только 
на антигипертензивный эффект, который достига-
ется при блокаде плазменной РАС, но и на органо-
протекторные свойства АРА, проявляющиеся при 
их длительном применении.

Особенности действия антагонистов АТ1-
рецепторов у лиц с нарушениями углеводного обме-
на позволяют их рассматривать в данном случае как 
препараты выбора. Длительное применение антаго-
ниста АТ1-рецепторов олмесартана не ухудшает 
показателей глюкозы и HbA1с в крови при слабо 
положительном влиянии на липидный профиль 
крови.

Таким образом, при СД-2 основные патогене-
тические механизмы формирования ДД ЛЖ и нару-
шения вазомоторной функции сосудистого эндоте-
лия связаны с развитием центральной гиперсимпа-
тикотонии и активизацией тканевой РАС под воз-
действием ИР, компенсаторной ГИ и гипергликемии. 

С точки зрения профилактики ССО ведущей 
задачей терапии у больных СД-2 является снижение 
центральной гиперсимпатикотонии и уменьшение 
активации тканевой РАС. Курсовая терапия олме-
сартаном (Кардосал®) через 30 нед. обеспечивает 
положительную динамику структурно-геометриче-
ских показателей ЛЖ и показателей диастолической 
функции, не угнетая сократительной способности, 
улучшение вазомоторной функции эндотелия арте-
рий, снижая риск развития ишемии миокарда, 
улучшение показателей липидного обмена.
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