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Снижение диастолического наполнения
левого желудочка (ЛЖ) является одним из
первых признаков левожелудочковой недо-
статочности и свидетельствует о прогрес-
сировании поражения миокарда [3, 7], имея
большое прогностическое значение [4, 10].

Исследованию  диастолической функ-
ции ЛЖ у больных сахарным диабетом
(СД) посвящены единичные работы [6, 12].
Оценка состояния диастолической функ-
ции проводилась по результатам изучения
кинетики стенок и размеров левого желу-
дочка [2, 8]. Вместе с тем хорошо известно,
что наиболее ранние признаки нарушения
диастолической функции можно выявить
при определении внутрижелудочковой ге-
модинамики [9].

Цель исследования: оценка структуры
нарушений внутрисердечной гемодинами-
ки у больных  СД 1-го типа.

Для решения поставленной задачи у
97 больных СД 1-го типа изучали парамет-
ры трансмитрального потока крови из ле-
вого предсердия в левый желудочек во вре-
мя диастолы, время изоволюметрического
расслабления миокарда. Группу сравнения
составляли 95 здоровых добровольцев,
сравнимых по полу и возрасту. При иссле-
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довании размеров камер сердца и измере-
ниях показателей трансмитрального крово-
тока использовался аппарат ультразвуко-
вой диагностики “Sim 5000 D Plus”  фирмы
“Рос-Биомедика” с допплеровской пристав-
кой. Частота излучения импульсов анну-
лярного датчика составляла 3,5 МГц. Раз-
меры левых камер сердца и толщину мио-
карда межжелудочковой перегородки и зад-
ней стенки левого желудочка устанавлива-
ли в парастернальной позиции датчика в
положении больного лежа на левом боку в
М-режиме после десятиминутного отдыха.

Показатели трансмитрального кровото-
ка измеряли в апикальной позиции датчи-
ка в режиме импульсного допплеровского
излучения. Определяли максимальные ли-
нейные скорости кровотока раннего диас-
толического наполнения (Ve) и предсерд-
ной систолы (Va), интеграл линейной ско-
рости кровотока (FVI), его максимальную
(VMAX) и среднюю (VMN) скорость, мак-
симальный (GMAX) и средний (GMN) гра-
диенты давления между левыми камерами
сердца, время полуспада градиента давле-
ния между левыми камерами сердца (РНТ),
время изоволюметрического расслабления
миокарда (IVRT). Компьютерную обработ-
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THE ROLE OF HYPOXIA IN THE
PATHOGENESIS OF COMBINED

CARDIO-RESPIRATORY PATHOLOGY

E.A. Mishina

S u m m a r y

366 patients with isolated and combined cardio-
respiratory disorders were involved in the study. It was
found that chronic hypoxia played important role in the
pathogenesis of the severity syndrome in patients with
coronary disease combined with chronic obstructive
pulmonary disease.
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ку полученных данных, в том числе их пред-
ставление в виде графиков и диаграмм,
проводили с помощью статистического па-
кета STATGRAPHICS 3.1 и стандартного
пакета прикладных программ Microsoft
Excel 7.0 c использованием методов вариа-
ционной статистики. Различия показателей
считались статистически значимыми при
критерии достоверности р < 0,05.

Из прилагаемой таблицы видно, что при
СД 1-го типа выявляются существенные
нарушения со стороны сердечно-сосудис-
той системы, определяемые с помощью ин-
струментальных  методов исследования, о
чем свидетельствуют изменения показате-
лей, характеризующих способность мио-
карда к расслаблению в группе больных СД
по сравнению со здоровыми лицами. Фрак-
ция выброса (ФВ), отражающая состояние
систолической функции миокарда, исходя
из данных таблицы, не отличалась у боль-
ных СД 1-го типа от таковой у здоровых лиц
(р>0,05). Признаки застойной сердечной
недостаточности  отсутствовали и по кли-
ническим данным. Из морфометрических
показателей, отражающих состояние серд-
ца, у больных СД по сравнению со здоро-
выми выявлено достоверное увеличение ко-
нечно-диастолического размера левого же-
лудочка:  у здоровых– 72,8 ± 11,7 мл, у боль-
ных СД – 119,6 ± 18,4 мл (р < 0,05). Отме-
чались отклонения и других морфометри-
ческих показателей, но они не были стати-
стически значимыми. Обнаруженное изме-
нение конечного диастолического размера
левого желудочка у больных СД 1-го типа
свидетельствует как об увеличении объема

циркулирующей крови, так и о возможном
накоплении гликированных белков в сер-
дечной мышце, а также о развивающемся
фиброзе миокарда. Указанное нарушение
КДО ЛЖ соответствует и данным литера-
туры [1, 5, 11].

Результаты исследования свидетель-
ствуют о весьма существенных нарушени-
ях внутрисердечной гемодинамики у боль-
ных СД 1-го типа. Достоверно изменялись
практически все показатели, отражающие
состояние внутрисердечной гемодинамики.
Так, время изоволюметрического расслаб-
ления миокарда у больных СД составило
0,081±0,003 с (р< 0,05),  у здоровых –
0,062±0,002 с (см. табл.). Еще более значи-
мые нарушения выявлены при определении
максимальных скоростей раннего и поздне-
го (предсердного) пиков наполнения лево-
го желудочка, а также их отношения. Вели-
чина Ve/Va у здоровых лиц была равна
1,81±0,01 отн. ед.,  у больных СД 1-го типа
– 1,29±0,02 отн. ед. (р < 0,05). Отношение
величины максимальной скорости раннего
пика к величине позднего пика трансмит-
рального диастолического потока крови из
левого предсердия в левый желудочек, по
данным литературы, наиболее полно отра-
жает состояние диастолической функции
миокарда. Другие показатели состояния
диастолического трансмитрального потока
крови менее чувствительны к изменениям
внутрисердечной гемодинамики (FVI,
Gmn, PHT).

Таким образом, у больных СД 1-го типа
происходят довольно выраженные наруше-
ния внутрисердечной гемодинамики, кото-
рые обусловлены прежде всего ухудшени-
ем диастолической функции миокарда.
Наиболее чувствительными показателями
к нарушениям внутрисердечной гемодина-
мики оказались максимальные скорости
раннего и позднего пиков диастолического
трансмитрального потока крови, отноше-
ние максимальной скорости раннего пика
к максимальной скорости позднего пика
диастолического трансмитрального потока
крови и время изоволюметрического рас-
слабления миокарда.
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Термин «острый коронарный синдром»
(ОКС) отсутствует в МКБ-10 (1995) и не
является нозологической единицей. Одна-
ко в настоящее время понятие ОКС обще-
принято, поскольку позволяет лучше пред-
ставлять патогенез острых форм ИБС и
дает возможность начинать адекватное ле-
чение без четкой верификации диагноза
уже на догоспитальном этапе [2].

Рекомендации ВНОК «Лечение остро-
го коронарного синдрома без стойких
подъемов сегмента ST» (2001) основаны на
соответствующих рекомендациях Европей-
ского кардиологического общества (Recom-
mendations of the Task Force of the European
Society of Cardiology, 2000) с использова-
нием элементов Руководства Американско-
го колледжа кардиологов / Американской
ассоциации сердца (АСС/АНА) [1]. Тера-
певтическое воздействие при ОКС направ-
лено прежде всего на быструю и качествен-
ную стабилизацию состояния больного,
улучшение ближайшего и отдаленного про-
гнозов, уменьшение смертности от ИБС.
Лечение ОКС без подъема сегмента ST
предполагает антитромботическое лечение
(нефракционированный гепарин или низ-
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комолекулярный гепарин и аспирин) и ан-
тиишемическую терапию (β-адреноблока-
торы, нитраты). Небиволол является β-бло-
катором третьего поколения и обладает вы-
сокой β

1
-селективностью, отличаясь от про-

чих препаратов этого класса непосредствен-
ным сосудорасширяющим эффектом за
счет модулирующего действия в отноше-
нии высвобождения оксида азота (NO) эн-
дотелием сосудов [7]. Дефицит NO в насто-
ящее время рассматривается как ключе-
вой фактор развития и прогрессирования
ИБС [4]. Эндотелий через высвобождение
сосудорасширяющих или сосудосуживаю-
щих факторов модулирует сократительную
активность находящейся под ним гладкой
мускулатуры сосудов, что и регистрирует-
ся УЗ-методиками [3, 5, 8]. В отличие от
других β-блокаторов, небиволол способен
вызывать эндотелийзависимую релакса-
цию коронарных артерий, обусловленную
главным образом системой NO [10].

Современные представления о патофи-
зиологических процессах в условиях ише-
мии основываются на важной роли клеточ-
ных мембран. Изменение структурно-
функциональной организации мембран
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DIASTOLIC CARDIAC FUNCTION IN PATIENTS
WITH TYPE 1 DIABETES MELLITUS

M.Yu. Kondrachenko

S u m m a r y

Intracardiac circulation disturbances were studied in
patients with type 1 diabetes mellitus. It was found that
in these patients the most sensitive indicators of
intracardiac circulation disturbances were the maximal
rates of early and late peak of diastolic trans-mitral blood
flow, the ratio of the maximal rate of early peak to the
maximal rate of late peak of diastolic trans-mitral blood
flow, and the time of isovolumetric relaxation of the
myocardium.
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