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Сахарный диабет (СД) является одной из наибо-
лее важных и сложных проблем современной меди-
цины, что обусловлено его широким распростране-
нием, клиническим полиморфизмом и тяжестью 
осложнений [1-6]. С открытием 80 лет назад канад-
скими учеными (F.G. Banting, C.H. Best, J.B. Collip) 
животного инсулина продолжительность жизни у па-
циентов с СД возросла во много раз. Если до 1922 го-
да смертность детей от кетоацидотической комы со-
ставляла 90%, а продолжительность их жизни после 
выявления диабета не превышала 2-3 лет, то после 
открытия инсулина ситуация резко изменилась. В 
настоящее время смертность от острых осложнений 
СД (диабетических ком) не превышает 1%. Однако 
одновременно с увеличением продолжительности 
жизни больных диабетом открылась новая пробле-
ма, связанная с сосудистыми осложнениями СД [7].

Рост распространенности диабета приобрел ха-
рактер эпидемии в конце XX–XXI веков. По экс-
пертным оценкам, численность больных СД в мире к 
2030 году превысит 380 миллионов человек. В Рос-
сийской Федерации (РФ) число больных СД за по-
следние 15 лет удвоилось и в настоящее время со-
ставляет более двух миллионов. Летальность при СД 
выше в 2-3 раза, чем у больных без СД [2, 5]. Важно 
отметить, что за последние 10 лет отмечен значитель-
ный рост заболеваемости сахарным диабетом 1-го ти-
па (СД 1) среди детей и подростков. В среднем по 
РФ распространенность СД1 среди детей и подрост-
ков составляет 55-58, заболеваемость – 9-10, смерт-
ность – 0,04-0,08 случая на 100 тыс. детского насе-
ления [3, 8]. Социально-экономический ущерб, нано-
симый обществу данной патологией, очень значите-
лен, поэтому СД является одной из актуальнейших 
проблем современного здравоохранения. 

В настоящее время продолжительность жизни 
больных остается ниже средне-популяционной при 
развитии СД 1 в детском возрасте [9]. Возникнув в 
детском возрасте, кардиоваскулярные нарушения 
при СД 1 претерпевают определенные изменения, 
становясь основной причиной смертности у взрос-
лых пациентов. Так, миокардиодистрофия наиболее 
часто приводит к развитию сердечной недостаточ-
ности, диабетическая кардиальная автономная ней-
ропатия играет главную роль в развитии внезапной 
сердечной смерти, артериальная гипертензия (АГ) 
приводит к прогрессированию макро- и микрососу-
дистых осложнений СД 1 [4, 7, 9, 12]. Важность изу-
чения сердечно-сосудистых осложнений (ССО) у 
детей с СД 1 подчеркивается как отечественными, 
так и зарубежными авторами [7, 9-23]. Существуют 
только единичные работы, посвященные данной 
проблеме у детей. Основная масса представленных 
работ по изучению кардиоваскулярных нарушений 
при СД 1 проводилась на взрослой когорте пациен-
тов, несмотря на то что формирование осложнений 
СД 1 начинается в детском возрасте, когда данные 
изменения обратимы и имеется возможность как 
можно раньше предотвратить их прогрессирование. 
К тому же прослеживается неоднозначность резуль-
татов исследований, связанная с их малочислен-
ностью и отсутствием единой комплексной оценки 
всех звеньев патогенеза изучаемых сосудистых 
осложнений. 

В современной литературе отсутствует единство 
взглядов на терминологию поражений сердца при 
СД 1. Для обозначения поражения ССС при СД 1 
используются различные термины («диабетическая 
кардиопатия», «диабетическая кардиомиопатия», 
«диабетическое сердце», «автономная нейропатия 
сердца», «кардиальная автономная нейропатия», 
«диабетическая микроангиопатия сердца», «специ-
фическая диабетическая микроангиопатия сердца», 
«миокардиодистрофия»), что затрудняет правильное 
понимание патологического процесса [1, 4, 5, 7, 9, 12, 
14, 16, 17, 24]. На современном этапе основная клас-
сификация кардиомиопатий, принятая в 1980 году 
Международной федерацией кардиологов, не пере-
сматривалась, по-видимому, в связи с недостаточ-
ностью к настоящему времени накопленных зна-
ний. В отдельных публикациях используется термин 
«диабетическая миокардиодистрофия», характери-
зующий функциональное состояние миокарда у де-
тей с СД 1 при отсутствии специфических симпто-
мов [9, 15]. По мнению Ю.А. Чернышевой (2005), 
термин «диабетическая кардиопатия» должен ис-
пользоваться для описания функционального состоя-
ния сердца у больных СД 1 (с лабильным его тече-
нием, склонностью к кетоацидотическим состояниям 
и поражениям мелких сосудов), в том числе у де-
тей и подростков [17]. Термин «кардиальная авто-
номная нейропатия» (КАН) включает в себя специ-
фическое поражение сердца, выражающееся в нару-
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шении вариации сердечного ритма. С учетом того, 
что функциональные и морфологические измене-
ния в миокарде при СД вызваны сочетанным разви-
тием диабетической микроангиопатии, автономной 
кардиальной нейропатии и метаболическими нару-
шениями, нецелесообразно выделение каждого пато-
генетического звена диабетического сердца в от-
дельную нозологическую форму (как это делают не-
которые отечественные и зарубежные авторы), по-
скольку все вышеперечисленные факторы именно в 
сочетании друг с другом и являются причиной диа-
бетического поражения сердца [17]. 

В отечественной педиатрической эндокриноло-
гии изучению кардиоваскулярных нарушений при 
СД 1 посвящены лишь единичные работы [12, 15, 
16, 21, 23]. Поэтому сведения о распространенности 
КАН, миокардиодистрофии и АГ у детей с СД 1 не-
многочисленны, что связано с отсутствием специ-
фических клинических проявлений, субъективной 
симптоматики, небольшим количеством жалоб и 
унифицированных рекомендаций по доклиниче-
ской диагностике данных осложнений. По данным 
И.Л. Алимовой и соавт. (2004), при СД 1 в детском 
возрасте распространенность КАН с нарушением 
парасимпатической иннервации сердца составляет 
25% и симпатической – 9%; частота миокардиодист-
рофии с нарушением диастолической функции ле-
вого желудочка – 20% и систолической – 4,5% [9]. 
Частота АГ при СД 1, по данным различных авто-
ров, колеблется в пределах 10-30% [16].

В развитии кардиоваскулярных нарушений при 
СД 1 участвуют несколько патогенетических меха-
низмов, основными из которых являются диффуз-
ный генерализованный патологический процесс, по-
ражающий всю систему микроциркуляции – микро-
ангиопатия с нарушением метаболизма сердечной 
мышцы, изменение нервной регуляции сердца, раз-
витие изменений в рамках кардиоренального синд-
рома и эндотелиальная дисфункция.

В ряде экспериментальных и клинических иссле-
дований установлено, что у больных СД 1 наруше-
ния функции миокарда выявляются при отсутствии 
атеросклеротических изменений. Поражение сердца, 
не зависимое от атеросклеротического поражения 
коронарных сосудов, получило название диабети-
ческой кардиомиопатии, или миокардиодистрофии. 
В основе диабетической кардиомиопатии лежит 
изменение сосудов сердца в виде микроангиопатий, 
что сопровождается нарушениями микроциркуля-
ции с морфологическими и функциональными из-
менениями миокарда. Микроангиопатии являются 
особенностью СД 1 и носят генерализованный ха-
рактер [24, 26]. Длительное время многими учеными 
наличие диабетической микроангиопатии сердца не 
признавалось. На современном этапе, с появлением 
новых исследований, данный термин стал приобре-
тать все большее значение. Основными механизма-
ми в развитии микроангиопатий являются процессы 

выраженного неферментативного гликозилирования 
белков, коллагена, компонентов свертывающей сис-
темы, гемоглобина и др. структур, приводящих к об-
разованию необратимых в химических реакциях ве-
ществ, получивших название конечных продуктов 
гликозилирования [16, 17, 24-26]. Немаловажную роль 
в патогенезе диабетической кардиопатии играет ак-
тивация перекисного окисления липидов и ослабле-
ние антиоксидантной защиты, что приводит к накоп-
лению внутри миокардиоцитов потенциально токси-
ческих продуктов промежуточных звеньев окисле-
ния свободных жирных кислот, оказывающих пагуб-
ное влияние на клетки миокарда [27]. В последнее 
время считается, что развитие микроангиопатий в 
инсулиннезависимых тканях у больных СД 1 имеет 
генетическую предрасположенность. Это объясняет 
тот факт, что не у всех пациентов, даже при лабиль-
ном течении СД 1, развиваются микрососудистые 
осложнения.

Все вышеизложенные факторы сопровождаются 
изменением тонуса и структуры сосудов микроцир-
куляторного русла, нарушением реологических 
свойств крови, снижением кислородного баланса 
тканей, расстройствами сосудистой проницаемости 
и резистентности. Данные патогенетические меха-
низмы формирования кардиомиопатии у детей с 
СД1 вызывают энергетический дефицит миокардио-
цитов, который способствует развитию функцио-
нальных и ультраструктурных изменений миокарда, 
являясь метаболической основой кардиомиопатии 
[10]. Совокупность всех факторов оказывает небла-
гоприятное влияние на функциональное состояние 
миокарда, нарушения которого определяются с по-
мощью инструментальных методов исследования.

По данным литературы, специфические симпто-
мы, отражающие изменения функционального со-
стояния ССС у детей с СД 1, отсутствуют. Общекли-
нические проявления со стороны ССС являются не-
специфическими и малоинформативными в отно-
шении выявления диабетических осложнений, что 
свидетельствует о необходимости применения спе-
циальных и современных методов доклинической 
диагностики сердечно-сосудистых нарушений. 

Изменения на электрокардиограмме (ЭКГ) при 
СД 1 неспецифичны, но при этом в 68-84% случаев, 
по данным различных авторов, наблюдаются чаще у 
детей, больных СД 1, по сравнению с общей популя-
цией [12, 14, 16, 17, 28]. По данным О.А. Мутафьян 
и соавт. (2003), при анализе ЭКГ у детей с СД 1 на-
рушения ритма выявлены в 83% случаев, нарушения 
проводимости – в 24%, реполяризационные наруше-
ния – в 40% [16]. По данным Ю.А. Чернышевой (2005), 
чаще выявляются нарушения сердечного ритма в ви-
де синусовой тахикардии (68%), нарушение процес-
сов реполяризации (72%), низковольтажность комп-
лекса QRS (16%) и признаки повышения электриче-
ской активности левого желудочка (21%), которые 
свидетельствуют о наличии обменно-дистрофических 
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и электролитных изменений в миокарде [17]. Kup-
permann N et al. (2008) в 47% случаев при СД 1 у де-
тей выявили удлинение интервала QT при кетоаци-
дозе [28]. Удлинение интервала QT является марке-
ром электрической нестабильности миокарда и пред-
шественником развития жизнеугрожающих желу-
дочковых аритмий. Ранней ЭКГ диагностике функ-
ционального состояния сердца при СД 1 посвящено 
небольшое количество работ, что требует продолже-
ния работы в этом направлении [9, 10, 14, 16, 17, 28].

Среди инструментальных методов обследова-
ния пациентов с СД 1 для выявления ранних приз-
наков миокардиодистрофии несомненную диагнос-
тическую ценность имеет доплерэхокардиография 
(ДЭхоКГ) с оценкой параметров центральной гемо-
динамики и диастолической функции левого желу-
дочка (ДФ ЛЖ) [10, 17, 21, 22, 29-31]. Работы, посвя-
щенные оценке данных параметров при СД 1 у де-
тей, единичны. О.А. Дианов и соавт. (2005) предста-
вили данные о нарушении ДФ ЛЖ у детей, стра-
дающих СД 1 в зависимости от длительности забо-
левания. У детей, страдающих СД 1 от 1 до 5 лет, вы-
явлено уменьшение вклада предсердия в диастоли-
ческое наполнение ЛЖ (Va) без изменения скорости 
потока в фазу раннего диастолического наполнения 
(Ve) и увеличение соотношения Ve/Va. У детей, 
страдающих СД 1 более 5 лет, выявлено увеличение 
скорости потока в фазу позднего диастолического 
наполнения (Va), то есть увеличение вклада пред-
сердия в диастолическое наполнение левого желу-
дочка, а также снижение Ve/Va соответственно. По 
мнению авторов, эти изменения свидетельствуют 
о напряжении механизмов адаптации ССС [10-12]. 
Неспецифические проявления при СД 1 у детей на 
ДЭхоКГ характеризуются обнаружением малых 
аномалий развития структур сердца. По данным 
О.А. Мутафьян (2003), в 25,9% случаев выявляется 
пролапс митрального клапана, из них в 20,5% слу-
чаев – с регургитацией I степени, в 27,6% – дополни-
тельные хорды, в 3,5% – пролапс трикуспидального 
клапана I степени [16].

Как было сказано ранее, диабетическое сердце 
формируется не только вследствие микрососудисто-
го поражения, но и вследствие изменений нервной 
регуляции [1, 4-7, 9, 11, 15, 32, 33]. В норме функция 
сердца в основном находится под контролем пара-
симпатической нервной системы (ПНС), тогда как 
в периоды, когда требуется мобилизация энергии, 
функция контролируется соответствующим тонусом 
симпатической нервной системы (СНС). Обе систе-
мы осуществляют тонкую регуляцию и адаптацию 
сердечной мышцы к постоянно меняющимся внут-
ренним и внешним условиям среды, позволяя быст-
ро восстанавливать адекватное снабжение кислоро-
дом периферических тканей [4, 24, 32]. Наличие 
КАН у больных с СД 1 резко ухудшает возможность 
выживания данной категории пациентов. Патогенез 
КАН до конца не изучен. Известно, что при СД от-

мечается смешанное поражение нервов – как аксо-
нов, так и миелиновых оболочек (демиелинизация). 
Существуют две основные, тесно связанные между 
собой теории, объясняющие механизм развития 
КАН: метаболическая (связанная с повреждающим 
действием хронической гипергликемии, гиперлипи-
демии и активацией полиолового пути окисления 
глюкозы) и гемодинамическая, связанная с наруше-
нием микроциркуляции, микроангиопатией, хрони-
ческой гипоксией нервных стволов [4, 17, 32, 33].

Имеющиеся исследования отмечают, что для 
диагностики доклинической стадии КАН целесооб-
разно использовать оценку вариабельности ритма 
сердца (ВРС) по данным холтеровского монитори-
рования и кардиоинтервалографии (КИГ) с приме-
нением компьютерных программ обработки резуль-
татов [9, 13, 15]. 

По данным Л.Ф. Логачева и соавт. (2006), влия-
ние СД 1 на ВРС проявляется по-разному у детей 
различных возрастных групп. У больных СД 1 детей 
младшего возраста параметры ВРС в среднем мень-
ше, чем у здоровых детей, среди подростков – оди-
наковы. И у детей, и у подростков снижение степени 
компенсации СД 1 сопровождается снижением об-
щей ВРС в течение суток. У больных СД 1 наблю-
даются тенденции к изменению распределения ЧСС 
в течение суток. При нарастании гликированного 
гемоглобина увеличивается процент участков рит-
мограммы с высокой ЧСС и уменьшается процент 
участков ритмограммы с низкой ЧСС [13]. Таким 
образом, начальные стадии формирования КАН у 
детей с СД 1 характеризуются снижением ВРС и раз-
витием тахикардии, уменьшением циркадного рит-
ма сердечных сокращений. По данным И.Л. Алимо-
вой и соавт. (2004), выявляемые изменения на КИГ 
характеризуются снижением ВРС с резким увели-
чением индекса напряжения регуляторных систем 
(у 25% детей), что свидетельствует о парасимпати-
ческой недостаточности. Также авторы сообщают о 
том, что у 9% детей при высоком исходном напря-
жении регуляторных систем, обусловленных сниже-
нием парасимпатического тонуса, могут отмечаться 
признаки недостаточности симпатической актив-
ности, что свидетельствует об истощении компенса-
торных механизмов адаптации ССС и прогрессиро-
вании формирования КАН [9]. По данным О.В. Пе-
ресецкой и соавт. (2001), у детей с СД 1 при наличии 
различных сосудистых осложнений выявлены ги-
персимпатикотония в покое в 28,5% случаев, гипер-
симпатикотоническая вегетативная реактивность 
(ВР) при проведении клинико-ортостатической про-
бы (характеризует напряжение адаптационно-ком-
пенсаторных механизмов регуляции ССС) – в 54,3% 
случаев, асимпатикотоническая ВР – в 10,9% слу-
чаев, что указывает на истощение механизмов адап-
тации и появление срыва адаптации. У детей с впер-
вые выявленным СД 1 наблюдались следующие из-
менения: гиперсимпатикотония в покое – в 15,4% 
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случаев, гиперсимпатикотоническая ВР –в 84,6% 
случаев, асимпатикотоническая ВР не была выявле-
на. Таким образом, наличие нарушений адаптации у 
детей с СД 1 свидетельствует о необходимости ис-
следования вегетативного статуса с целью раннего вы-
явления возможных изменений и проведения свое-
временной их коррекции [35].

В популяционных исследованиях продемонстри-
рована связь между нарушением автономной регу-
ляции ССС при СД 1 и артериальной гипертензией 
(АГ) [32]. Повышение активности симпатического 
отдела нервной системы, вызванное парасимпатиче-
ской дисфункцией, является фактором развития АГ, 
особенно на ранних стадиях формирования. По дан-
ным И.А. Бондарь и соавт. (2006), при СД 1 у взрос-
лых происходят циркадные изменения вариабель-
ности артериального давления (АД). С увеличением 
длительности СД 1 суточный индекс систолического 
АД (САД) и диастолического АД (ДАД) значимо 
снижается, что свидетельствует об отсутствии пол-
ноценного снижения САД и ДАД в ночные часы. 
Данное обстоятельство может рассматриваться как 
предиктор формирующейся АГ у больных с боль-
шим стажем СД 1 вследствие истощения резервов 
депрессорных систем и повышения тонуса симпати-
ческого отдела ВНС [32]. Аналогичные данные по-
лучили О.А. Дианов и соавт. (2005) при изучении 
циркадных изменений вариабельности АД у детей с 
СД 1. Кроме того, у детей авторами выявлено досто-
верное увеличение коэффициента вариации САД и 
ДАД [12]. По мнению авторов, особенностью АГ при 
СД 1, связанной с автономной нейропатией, являет-
ся ортостатическая гипотензия, вызванная дефици-
том симпатической регуляции. Наличие ортостати-
ческой гипотензии может приводить к гиподиагнос-
тике АГ у больных СД 1 [32].

Кроме нарушений в системе ВНС, причиной АГ 
при СД 1 является активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС). Большинство ис-
следователей отмечают, что появление АГ у пациен-
тов с СД 1 свидетельствует о развитии диабетиче-
ской нефропатии (ДН); увеличение частоты гипер-
тензии наблюдается по мере нарастания тяжести по-
ражения почек [2, 36]. По данным различных иссле-
дований, частота ДН у больных СД 1 зависит от 
длительности заболевания. По данным И.И. Дедова 
и соавт. (2000), у детей при длительности СД 1 ме-
нее 5 лет вероятность развития ДН минимальна и 
регистрируется в единичных случаях. Среди паци-
ентов, страдающих СД 1 5-10 лет, ДН выявляется у 
37%, а свыше 10 лет – у 60% обследованных [36]. За 
последние 10 лет активно обсуждается роль пораже-
ний почек в развитии сердечно-сосудистой патоло-
гии. В связи с этим появился новый термин – «кар-
диоренальный синдром» [37-40]. Почечная РААС 
играет важную роль в развитии нефрокардиального 
синдрома при СД 1. Гиперактивность РААС характе-
ризуется, прежде всего, избыточной секрецией силь-

нейшего вазоактивного пептида – ангиотензина II. 
Механизмы патогенного действия ангиотензина II 
обусловлены не только его мощным вазоконстрик-
торным действием, но и пролиферативной, проокси-
дантной и протромбогенной активностью [37, 38]. 
Артериальная гипертония при СД 1 является пря-
мым следствием гиперактивации почечной РААС. 
Повышение АД при СД 1, как правило, выявляется 
на стадии ДН. Вместе с тем имеются данные о том, 
что показатели гемодинамики при СД 1 могут ме-
няться еще до развития явной ДН, на стадии микро-
альбуминурии (МАУ) и даже при нормальной экс-
креции альбумина с мочой (НАУ). Как было сказа-
но ранее, к развитию этих изменений имеет отноше-
ние дисфункция ВНС. Ряд исследователей считают, 
что для больных СД 1 без ДН изменения системной 
гемодинамики нехарактерны [41]. По результатам 
М.В. Шестаковой и соавт. (2005), АГ развивается у 
20% больных СД 1 на стадии МАУ, у 50-70% – на 
стадии протеинурии (ПУ) и у 70-100% – на стадии 
хронической почечной недостаточности (ХПН) [37]. 
Как было сказано ранее, взаимосвязь между суточ-
ными профилями гемодинамики и стадией ДН мо-
жет быть опосредована через нарушение вегетатив-
ной регуляции работы ССС, вызванной КАН. По ре-
зультатам исследований И.А. Бондарь (2008), авто-
номная нейропатия диагностируется у 38,1% боль-
ных с НАУ, у 60,8% – с МАУ и 88,8%  – с ПУ. Сниже-
ние активности парасимпатического отдела ВНС, 
способствуя нарушению суточного ритма АД, соз-
дает дополнительную нагрузку на ССС и может 
способствовать развитию патологии почек, которая 
усугубляет АД [2].

Все большее значение в клинической практике и 
научных исследованиях приобретает метод амбула-
торного суточного мониторирования АД (СМАД), 
поскольку однократные случайные измерения АД не 
могут дать полного представления о характере АГ, 
уровне АД ночью. Как показали исследования, от-
дельные показатели суточного профиля более тесно 
коррелируют с поражением органов-мишеней, чем 
традиционные разовые измерения АД. Большую зна-
чимость для дальнейшего прогноза имеют такие по-
казатели, как средние значения САД и ДАД за сут-
ки, день и ночь, вариабельность АД, перегрузка дав-
лением (индекс времени гипертензии САД, ДАД, за 
сутки, день и ночь), степень ночного снижения САД 
и ДАД [42-47]. По данным СМАД, частота АГ почти 
в 2 раза превышает частоту АГ по результатам разо-
вых регистраций «офисного» АД. Общая частота АГ 
при СМАД составляет 22,6% при НАУ, 47,5% – при 
МАУ и 91,7% при  – ПУ [2]. Таким образом, АГ, яв-
ляющаяся важным фактором риска поражения по-
чек, присутствует на самых ранних стадиях развития 
ДН [2].

По данным исследований, особенностью суточно-
го ритма гемодинамики при СД 1 является уменьше-
ние степени ночного снижения АД [2, 12]. Выявлено, 
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что среди больных СД 1 при НАУ 33% относятся к 
лицам с недостаточным снижением АД в ночные ча-
сы («non-dipper»). На стадии МАУ их число возрас-
тает до 58%, а число лиц с нормальным профилем 
АД («dipper») снижается до 23%. На стадиях ПУ и 
ХПН dipper отсутствуют, а доминируют лица с ноч-
ным повышением АД («night-peaker»): 37 и 60% со-
ответственно [37]. Профиль «non-dipper» в наиболь-
шей степени характерен для симптоматических ги-
пертензий: эндокринных, почечных, сердечных и 
других. Пациенты с таким профилем АД, в частнос-
ти больные СД 1, имеют повышенный риск прогрес-
сирования ДН, развития гипертрофии левого желу-
дочка и в более старшем возрасте ИБС и инсульта, 
следовательно, они являются группой риска по раз-
витию ДН и сердечно-сосудистой патологии. Можно 
сделать вывод, что СМАД является неотъемлемой 
составляющей в плане обследования пациентов с 
СД 1 при небольшом стаже заболевания и отсутст-
вии поражения почек с целью раннего выявления 
нарушений суточного профиля АД, которые к тому 
же являются признаками начальных стадий КАН.

В последние годы в патогенезе поражений ССС 
доминирующее место отводят эндотелиальной дис-
функции. На протяжении ряда лет пристальное 
внимание исследователей обращено к изучению со-
стояния эндотелиальных клеток сосудов не только 
как клеток-мишеней, страдающих при развитии раз-
личных заболеваний, но и как мощного эндокрин-
ного органа, способного продуцировать биологиче-
ски активные вещества (БАВ) [26, 36, 54-56]. Эндо-
телиальные клетки как крупных, так и мелких со-
судов являются инсулиннезависимыми клетками. 
Поэтому в условиях гипергликемии глюкоза бес-
препятственно может проникать в эндотелиальные 
клетки, вызывая патологические биохимические реак-
ции внутри клеток, являющиеся причиной разви-
тия дисфункции эндотелия [36]. Сосудистый эндо-
телий также страдает при длительном воздействии 
дислипидемии, а также различных цитокинов, в из-
бытке циркулирующих в крови при СД 1. Связыва-
ние этих факторов с рецепторами, имеющимися на 
поверхности эндотелиальных клеток, способствует 
дисфункции эндотелия и выбросу БАВ, нарушаю-
щих нормальное функционирование органа. Все пе-
речисленные факторы вызывают инициацию и про-
грессирование диабетических микро- и макроангио-
патий [36]. Вазоактивные факторы (ангиотензин-II, 
эндотелин-1 и эндотелиальный фактор релаксации 
– оксид азота), вырабатываемые эндотелием и яв-
ляющиеся звеньями единой системы, принимают 
непосредственное участие в регуляции тонуса сосу-
дов, внутрисосудистой коагуляции, процессах ате-
рогенеза, регуляции роста и пролиферации клеток, 
различных иммунологических реакциях. В послед-
ние годы активно изучается роль эндотелия в регу-
ляции тонуса коронарных артерий. Как показали 
исследования последних лет, дисфункция эндотелия 

во многом обусловлена нарушением синтеза и биоло-
гической активности основного вазодилататора, вы-
деляемого клетками эндотелия – оксида азота (NO). 
Снижение активности NO способствует повреж-
дению миокарда вследствие действия свободных ра-
дикалов, образующихся из катехоламинов, а также 
вследствие индукции гипертрофии и выделения фак-
торов роста, приводящих к повышенному отложе-
нию коллагена в миокарде [57]. В 1988 году M. Yana-
gisawa и соавт. выделили и расшифровали структуру 
активного вазоконстриктора – эндотелина-1 (ЭТ-1). 
ЭТ-1 является самым мощным из известных в на-
стоящее время вазоконстрикторов. Дисфункция эн-
дотелия также включает в себя ускоренное слущи-
вание эндотелия капилляров, ослабление межкле-
точных соединений, нарушение синтеза белков, а 
также нарушение экспрессии и образования глико-
протеидов адгезии на эндотелиоцитах. Это способ-
ствует прикреплению моноцитов и лейкоцитов, а 
также их миграции через эндотелий. Кроме того, ги-
пергликемия задерживает репликацию эндотелио-
цитов и способствует гибели клеток путем усиления 
окислительных процессов и гликозилирования. 

Таким образом, изучение адаптации и/или диза-
даптации клеток сосудистого эндотелия к той среде, 
в которой они существуют при СД 1, представляет 
собой интересный и перспективный подход к изуче-
нию механизмов развития диабетических микро- и 
макроангиопатий. Возможно, разгадка механизмов 
дисфункции клеток при диабете позволит найти но-
вые терапевтические средства, направленные на вос-
становление нормального функционирования кле-
ток или на их защиту от губительного воздействия 
тех гормонально-метаболических и гемодинамиче-
ских нарушений, которые имеют место при СД 1 [36].

Усилия исследователей в последние годы направ-
лены на повышение чувствительности и специфич-
ности методов диагностики повреждений эндотелия. 
К настоящему времени разработаны способы опре-
деления значительного количества маркеров эндо-
телиальной дисфункции, среди этих новых методов 
наибольшее распространение, по данным зарубеж-
ной литературы, получило измерение уровня эндоте-
лина-1. Исследования по определению уровня ЭТ-1 
при СД 1 как у взрослых, так и у детей немногочис-
ленны. Накопленные знания противоречивы. В рабо-
тах отечественных и зарубежных авторов при СД 1 
обнаружены высокие концентрации ЭТ-1, превыша-
ющие нормальные значения приблизительно в 3 ра-
за. Еще более высокие концентрации этого гормона 
в крови обнаружены у больных с диабетическими 
микро- и макроангиопатиями, что предполагает 
участие этого фактора в развитии поздних сосудис-
тых осложнений СД [58-64]. По результатам A. Mala-
mitsi-Puchner (1999), у детей с СД 1 концентрация 
ЭТ-1 была ниже, чем в контрольной группе, не бы-
ло получено взаимосвязи данного показателя с дли-
тельностью заболевания и наличием диабетических 
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ангиопатий [62]. В противоположность B. Głowińska 
и соавт. (2004) представили данные о том, что у па-
циентов с СД 1 концентрация ЭТ-1 значительно вы-
ше, чем у здоровых пациентов, коррелирует с липид-
ными параметрами и САД [58]. Данные В.Н. Пан-
филовой и соавт. (2008) свидетельствуют о наруше-
нии функции эндотелия сосудов у детей с продол-
жительностью СД 1 более 5 лет, при продолжитель-
ной декомпенсации процесса, наличии дислипиде-
мии, а также при наличии поражения почек [64].

Вскоре после открытия роли эндотелия в регуля-
ции тонуса сосудов стали появляться тесты для ис-
следования и оценки этой функции. Первые тесты 
носили инвазивный характер и поэтому были не при-
годны для применения на больших группах обсле-
дуемых. В 1992 г. D. Celermajer и соавт. предложили 
неинвазивный тест, позволяющий определить эндо-
телийзависимую вазодилатацию (ЭЗВД) плечевой 
артерии ультразвуковым методом. М.В. Шестакова 
и соавт. (2003) для оценки ЭЗВД использовали про-
бу с реактивной гиперемией, вызванной окклюзией 
плечевой артерии пневмоманжетой в течение 4,5 ми-
нуты и последующей оценкой изменения диаметра 
артерии после декомпрессии с помощью высокораз-
решающей ультразвуковой доплерографии. Авторы 
представили данные о том, что ЭЗВД на стадии МАУ 
еще не нарушена, поскольку максимальная вазоди-
латация плечевой артерии и чувствительность эндо-
телия к напряжению сдвига не отличались от конт-
рольных значений. Это означало, что стадия МАУ 
обратима при своевременном лечении. ПУ и ХПН — 
необратимые стадии, в которых наблюдается исто-
щение эндотелиальных клеток и их нечувствитель-
ность к изменяющимся гемодинамическим усло-
виям [66].

Использование новых функционально-диагнос-
тических методов исследования позволит на совре-
менном этапе как можно раньше выявлять функ-
циональные нарушения ССС при СД 1 у детей с 
целью выбора дальнейшей тактики ведения данной 
категории пациентов в направлении снижения про-
грессирования ССО, особенно до перехода во взрос-
лую жизнь.

Сегодня отсутствует единство взглядов на под-
ходы к лечению и профилактике ДАКН и миокар-
диодистрофии с учетом воздействия на факторы 
риска, приводящие к их развитию и прогрессирова-
нию у детей, больных СД 1 [9, 11, 14, 16, 67]. Лече-
ние этих больных в первую очередь должно вклю-
чать коррекцию углеводного обмена, тщательный 
контроль липидного состава крови, своевременное 
лечение осложнений, в частности ДН на начальных 
стадиях, с целью предотвращения прогрессирования 
АГ, а также комплекс мероприятий, направленных 
на борьбу с метаболическими нарушениями миокар-
да. В настоящее время основным принципом коррек-
ции диабетических осложнений является превен-
тивная тактика, которая означает, что лечение долж-

но быть начато как можно раньше, задолго до разви-
тия необратимых изменений в различных органах. 
При этом поддержание углеводного обмена в рам-
ках компенсации является главной мерой профи-
лактики и лечения поздних осложнений СД 1. В 
связи с тем что добиться состояния компенсации 
углеводного обмена удается только у 30% детей, 
важным для клинической практики является воп-
рос о возможности путем комплексной медикамен-
тозной коррекции подвергнуть обратному развитию 
начальные проявления. 

Стремительный рост числа больных СД 1 пре-
вращает проблему кардиоваскулярных нарушений 
в одну из актуальнейших проблем общественного 
здравоохранения. Обзор литературы показал, что 
вопросы ранней диагностики, профилактики и ле-
чения данной патологии далеки от своего разреше-
ния. Серьезные медико-социальные последствия 
данного заболевания определяют необходимость 
дальнейшей разработки и внедрения в практическую 
деятельность врачей-эндокринологов новых мето-
дов ранней диагностики и профилактики сердечно-
сосудистых нарушений при СД 1. 
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CARDIOVASCULAR DISTURBANES 

IN THE I-ST TYPE DIABETES MELLITUS 

OF CHILDREN AND TEENAGERS 

(LITERATURE REVIEW)

A.V. Enert, Ye.B. Kravets, S.N. Ivanov

SUMMARY

Data of home  and foreign literature concerning 
the problem of cardio-vascular disturbances in child-
ren having the I-st type diabetes mellitus are pre-
sented in the article. Data about prevalence and 
complications of the disease, terminology, pathoge-
nesis, manifestations and modern diagnosis methods 
of cardiovascular disturbances in the I-st type diabe-
tes mellitus in children are given.  

Key words: children, diabetes mellitus of the 1-st 
type, cardiovascular system, diagnosis.
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