
Сахарный диабет (СД) относится к хроничес-
ким заболеваниям с повышенным риском 
развития сердечно-сосудистых осложне-
ний, ранней инвалидизацией и высоким 
уровнем смертности. При развитии ослож-
нений в патологический процесс вовле-
каются все органы и системы организма. 

Во многих исследованиях рассматривается 
вопрос о самостоятельном влиянии СД на 
метаболизм сердечной мышцы, в отсутс-
твие ишемической болезни сердца, забо-
леваний клапанного аппарата или других 
нарушений со стороны сердца. Эта гипотеза 
была проверена сначала экспериментально, 
затем в исследованиях с экспериментально 
вызванным диабетом у крыс, показавших 
цитохимические, цитологические и гисто-
логические изменения сердечной мышцы.

В последние годы активно обсуждается 
вопрос, касающийся взаимосвязанных нару-
шений со стороны почек и сердечно-сосу-
дистой системы. Появился новый термин 
«кардиоренальный синдром», в рамках 
которого развитие диабетической нефро-
патии и, как следствие, развитие артери-
альной гипертонии (АГ) может привести к 
нарушению функции сердца, совместно с 
метаболическими изменениями, происхо-
дящими в кардиомиоцитах при постоян-
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Проведено эхокардиографическое исследование сердца в М- , В- и Д-режимах на аппарате «Aspen» 
фирмы Acuson (США) у 63 детей и подростков с сахарным диабетом типа 1 (СД1) в возрасте от 
10 до 18 лет, с длительностью заболевания от 1 до 17 лет. В зависимости от степени выражен-
ности диабетической нефропатии (ДН) больные были распределены на три группы: 1-я – нормо-
альбуминурия (n = 24), 2-я – микроальбуминурия (n = 27), 3-я - протеинурия (n = 12) и 20 человек 
контрольная группа, сопоставимая по полу и возрасту. У детей и подростков с СД1 при разви-
тии ДН, начиная со стадии микроальбуминурии отмечается достоверное увеличение массы 
миокарда левого желудочка и развитие диастолической дисфункции, которые нельзя объяс-
нить только развитием метаболических нарушений в миокарде при сахарном диабете. Выявлен-
ные нарушения зависят от наличия ДН и, как следствие, развития артериальной гипертонии. 
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ной гипергликемии. В связи с тем, что име-
ются данные о нарушении АД при СД1, 
еще до развития явной ДН, еще на стадии 
МАУ или даже НАУ, возникает необхо-
димость изучения сердечной функции в 
зависимости от выраженности ДН. Мало-
численность данных об изучении кардио-
ренальных соотношений у детей и подрост-
ков с СД1 явилась поводом для проведения 
данного исследования и определила цель 
нашей работы, которая заключается в 
оценке морфофункциональных показате-
лей кардиогемодинамики у детей и подрос-
тков с сахарным диабетом типа 1 в зависи-
мости от стадии диабетической нефропатии.

МАтерИАл И Методы

Для изучения морфофункциональных 
и кардиогемодинамических показате-
лей нами проведено эхокардиографичес-
кое исследование сердца у 63 детей и под-
ростков, больных СД1 (33 мальчика, 29 
девочек) в возрасте от 10 до 18 лет (сред-
ний – 15,5±2,52 лет), с длительностью забо-
левания от 1 до 17 лет (средняя – 6,5±3,85 
лет), не имеющих хронических заболева-
ний со стороны мочевыделительной и сер-
дечно-сосудистой систем, с различной 
стадией ДН, из них пациентов с нормаль-
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ной экскрецией альбумина (НАУ) в моче 24 ребенка – 
1 группа, с микроальбуминурией (МАУ) – 27 больных – 
2 группа и 12 детей имели поражение почек на стадии 
протеинурии (ПУ) – 3 группа. Для сравнения изучае-
мых параметров исследовано 20 детей контрольной 
группы, сопоставимых по полу и возрасту. Характерис-
тика обследованных пациентов представлена в табл. 1.

Клинико-лабораторное обследование больных СД1 
включало анализ анамнестических данных, жалоб, 
оценку общего состояния пациентов, объективного ста-
туса, определения гликемии, среднесуточного колеба-
ния гликемического профиля, показателей гликирован-
ного гемоглобина (HbA1с), глюкозурического профиля, 
биохимического анализа крови, исследования микро-
альбуминурии и консультации узких специалистов.

Ультразвуковое исследование сердца проводилось в 
М- , В- и Д-режимах на аппаратте «Aspen» фирмы Acuson 
(США), с помощью секторных датчиков с частотой 3,5 и 5 
МГц по общепринятой методике. Размеры сердца изме-
ряли из парастернальной позиции длинной оси левого 
желудочка в одномерном режиме и в дальнейшем про-
водили расчет необходимых показателей кардиогемо-
динамики с использованием стандартных программ, 
заложенных в ультразвуковом сканере. Диастоличес-
кая функция ЛЖ оценивалась методом допплерогра-
фии в импульсном режиме из верхушечной 4-камерной 
позиции по показателям трансмитрального кровотока: 
фаза раннего диастолического наполнения левого желу-
дочка (Емк, мс); фаза позднего наполнения левого желу-
дочка в систолу предсердий (Амк, мс); отношение Е/А.

Полученные результаты обработаны с помощью стандарт-
ных методов вариационной статистики в программе Micro-
soft Excel (2007), а также с использованием программы 
Statistica 6.0 (StatSoft, США). Данные представлены как 
выборочное среднее и стандартное отклонение (M±SD). 
Нормальность распределения устанавливали по крите-
рию Шапиро – Уилкса. При нормальном распределении 
достоверность различий вычисляли по критерию Стью-
дента, в остальных случаях использовались непараметри-
ческие методы (Манна – Уитни). Для изучения характера 
взаимосвязи между признаками использовался непара-
метрический коэффициент корреляции Спирмена (r). Для 
опровержения гипотезы независимости по качественным 
признакам в таблицах сопряженности определяли крите-

рий χ2 (Хи-квадрат) по Пирсону, при абсолютных частотах 
менее 10 рассчитывали точный критерий Фишера. Крити-
ческий уровень значимости при проверке статистических 
гипотез в данном исследовании принимался равным 0,05.

результАты

Клинико-анамнестический анализ выявил, что кардиаль-
ные жалобы больных с СД1 были, в целом, немногочис-
ленны и носили неспецифический характер. Они с оди-
наковой частотой встречались во всех группах, однако 
наибольшее количество обследованных, предъявлявших 
жалобы, были в возрасте от 13 до 15 лет, что можно связать 
с нервно-психическими особенностями личности на фоне 
гормональной перестройки в пубертатный период. 
У небольшого количества обследованных пациентов 
выявлялись жалобы на кардиалгии (17,4%), приступы сер-
дцебиения (28,6%), периодические головные боли (7,9%). 
При объективной оценке кардиального статуса повыше-
ние артериального давления наблюдалось у 6 (9,5%) паци-
ентов. Патологической пульсации над областью крупных 
сосудов, а также расширения границ относительной сер-
дечной тупости у пациентов зарегистрировано не было. 
Аускультативная картина характеризовалась наличием 
тахикардии в покое в 19 (30,2%) случаях, брадикардии у 6 
(9,5%) больных, аритмии у 4 (6,3%) пациентов. Выражен-
ная тахикардия преобладала в фазу декомпенсации СД, 
а также у детей с впервые выявленным СД. В 26 (41,3%) 
случаях на верхушке сердца и в точке Боткина выслуши-
вался систолический шум функционального характера, 
не связанный с первым тоном. Таким образом, не было 
отмечено характерных субъективных и аускультатив-
ных характеристик кардиального статуса детей с СД1. 

При ультразвуковом сканировании сердца нами выявлены 
малые аномалии сердца, рассматриваемые как признак 
дисплазии соединительной ткани. Частота встречаемости 
аномально расположенной хорды (АРХ) в полости левого 
желудочка (ЛЖ) у пациентов с СД1 с различной выражен-
ностью ДН не отличалась от контрольной группы и соста-
вила 21 (33,9%) и 8 (40,0%) соответственно. Пролабирова-
ние митрального клапана с регургитацией первой степени 
выявлено у 2 пациентов с ДН на стадии МАУ. Регургита-
ция крови на уровне митрального клапана встречалась 
с одинаковой частотой как среди детей и подростков с 

Показатель
Контрольная группа 
(n = 20)

Группы пациентов с СД1 в зависимости от стадии ДН

НАУ (n = 24) МАУ (n = 27) ПУ (n = 12)

Пол, м/ж 7/13 15/9 13/14 6/6

Возраст, годы 13,5±2,58 14,2±2,91 16,3±1,86 17,0±0,93
Длительность СД, годы – 3,8±2,12 8,1±3,83 9,4±3,02
HbA1c,% – 6,8±1,12 7,4±1,31 10,2±3,31

Таблица 1
Клинико-лабораторная 
характеристика 
пациентов с сахарным 
диабетом типа 1 
в зависимости от 
выраженности 
диабетической 
нефропатии
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сахарным диабетом типа 1 – 34 (54,3%), так и среди здоро-
вых обследованных – 9 (45%). Достоверно чаще по срав-
нению с контрольной группой выявлялась регургита-
ция трикуспидального клапана – у 63 (100%) больных 
с СД1, у 15 (70%) здоровых детей и подростков (χ2 = 15,76, 
р = 0,0004), клапана легочной артерии – у 30 (50,9%) паци-
ентов с СД1, у 5 (25%) здоровых (χ2 = 4,04, р = 0,044), аор-
тального клапана – у 2 пациентов с сахарным диабе-
том типа 1. Расширение синуса Вальсальвы имело место 
у 2 человек, коронарная фистула у 1 ребенка с неболь-
шой длительностью заболевания при отсутствии ДН, сеть 

Киари в правом предсердии у 1 человека с ДН на стадии 
МАУ. На момент исследования эти пациенты находи-
лись в состоянии различной степени компенсации, каких-
либо клинических признаков нарушения внутрисердеч-
ной гемодинамики у данных больных не обнаружено.

При сравнении средних значений абсолютных и индек-
сированных показателей ультразвукового исследования 
сердца у больных СД1 с контрольной группой выявлен 
ряд достоверных различий основных морфофункцио-
нальных и гемодинамических показателей (табл. 2). 

Таблица 2
Сравнительная 
характеристика 
показателей 
кардиогемодинамики 
у здоровых детей и 
больных сахарным 
диабетом типа 1

Показатели
Здоровые дети  
(n = 20)

Больные дети и подростки с СД1 
(n = 63)

р

ЧСС, уд. в мин 69,7±14,86 80,4±14,61 0,0070
САД, мм рт. ст. 104,0±10,46 116,6±9,76 0,0000
ДАД, мм рт. ст. 62,3±5,95 72,5±6,78 0,0000
АДпульс 41,8±6,74 44,1±7,68 0,2594
СрАД, мм рт. ст. 76,2±7,07 87,2±7,02 0,0000
ОПСС, дин/(с · см-5) 1344,1±264,28 1370,2±346,03 0,6858
Ао, мм 23,4±3,02 23,7±2,19 0,8174
иАо, мм/м2 16,5±2,21 15,3±1,72 0,0278
ЛП, мм 23,7±2,98 25,9±2,45 0,0026
иЛП, мм/м2 16,8±2,55 16,8±2,23 0,7553
КДР, мм 43,7±4,64 43,5±3,53 0,7330
иКДР, мм/м2 30,9±4,26 28,2±3,46 0,0197
КСР, мм 23,8±3,64 24,1±2,77 0,5643
иКСР, мм/м2 16,9±3,01 15,6±2,09 0,1421
МЖП, мм 5,7±1,02 6,7±0,91 0,0001
иМЖП, мм/м2 4,0±0,73 4,4±0,70 0,0484
ЗСЛЖ, мм 5,9±0,93 6,6±0,94 0,0080
иЗСЛЖ, мм/м2 4,1±0,43 4,3±0,70 0,4632
ПЖ, мм 16,5±3,56 18,2±3,72 0,0701
иПЖ, мм/м2 11,5±2,10 11,8±2,50 0,8448
ЛА, мм 22,7±2,45 23,1±2,07 0,5027
иЛА, мм/м2 16,1±1,99 15,0±1,86 0,0324
СДПЖ, мм 21,4±2,46 22,3±3,41 0,2064
ММЛЖ, г 90,1±25,05 108,1±20,35 0,0067
иММЛЖ, г/м2 62,0±10,78 69,5±11,14 0,0106
КДО, мл 89,8±23,33 88,6±17,46 0,7527
КСО, мл 21,4±8,08 21,9±6,40 0,5481
УОЛЖ, мл 68,0±17,19 67,0±13,39 0,9332
УИЛЖ, мл/м2 47,5±9,77 43,3±8,66 0,1360
МОК, л/мин 4,6±0,83 5,4±1,25 0,0232
СИ, л/(мин · м2) 3,3±0,60 3,4±0,81 0,7481
КДИ 61,7±12,40 55,7±10,38 0,1060
ФВ, % 76,5±5,30 75,8±4,69 0,6830
dS (FS), % 45,5±4,72 44,5±4,40 0,4701
Eмк, мс 0,94±0,13 1,01±0,17 0,0452
Амк, мс 0,50±0,08 0,60±0,14 0,0031
Е/А 1,92±0,43 1,79±0,53 0,2163
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При оценке показателей центральной гемодинамики отме-
чено достоверное увеличение частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС, р = 0,007), систолического, диастолического 
и среднего артериального давления (САД, ДАД и СрАД, 
р = 0,0001, р = 0,0001, р = 0,0001 соответственно) у боль-
ных с СД1 по сравнению со здоровыми обследованными.

При сравнении основных эхокардиографических пока-
зателей больных СД1 с контрольной группой отме-
чено достоверное увеличение абсолютных и индекси-
рованных показателей межжелудочковой перегородки 
(МЖП – 6,7±0,91 и 5,7±1,02, р = 0,0001; иМЖП – 4,4±0,70 
и 4,0±0,73, р = 0,0484 соответственно) и массы миокарда 
левого желудочка (ММЛЖ – 108,1±20,35 и 90,1±25,05, 
р = 0,0067; иММЛЖ 69,5±11,14 и 62,0±10,78, р = 0,0106 
соответственно). Отмечено достоверное уменьшение 
индексированных показателей аорты, легочной арте-
рии и конечного диастолического размера (КДР) левого 
желудочка (ЛЖ) у больных СД1. По остальным пока-
зателям, характеризующим морфологические изме-
нения сердца, достоверной разницы между пациен-
тами с СД1 и контрольной группой не получено. 

При сравнении гемодинамических показателей выяв-
лены достоверные различия минутного объема крово-
обращения (МОК), который в среднем составил 5,4±1,25 
л/мин у больных с СД1и был выше по сравнению с кон-
трольной группой (4,6±0,83, р = 0,0232). Достовер-
ных отличий систолического индекса (СИ) между боль-
ными и здоровыми детьми и подростками не получено. 

Показатели сократительной функции ЛЖ, такие 
как фракция выброса (Ef) и фракция укорочения 
(dS), достоверных различий не имели, что указы-
вает на отсутствие нарушений систолической фун-
кции у пациентов с СД1 на ранних этапах.

При изучении диастолической функции ЛЖ у детей с СД1 
были выявлены отклонения, характеризующиеся увели-
чением максимальной скорости раннего диастоличес-
кого наполнения (Е) и в большей степени максимальной 
скорости диастолического наполнения в систолу пред-
сердий (А) (табл. 2). В нашем исследовании величина соот-
ношения Е/А была ниже у пациентов с СД1 и составила 
1,79±0,53, но достоверно не отличалась от показателя кон-
трольной группы (1,92±0,43). Указанные средние пара-
метры находились в пределах референтных значений. 

Проведенный индивидуальный анализ морфологичес-
ких показателей не дал отличий от нормальных значений. 
Анализ трансмитрального кровотока (ТМК) выявил, что у 
12 (19,0%) детей и подростков с СД1 имеет место диасто-
лическая дисфункция ЛЖ, причем у 2 (3,2%) она проявля-
лась в снижении отношения E/А менее 1,0 на фоне деком-
пенсации процесса, у 10 (15,9%) в снижении пика раннего 
диастолического наполнения с одновременным увели-
чением пика позднего диастолического наполнения при 
нормальном Е/А (более 1,0), причем у 8 (66,7%) была заре-
гистрирована ДН. Обращает на себя внимание то, что у 

7 пациентов (11,1%) соотношение Е/А находилось в пре-
делах менее 1,2, причем у 4 из них имела место ДН.

Результаты эхокардиографического обследования детей и 
подростков с СД1 имели достоверные отличия не только 
по сравнению с контрольной группой, но и в зависимости 
от выраженности диабетической нефропатии (табл. 3). 

Анализ показателей центральной гемодинамики пока-
зал, что ЧСС была достоверно выше у пациентов с ДН 
по сравнению со здоровыми детьми и пациентами без 
нефропатии, показатели САД и ДАД были также выше у 
пациентов не только с наличием диабетической нефро-
патии на стадии МАУ и ПУ, но и у пациентов с нормаль-
ной экскрецией альбумина с мочой, с тенденцией к уве-
личению с прогрессированием поражения почек. 

Среднее значение индексированного показателя тол-
щины МЖП у пациентов с СД1 увеличивалось с прогрес-
сированием ДН и было достоверно выше у пациентов 
с наличием ДН на стадии ПУ 4,7±0,73 мм по сравнению 
с контрольной группой (р = 0,0453). Между группами 
достоверных различий не выявлено. У пациентов с диа-
бетической нефропатией на стадии микроальбумину-
рии и протеинурии с повышенным артериальным давле-
нием выявлено увеличение ММЛЖ, как абсолютного, 
так и индексированного показателей (111,9±22,47 при 
р = 0,046, 69,5±11,49 при р = 0,0136, и 112,1±22,91 при 
р = 0,0375, 70,8±14,74 при р = 0,0792 соответственно) 
по сравнению с контрольной группой (90,1±25,05 и 
62,0±10,78). Выявленные изменения находились в рамках 
нормальных значений для соответствующего возраста.

При анализе КДО в исследуемых группах отмечено сни-
жение данного показателя у детей и подростков с мик-
роальбуминурией (недостоверное по сравнению с кон-
тролем), что объясняется повышением диастолической 
ригидности миокарда за счет нарушения структурных и 
метаболических процессов расслабления мышцы сердца 
[4]. В группе пациентов с ДН на стадии протеинурии вели-
чина КДО возрастает и становится выше по сравнению 
с пациентами, имеющими ДН на стадии микроальбуми-
нурии (соответственно 91,5±14,58 и 87,8±18,89), что свя-
зано с относительной дилатацией полости ЛЖ вследс-
твие истощения сердечной мышцы на фоне длительного 
течения болезни. Конечный диастолический индекс 
был достоверно ниже у пациентов с ДН на стадии МАУ.

По нашим данным отмечено, что при наличии ДН на стадии 
микроальбуминурии имеют место достоверно низкие пока-
затели ударного индекса (41,7±10,12, р = 0,0435) по срав-
нению с контрольной группой. Показатель МОК был 
достоверно выше у пациентов с ДН по сравнению с ана-
логичным у здоровых детей и пациентов без нефропа-
тии, СИ у пациентов с протеинурией (3,7±0,54) достоверно 
превышал аналогичный показатель у пациентов с нор-
мальной экскрецией белка с мочой (3,3±0,77, р = 0,0464), 
причем с сохранением четкой тенденции к увеличе-
нию МОК и СИ с прогрессированием поражения почек. 
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При анализе показателей ТМК в исследуемых группах 
детей были выявлены различия с контрольными зна-
чениями. У детей и подростков, страдающих сахарным 
диабетом типа 1, без ДН, с небольшой длительностью 
заболевания, выявлялись нарушения диастоличес-
кой функции ЛЖ, характеризующиеся достоверным 
увеличением скорости ТМК в фазу раннего диастоли-
ческого наполнения (1,03±0,18) по сравнению со здо-
ровыми детьми и подростками (0,94±0,13, р = 0,0412). 

У детей и подростков с ДН на стадии микроальбумину-
рии и протеинурии, с длительностью СД1 в среднем 5 лет 

Показатель Контрольная группа (n = 20)
Дети и подростки с СД1 в зависимости  
от выраженности диабетической нефропатии
1 группа (n = 24) 2 группа (n = 27) 3 группа (n = 12)

ЧСС, уд. в мин 69,7±14,86 73,1±13,25 85,3±14,95*** •• 84,0±8,77*••
САД, мм рт. ст. 104,0±10,46 114,2±7,61** 117,8±10,32*** 120,0±12,82**
ДАД, мм рт. ст. 62,3±5,95 71,9±6,22*** 72,4±7,26*** 75,0±7,07***
АДпульс 41,8±6,74 42,3±8,97 45,4±6,34 45,0±7,56
СрАД, мм рт. ст. 76,2±7,07 86,0±5,22*** 87,5±7,85*** 90,0±8,68***
ОПСС, дин/(с · см-5) 1344,1±264,28 1473,3±362,76* 1322,9±351,14 1246,1±213,42
Ао, мм 23,4±3,02 23,5±2,32 23,9±2,32 23,6±1,30
иАо, мм/м2 16,5±2,21 15,9±1,92 15,0±1,67** 14,9±0,72*
ЛП, мм 23,7±2,98 24,9±2,49 26,3±2,18** • 27,4±2,20** •
иЛП, мм/м2 16,8±2,55 16,9±2,35 16,5±2,18 17,4±2,17
КДР, мм 43,7±4,64 43,5±3,45 43,4±3,83 44,1±3,04
иКДР, мм/м2 30,9±4,26 29,5±3,44 27,3±3,56** • 27,9±2,13*
КСР, мм 23,8±3,64 24,4±3,12 23,9±2,54 23,6±2,62
иКСР, мм/м2 16,9±3,01 16,4±1,94 15,0±2,17* •• 14,9±1,55•
МЖП, мм 5,7±1,02 6,4±0,83** 6,8±0,90*** 7,4±0,92***•
иМЖП, мм/м2 4,0±0,73 4,4±0,84 4,2±0,53 4,7±0,73*
ЗСЛЖ, мм 5,9±0,93 6,4±0,73 6,9±0,98*** • 6,1±1,03#
иЗСЛЖ, мм/м2 4,1±0,43 4,3±0,83 4,3±0,54 3,8±0,69
ПЖ, мм 16,5±3,56 18,3±3,66 18,3±3,66* 17,9±4,55
иПЖ, мм/м2 11,5±2,10 12,3±2,43 11,4±2,37 11,4±3,18
ЛА, мм 22,7±2,45 22,8±2,17 23,2±1,90 23,9±2,36
иЛА, мм/м2 16,1±1,99 15,5±2,19 14,5±1,56** 15,1±1,50
СДПЖ, мм 21,4±2,46 22,2±3,22 22,4±3,75 21,9±3,14
ММЛЖ, г 90,1±25,05 102,6±16,12 111,9±22,47** 112,0±22,91*
иММЛЖ, г/м2 62,0±10,78 69,0±9,84* 69,5±11,49* 70,8±14,74*
ASE corr 73,5±21,40 82,2±13,78 89,2±18,35* 90,3±18,53*
КДО, мл 89,8±23,33 88,6±17,34 87,8±18,89 91,5±14,58
КСО, мл 21,4±8,08 23,3±7,30 21,0±5,76 20,7±5,61
УОЛЖ, мл 68,0±17,19 66,3±11,44 66,5±15,73 70,5±10,94
УИЛЖ, мл/м2 47,5±9,77 44,7±7,45 41,7±10,12* 44,5±6,40
МОК, л/мин 4,6±0,83 4,9±1,17 5,6±1,32* • 5,9±0,85** •
СИ, л/(мин · м2) 3,3±0,60 3,3±0,77 3,5±0,90 3,7±0,54 •
КДИ 61,7±12,40 57,8±9,30 53,7±11,75* 56,0±8,10
ФВ, % 76,5±5,30 75,3±4,51 75,8±5,03 77,6±4,10
dS (FS), % 45,5±4,72 44,0±4,16 44,4±4,77 46,1±3,83
Eмк, мс 0,94±0,13 1,03±0,18* 0,99±0,17 1,02±0,14
Амк, мс 0,50±0,08 0,57±0,14 0,62±0,15** 0,60±0,08**
Е/А 1,92±0,43 1,94±0,61 1,67±0,48* 1,74±0,38

Таблица 3
Сравнительная 
характеристика 
основных показателей 
кардиогемодинамики 
у здоровых детей 
и больных СД1 в 
зависимости от 
стадии диабетической 
нефропатии (М±SD)

* р<0,05, ** p<0,01, 
*** p<0,001 – уровень ста-
тистической значимости 
различий с группой контро-
ля; • р<0,05, •• p<0,01,
••• p<0,001 – с первой груп-
пой; # р<0,05 – со второй 
группой

и более, нарушение диастолической функции ЛЖ харак-
теризовалось увеличением скорости потока в фазу позд-
него диастолического наполнения (А), а также снижением 
отношения Е/А по сравнению с контрольной группой. 

При проведении корреляционного анализа установлена отри-
цательная связь отношения Е/А (r = -0,26, р = 0,047) со сред-
ним уровнем гликированного гемоглобина, которая характе-
ризует прямую зависимость ДД ЛЖ от компенсации процесса. 

С длительностью заболевания коррелировали размер 
ЛП (r = 0,39, р<0,01), толщина МЖП (r = 0,27, р<0,05), 
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абсолютный и индексированный показатель ММЛЖ 
(r = 0,29, р<0,05 и r = 0,30, р<0,05). Для значения иКДР 
коэффициент корреляции имел обратную связь с 
длительностью заболевания (r = -0,24, р<0,05). 

обСуждеНИе

В нашем исследовании было выявлено увеличение МЖП 
и ММЛЖ у пациентов с ДН. С одной стороны, данные изме-
нения могут быть связаны с нарушением обменных про-
цессов миокарда при СД1, развитием раннего миокар-
диосклероза на фоне длительного течения основного 
заболевания, с другой – с развитием АГ, причинно связан-
ной с прогрессированием ДН [6]. С учетом наличия у боль-
шинства детей на стадии микроальбуминурии лабильных 
форм артериальной гипертонии достоверного увеличе-
ния левых отделов сердца по сравнению со здоровыми 
детьми не отмечается. Это связано с лабильным и непро-
должительным течением АГ на ранних этапах повыше-
ния АД, что не приводит к структурной перестройке 
отделов сердца у данной категории детей. В основе меха-
низма увеличения ММЛЖ у пациентов с СД на стадии МАУ 
лежат, прежде всего, нарушения углеводного, белкового 
и липидного обменов, электролитного баланса, микро-
циркуляции с проявлением отека и пролиферации соеди-
нительной ткани, а также симпатико-адреналовая стиму-
ляция миокарда. У больных СД1 на стадии протеинурии 
увеличение ММЛЖ в большей степени происходит из-за 
наличия стабильных форм артериальной гипертонии.

Выявленные изменения МОК и СИ в зависимости от выра-
женности ДН указывают на наличие начальной компенса-
торной реакции на поддержание гемодинамики за счет уве-
личения ЧСС, которая была выше у пациентов с МАУ и ПУ.

В последнее время при исследовании внутрисердечной 
гемодинамики при СД большое значение придают измене-
нию ТМК, которое приводит к ДД ЛЖ и относится к ранним 
признакам заболеваний сердца, предшествуя развитию 
систолической сердечной недостаточности [5, 8, 10, 13, 14]. 

Проведенный сравнительный анализ показателей ТМК 
выявил изменения у детей и подростков без ДН, харак-
теризующиеся увеличением диастолического напол-
нения в раннюю фазу, происходящие за счет преобла-
дания симпатикотонических влияний. Следовательно, 
увеличивается трансмитральный градиент давления 
перед началом активного расслабления ЛЖ, что при-
водит к максимальному заполнению кровью ЛЖ в 
фазу раннего диастолического наполнения. Выявлен-
ные особенности диастолического наполнения могут 
быть определены как гипердиастолический тип ДД 
ЛЖ, который характеризует период адаптации латен-
тной стадии дистрофического поражения миокарда 
у детей и подростков с сахарным диабетом типа 1.

Полученные нами данные, характеризующие наруше-
ние ДФ ЛЖ у детей и подростков с СД1 при наличии 

ДН на стадии МАУ, отражают гемодинамические нару-
шения, характеризующиеся увеличением вклада сис-
толы левого предсердия в диастолическое наполне-
ние ЛЖ, свидетельствующее о начинающемся развитии 
у больных гипертрофического типа ДД ЛЖ, который 
формируется в результате снижения расслабления ЛЖ 
и замедления падения диастолического давления в 
нем. Наблюдаемые изменения, связанные с уменьше-
нием растяжимости миокарда ЛЖ, многими авторами 
интерпретируются как начальные проявления субкли-
нической диабетической кардиомиопатии [2, 5, 8, 11]. 

По результатам немногочисленных исследований уста-
новлено, что наиболее частыми причинами диастоли-
ческой дисфункции при СД являются метаболические 
изменения в миокарде, миоцитолиз, интерстициаль-
ный фиброз, развитие микроангиопатий, увеличе-
ние миокардиальной жесткости [1, 15], артериальная 
гипертензия и наличие кардиальной автономной ней-
ропатии [9, 10] или комбинации данных факторов.

С патофизиологической точки зрения нарушение спо-
собности миокарда полноценно расслабляться и 
наполняться кровью во время диастолы при сахар-
ном диабете объясняется увеличением ригидности 
(жесткости) миокарда, снижением его эластических 
свойств, обусловливается торможением окислитель-
ного фосфорилирования, снижением уровня АТФ. 
Возможная причина снижения «податливости» мио-
карда ЛЖ вследствие развития интерстициального 
фиброза связана с повреждающим действием сво-
бодных жирных кислот и промежуточных продук-
тов их окисления на деятельность клеточных орга-
нелл, контролирующих транспорт ионов, особенно 
ионов кальция. В результате происходит кальцие-
вая перегрузка кардиомиоцитов и нарушение про-
цессов расслабления миокарда ЛЖ [3, 4]. Перечис-
ленные факторы способствуют развитию гипоксии 
миокарда и его компенсаторной гиперфункции [4].

Кроме влияния ДН и артериальной гипертензии, на 
развитие ДД ЛЖ, по данным различных исследова-
ний, могут воздействовать как длительность заболева-
ния, так и декомпенсация процесса. По данным одних 
авторов, на изменение диастолической функции левого 
желудочка при сахарном диабете оказывают влияние 
как длительность заболевания, так и степень компен-
сации процесса [3, 5, 7, 12]. По результатам исследова-
ния B.E. Suys с коллегами [2004], данная связь не полу-
чена. Несмотря на то, что на сегодняшний момент роль 
длительности заболевания и компенсации процесса в 
развитии ДД ЛЖ остается противоречивой и требует 
дальнейших исследований, нами получена положи-
тельная корреляционная связь со степенью компен-
сации углеводного обмена, что указывает на роль 
гипергликемии в развитии метаболических нару-
шений миокарда, влияющих на его ригидность. 
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ВыВоды

1. У больных с СД1 в зависимости от выраженности 
диабетической нефропатии имеются изменения струк-
турно-функционального состояния ЛЖ сердца, харак-
теризующиеся увеличением ММЛЖ у пациентов с ДН 
начиная с МАУ, МЖП у пациентов с ПУ, МОК у пациен-
тов с МАУ и ПУ и СИ у пациентов с ПУ за счет компен-
саторных механизмов (увеличение ЧСС у пациентов с 
МАУ и ПУ).

2. У пациентов с СД1 начиная со стадии МАУ имеются 
нарушения ТМК, проявляющиеся увеличением вклада 
предсердия в диастолическую фазу наполнения ЛЖ, со 
снижением отношения Е/А, что указывает на наличие 
ранних нарушений диастолической функции ЛЖ. 

3. Таким образом, возникает необходимость более 
раннего выявления структурно-функциональных 
нарушений ЛЖ начиная со стадии МАУ, играющих 
значительную роль в оценке степени этих отклоне-
ний и своевременного назначения соответствующей 
терапии.
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