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ЗАБОЛЕВАНИЯ И КОМПЕНСАЦИИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 
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DIASTOLIC DISFUNCTION IN PATIENTS WITH  DIABETES MELLITUS 
TYPE I: INFLUENCE OF DISEASE DURATION AND CARBOHYDRATE 

METABOLISM COMPENSATION 

M.Yu. Kondratchenko 
 

Abstract. Early diagnostics of  diastolic dysfunction in  patients with diabetes mellitus is of primary significance. The 
present paper evaluates the influence of compensation of carbohydrate metabolism in patients with diabetes mellitus 
type I on  intracardiac  haemodynamics. In 153 patients with the diabetes mellitus significant changes of  intracardiac 
blood flow in diastole was revealed. 
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Ранняя диагностика диастолической дис-

функции и дистрофии миокарда у больных са-
харным диабетом (СД) имеет огромное значение, 
так как позволяет своевременно начать их лече-
ние и тем самым не только предупредить даль-
нейшее прогрессирование диастолической дис-
функции и миокардиодистрофии, но и возможно 
добиться их обратного развития [1, 2, 3, 4, 5]. 

 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Оценить влияние продолжительности СД 

I типа и компенсации углеводного обмена на па-
раметры внутрисердечной гемодинамики. 

 
МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Для решения поставленной цели у 153 боль-

ных СД I типа (средний возраст 37,9±5,7 лет, 75 
мужчин и 78 женщин, все больные без артери-
альной гипертензии и сердечной недостаточно-
сти в анамнезе) определяли параметры транс-
митрального потока крови из левого предсердия 
в левый желудочек во время диастолы и время 

изоволюметрического расслабления миокарда. 
Группу сравнения составили 145 здоровых доб-
ровольцев, сравнимых по полу и возрасту. 

При изучении размеров камер сердца и из-
мерениях показателей трансмитрального крово-
тока использовался аппарат ультразвуковой ди-
агностики “Sim 5000 D Plus” фирмы “Рос-
Биомедика” (Россия–Италия) с допплеровской 
приставкой. Частота излучения импульсов анну-
лярного датчика составляла 3,5 МГц. Определя-
лись: максимальные линейные скорости кровото-
ка раннего диастолического наполнения (Ve) 
и предсердной систолы (Va), интеграл линейной 
скорости кровотока (FVI), его максимальная 
(Vmax) и средняя (Vmn) скорости, максимальный 
(Gmax) и средний (Gmn) градиент давления ме-
жду левыми камерами сердца, время полуспада 
градиента давления между левыми камерами 
сердца (РНТ), время изоволюметрического рас-
слабления миокарда (IVRT).  

Компьютерная обработка полученных дан-
ных, в том числе их представление в виде графи-
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ков и диаграмм, проводилась с использованием 
статистического пакета "Statgraphics 3.1" и стан-
дартного пакета прикладных программ Microsoft 
Excel 7.0 c использованием методов вариацион-
ной статистики. Различия показателей считались 
статистически значимыми при критерии досто-
верности р < 0,05.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Все больные, принимающие участие в ис-

следовании, были разделены на 3 группы в зави-
симости от длительности СД I типа и компенса-
ции углеводного обмена: 1-я – больные СД I типа 
с продолжительностью заболевания до 5 лет (без 
осложнений СД) – 52 больных (26 – с субкомпенса-
цией, 26 – с декомпенсацией); 2-я группа – про-
должительность СД I типа от 5 до 10 лет (с прояв-
лениями микроангиопатии и нейропатии) – 50 
больных (24 – с субкомпенсацией, 26 – с декомпен-
сацией); 3-я группа – больные СД I типа с продол-
жительностью заболевания более 10 лет (с прояв-
лениями микро-, макроангиопатии и нейропатии) – 
51 больной (27 – с субкомпенсацией и 24 – с деком-
пенсацией). Среди обследуемых больных не было 
лиц с компенсированным углеводным обменом. 

Анализ изменений внутрисердечной гемо-
динамики у больных СД I типа с продолжитель-
ностью заболевания до 5 лет, находящихся в со-
стоянии субкомпенсации углеводного обмена, 
показал, что у данной группы больных уже дос-
товерно увеличен конечный диастолический 

объем левого желудочка (КДО ЛЖ) по сравнению 
со здоровыми лицами – 112,1±13,5 и 72,8±11,7 мл 
соответственно (р < 0,05) (табл. 1, рис. 1). Кроме 
этого, Ve снизилась до 0,69±0,02 м/с (р < 0,05), 
а Ve/Va снизилось до 1,47±0,01 отн. ед. по срав-
нению со здоровыми лицами – 1,81±0,01 отн. ед 
(р < 0,05) (рис. 2). Другие показатели, отражаю-
щие состояние диастолического трансмитраль-
ного потока крови (Vmax, Vmn, Gmax, Gmn, РНТ, 
FVI), изменялись, но не достоверно по сравне-
нию с группой здоровых лиц. 

Таким образом, проанализировав данные, 
представленные в табл. 1, можно утверждать, 
что у пациентов СД I типа с продолжительностью 
заболевания до 5 лет, находящихся в состоянии 
субкомпенсации углеводного обмена, уже отме-
чаются изменения со стороны диастолической 
функции ЛЖ, что служит предиктором развития 
более серьезных изменений в последующем. 

У больных с продолжительностью СД до 5 
лет и декомпенсацией углеводного обмена вы-
являются более серьезные изменения со сторо-
ны диастолической функции ЛЖ, а именно: КДО 
ЛЖ составил 122,2±18,1 мл. В отличие от суб-
компенсированных больных, у декомпенсирован-
ных пациентов с СД I типа достоверно увеличи-
вается размер задней стенки левого желудочка 
(ЗСЛЖ), который составил 9,9±0,7 мм. У боль-
ных, находящихся в состоянии декомпенсации 
углеводного обмена по сравнению со здоровыми 
достоверно повышается время изоволюметриче-
ского расслабления миокарда до 0,084±0,002 с.  

 
Таблица 1 

Морфофункциональные параметры сердца в зависимости от продолжительности  
сахарного диабета I типа 

Продолжительность СД I типа 

до 5 лет 5–10 лет более 10 лет 
Показатель 

Субкомпенса-
ция 

Декомпенса-
ция 

Субкомпенса-
ция 

Декомпенса-
ция 

Субкомпен-
сация 

Декомпенса-
ция 

Здоровые 

КДО ЛЖ, мл 112,1±13,5 

р < 0,05 

122,2±18,1 

р < 0,05 

112,1±18,9 

р > 0,05 

125,7±19,5 

р < 0,05 

118,1±18,3 

р < 0,05 

124,7±22,9 

р < 0,05 

72,8±11,7 

ЗСЛЖ, мм 9,3±1,1 

р > 0,05 

9,9±0,7 

р < 0,05 

9,9±0,8 

р > 0,05 

10,3±1,8 

р > 0,05 

9,9±1,1 

р > 0,05 

10,5±1,9 

р > 0,05 

7,2±1,1 

IVRT, с 0,072±0,004 

р > 0,05 

0,084±0,002 

р < 0,05 

0,076±0,008 

р > 0,05 

0,082±0,018 

р > 0,05 

0,081±0,009 

р > 0,05 

0,087±0,015 

р > 0,05 

0,062±0,002 

Ve, м/с 0,69±0,02 

р < 0,05 

0,61±0,04 

р < 0,05 

0,65±0,13 

р > 0,05 

0,61±0,05 

р < 0,05 

0,63±0,13 

р > 0,05 

0,59±0,03 

р < 0,05 

0,78±0,02 

Va, м/с 0,47±0,02 

р > 0,05 

0,49±0,02 

р < 0,05 

0,48±0,07 

р > 0,05 

0,50±0,09 

р > 0,05 

0,49±0,04 

р > 0,05 

0,51±0,12 

р > 0,05 

0,43±0,02 

Ve/Va, отн. ед. 1,47±0,01 

р < 0,05 

1,24±0,02 

р < 0,05 

1,35±0,10 

р < 0,05 

1,22±0,07 

р < 0,05 

1,29±0,08 

р < 0,05 

1,16±0,07 

р < 0,05 

1,81±0,01 

 

П р и м е ч а н и е. р – критерий достоверности при сравнении показателей больных СД I типа и здоровых. 
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Рис. 1. Изменения КДО ЛЖ у больных СД I типа в зави-
симости от продолжительности заболевания и компен-

сации углеводного обмена: 
* – достоверное отличие (р < 0,05) по сравнению с группой 

здоровых лиц 

Рис. 2. Изменения Ve/Va у больных СД I типа в зави-
симости от продолжительности заболевания и компен-

сации углеводного обмена: 
* – достоверное отличие (р < 0,05) по сравнению с группой 

здоровых лиц 
 

Как видно из табл. 1, такие показатели, как 
Ve, Va, Ve/Va у пациентов с продолжительностью 
СД I типа до 5 лет и декомпенсацией углеводного 
обмена достоверно отличались от показателей 
здоровых лиц. 

Таким образом, от состояния компенсации 
углеводного обмена напрямую зависит выражен-
ность изменений со стороны диастолической 
функции ЛЖ. Но не только состояние компенса-
ции определяет выраженность этих изменений. 
Влияет ли продолжительность СД на усугубле-
ние диастолической функции ЛЖ, покажет даль-
нейший анализ табл. 1. 

У больных с продолжительностью СД от 5 
до 10 лет, находящихся в состоянии субкомпен-
сации углеводного обмена, достоверно меняется 
только один показатель, а именно Ve/Va, кото-
рый составляет у данной группы больных 
1,35±0,10 отн. ед. (рис. 2). Другие показатели, 
характеризующие диастолическую функцию ЛЖ, 
а именно КДО ЛЖ, IVRT, Ve, Va также изменяют-
ся, но их изменения не достоверны (р > 0,05). 

Таким образом, если сравнить больных СД 
I типа с продолжительностью заболевания до 
5 лет и больных с продолжительностью заболе-
вания от 5 до 10 лет с субкомпенсацией углевод-
ного обмена, то видно, что при меньшей продол-
жительности заболевания отмечаются более вы-
раженные изменения со стороны диастолической 
функции ЛЖ. Возможно, с нарастанием продол-
жительности СД включаются компенсаторные 
механизмы, направленные на компенсацию диа-
столической функции ЛЖ. 

Та же самая динамика прослеживается и 
у больных СД I типа с декомпенсацией углевод-
ного обмена и разной продолжительностью за-
болевания. Так, при продолжительности заболева-
ния от 5 до 10 лет достоверно изменяется КДО ЛЖ, 
который у декомпенсированных больных соста-
вил 125,7±19,5 мл (см. табл. 1). Кроме этого, дос-
товерно снижается Ve, которая у вышеуказанной 
категории больных составила 0,61±0,05 м/с, а по-

казатель Ve/Va в данной группе равнялся 
1,22±0,07 отн. ед. В группе больных СД I типа 
с продолжительностью заболевания до 5 лет 
и декомпенсацией углеводного обмена, кроме 
вышеуказанных показателей, достоверно изме-
нялись еще и ЗСЛЖ, IVRT, Va, чего не отмечает-
ся при той же компенсации углеводного обмена, 
но продолжительности заболевания от 5 до 10 лет.  

Таким образом, можно предположить, что с 
нарастанием продолжительности СД независимо 
от уровня компенсации углеводного обмена 
включаются компенсаторные механизмы, на-
правленные на поддержание адекватной работы 
сердечной мышцы, а именно в данном случае – 
на предотвращение усугубления диастолической 
дисфункции ЛЖ. 

У больных СД I типа с продолжительностью 
заболевания более 10 лет и субкомпенсацией 
углеводного обмена достоверно меняются КДО 
ЛЖ и Ve/Va. Так, КДО ЛЖ у данной группы боль-
ных составил 118,1±18,3 мл, а в группе здоровых – 
72,8±11,7 мл (р < 0,05) (см. рис. 1). Отношение 
максимальных скоростей раннего и позднего 
трансмитрального потоков крови достоверно 
снизилось у больных СД I типа и составило 
1,29±0,08 отн. ед., в то время как у здоровых 
Ve/Va равнялось 1,81±0,05 отн. ед. (р < 0,05) 
(см. табл. 1, рис. 2). 

Таким образом, у больных СД I типа с про-
должительностью заболевания выше 10 лет и суб-
компенсацией углеводного обмена имеются вы-
раженные изменения со стороны диастоличе-
ской функции ЛЖ, более значимые, чем в груп-
пах с продолжительностью заболевания до 5 лет 
и от 5 до 10 лет, что может явиться предиктором 
развития более серьезных осложнений со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы у данной кате-
гории больных. 

При декомпенсации углеводного обмена 
и продолжительности СД I типа выше 10 лет, в от-
личие от субкомпенсированных больных, изме-
нились не только показатели КДО ЛЖ и Ve/Va, но 

* 
* * * * 

* 

* 
* 

* * * 
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и Ve. Так, при декомпенсации углеводного обме-
на отмечается дальнейшее прогрессивное уве-
личение КДО ЛЖ, который составил 124,7±22,9 мл. 
Ve/Va у данной группы больных снизилось и со-
ставило 1,16±0,07 отн. ед., что достоверно ниже 
по сравнению со здоровыми и ниже, чем в группе 
с субкомпенсированным углеводным обменом 
(см. табл. 1). 

Величина Ve у больных СД I типа при де-
компенсации углеводного обмена была досто-
верно ниже, чем у здоровых лиц – 0,59±0,03 
и 0,78±0,06 м/с соответственно (р < 0,05). Хотя 
следует отметить, что как в группе компенсиро-
ванных, так и в группе декомпенсированных 
больных, кроме вышеуказанных показателей, 
изменялись и значения ИММЛЖ, КСО ЛЖ, МЖП, 
ЗСЛЖ, IVRT, Va, но эти изменения не были дос-
товерными. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, у больных СД I типа с разной 

продолжительностью заболевания и с разным со-
стоянием углеводного обмена отмечаются измене-
ния со стороны диастолической функции ЛЖ. 

 Во всех группах обследуемых больных дос-
товерно меняются КДО ЛЖ и Ve/Va, а наиболее 
выраженные изменения отмечаются при деком-

пенсации углеводного обмена по сравнению с ком-
пенсированными больными и в дебюте заболе-
вания.  

С нарастанием продолжительности СД, по-
видимому, включаются компенсаторные меха-
низмы, которые сдерживают прогрессивное угне-
тение диастолической функции ЛЖ. Кроме этого, 
выявленные вышеуказанные изменения показа-
ли, что у больных СД I типа необходимо раннее 
назначение лекарственных препаратов, способ-
ствующих компенсации работы сердца и предо-
храняющих больных от прогрессирования диа-
столической дисфункции ЛЖ и развития сердеч-
но-сосудистых катастроф.  
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Abstract. The paper presents modern trends in treatment of carotid artery pathology using surgery and analyses 
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По статистическим данным, на первое место 

в мире по летальности вышли заболевания сер-
дечно-сосудистой системы. В этой группе 52,1 % 
приходится на коронарную патологию и ишеми-
ческую болезнь сердца, а второе место прочно 
занимает сосудистая патология головного мозга 
с 36,8 % летальностью. И неслучайно, период 
с 1990 по 1999 гг. всемирная организация здра-
воохранения объявила "десятилетием мозга". 
Трагизм ситуации в том, что здоровый, без при-
знаков заболевания человек в течение суток ста-

новится инвалидом не способным себя обслу-
жить или умирает. В 2002 г., по данным МЗ РФ, 
смертность от ишемического инсульта составила 
340 человек на 100 тыс. населения. Ранняя 30-
дневная летальность после инсульта составила 
35 % [3]. На долю ишемического инсульта прихо-
дится 80–85 % [2, 3, 6, 7]. Из перенесших инсульт 
в течение первого года умирают до 50 % боль-
ных, более 70 % не могут вернуться к прежней 
работе, а до 25 % нуждаются в посторонней по-
мощи [3, 6]. В Волгограде ежегодно инсульт ре-


