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 ◆ Кардиомиопатия представляет собой актуальную проблему у детей, страдающих сахарным диабетом (СД). У мно-
гих детей с СД развивается кардиомиопатия, которая ведет к возникновению и прогрессированию сердечной недо-
статочности. С учетом того, что в структуре смертности больных СД первое место занимают сердечно-сосудистые 
осложнения, необходима ранняя диагностика диабетической кардиомиопатии. У детей, страдающих СД, следует про-
водить эхокардиографию с определением конечного диастолического индекса, ударного индекса и других показателей, 
электрокардиографию и определение соотношения толщины интимы и медии в сонных артериях для максимально 
раннего выявления кардиомиопатии.
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 ◆ The cardiomyopathy is an actual problem in children with diabetes mellitus. In many children with diabetes mellitus devel-
ops cardiomyopathy resulting in development and progression of cardiac insuffi ciency. The cardiovascular complications take 
fi rst place in the structure of mortality of patients with diabetes mellitus. Hence, early diagnostic of diabetic cardiomyopathy 
is needed. In children suffering from diabetes mellitus echocardiography is to be applied to detect fi nal diastolic index, stroke 
index and other indicators. The electrocardiography is to be applied too. The detection of ratio of intima and media thickness 
in carotids is needed for maximally early detection of cardiomyopathy.
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Сахарный диабет (СД) — системное гетерогенное 
заболевание, обусловленное абсолютным (1-й тип; 

СД-1) или относительным (2-й тип) дефицитом инсули-
на, который вначале вызывает нарушение углеводного 
обмена, а затем всех видов обмена веществ, что в итоге 
приводит к поражению всех функциональных систем 
организма [1]. Число больных СД в мире прогрессивно 
нарастает. Удвоение числа людей с этим заболеванием 
произошло не в 2013, а в 1999 г. [2].

В доинсулиновое время от диабетической комы уми-
рали 63,8% пациентов, а от сердечно-сосудистых ослож-
нений — 17,5% [3]. С появлением инсулина летальность 
от диабетической комы снизилась до 3%, а от сердечно-
сосудистых осложнений выросла до 67,7%.

В течение первых 10 лет от момента установления 
диагноза ведущая причина смерти — острые осложне-
ния СД (73,6%). Однако уже в течение следующих 10 
лет она представлена таким образом: сердечно-сосуди-
стая патология — 22%, патология почек — 20%, инфек-
ционные осложнения — 18%, острые осложнения — 
15%. После 20 лет от момента установления диагноза 
сердечно-сосудистые заболевания являются основной 
причиной смерти (40%) [4]. Взрослые больные СД уми-
рают от ишемической болезни сердца (ИБС) в 2—4 раза 
чаще, чем больные ИБС, у которых нет СД [5].

При развитии СД-1 в детском возрасте риск внезапной 
остановки сердца в отдаленной перспективе увеличива-
ется в 10 раз (у лиц мужского пола). Риск развития син-
дрома "смерть в постели" ("dead-in-bed syndrome") кор-
релирует с уровнем гликированного гемоглобина (HbA1c), 
дозой инсулина и индексом массы тела (ИМТ) [6].

Диабетическая нефропатия и нейропатия вносят свой 
вклад в развитие сердечно-сосудистых осложнений. Так, 
нефропатия приводит к постепенному формированию ва-
зоренальной артериальной гипертензии (АГ) [7].

В то же время поражение нервов обусловливает разви-
тие самого распространенного кардиального осложнения 

СД — диабетической автономной кардиальной нейропа-
тии (ДАКН). Она провоцирует развитие тахи- или бра-
диаритмий, гипотензию или безболевую ишемию мио-
карда (БИМ). В свою очередь это приводит к ухудшению 
утилизации кислорода кардиомиоцитами [3], а при СД 
внутриклеточный метаболизм уже нарушен из-за ухуд-
шения усвоения и утилизации глюкозы клетками.

Средняя продолжительность жизни больных СД, за-
болевших в детском возрасте, на 16—17 лет меньше, 
чем в общей популяции [8]. Ранняя диагностика и свое-
временно начатое лечение СД и его осложнений, в том 
числе и кардиальных, позволяют снизить летальность и 
улучшить качество жизни больных с данной патологией.

Этиопатогенез диабетической кардиомиопатии
Причина развития диабетической кардиомиопатии 

носит комплекный характер. При СД нарушается обмен 
липидов в организме. Повышается уровень проатеро-
генных липопротеидов низкой (ЛПНП) и очень низкой 
плотности, а также общего холестерина. Одновремен-
но снижается уровень антиатерогенных липопротеидов 
высокой плотности [9]. В результате грубого дисбаланса 
между проатерогенными и антиатерогенными липопро-
теидами усиливаются атеросклеротические процессы. 
Это приводит к локальной (в области атеросклероти-
ческой бляшки) ишемии и сужению просвета сосуда. 
В условиях ишемии эндотелий меняет свой отрица-
тельный заряд на положительный, вследствие чего на 
атеросклеротической бляшке усиливаются процессы ад-
гезии тромбоцитов и как следствие тромбообразования. 
A. Zubkiewicz-Kucharska и A. Noczynska [10] отмечают, 
что эндотелиальная дисфункция достоверно имеет ме-
сто у тучных детей и главным образом связана с инсули-
норезистентностью и ИМТ, что может служить факто-
ром риска по СД у таких детей. Нарастание ригидности 
сосудистой стенки у детей, больных СД-1, в течение не-
скольких лет наблюдали L. Iughetti и соавт. [11]. Это про-
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Недавно показано, что потенциал митохондриаль-
ного окислительного метаболизма в определенной ме-
ре зависит от транскрипции гена. Этот ген позволяет в 
динамике регулировать экспрессию фермента в ответ 
на различные физиологические и патологические со-
стояния. α-Рецептор, активируемый пролифератором 
пероксисом (Per oxisome proliferator activated receptor 
alpha — PPARα) и его 1α-γ-коактиватор (PPAR gamma 
coactivator-1alpha — PGC-1α) играют важную роль в ре-
гуляции метаболизма миокарда [13, 14].

PPARα — одна из трех изоформ, принадлежащих к 
суперсемейству ядерных гормональных рецепторов. Ре-
цепторы PPAR — это лигандактивируемые регуляторы 
транскрипции. Наиболее вероятные эндогенные лиган-
ды к рецепторам PPAR — продукты биотрансформации 
длинноцепочечных жирных кислот и/или их метаболи-
тов. При связывании с лигандом PPAR-рецепторы об-
разуют гетеродимеры с рецепторами 9-цис-ретиноида 
X (9-cis retinoid X receptors — RXRs) и связываются с 
ДНК в конкретном гене нужной области. В кардиомио-
цитах PPARα образуется в большом количестве и играет 
заметную роль в транскрипционной регуляции метабо-
лизма жирных кислот. В сердце активация PPARα ин-
дуцирует экспрессию генов, кодирующих многие веще-
ства, которые ответственны за утилизацию жирных кис-
лот (транспортные белки, облегчающие захват жирных 
кислот; ацетил-КоА-синтетазы; белки, связывающиеся 
с жирными кислотами; митохондриальные белки карни-
тиновой системы, и др.) [13, 14].

Пока изучение влияния PPARα проводится только 
в эксперименте на мышах. J.G. Duncan пишет, что не-
сколько исследователей документально зафиксировали 
увеличение экспрессии PPARα и PGC-1α в сердцах ин-
сулинорезистентных мышей, страдающих СД [13, 14]. 
Возможно, в будущем эту особенность можно будет ис-
пользовать для очень ранней диагностики и специфиче-
ского лечения кардиомиопатии.

Гликозилирование белков — один из наиболее важ-
ных процессов, происходящих в организме больного 
СД. В результате сложных взаимодействий образуются 
так называемые конечные продукты гликозилирования 
(КПГ). Скорость распада таких соединений может ис-
числяться днями, месяцами и даже годами. Необходи-
мо отметить, что в этот процесс может вовлекаться не 
только глюкоза, но и фруктоза, глюкозо-6-фосфат и 
глицеральдегид-3-фосфат. Скорость образования КПГ 
зависит от длительности экспозиции глюкозы, а их ко-
личество — от ее уровня в крови. Даже небольшое по-
вышение уровня глюкозы приводит к ускоренному об-
разованию КПГ [9].

КПГ в свою очередь участвуют в механизмах раз-
вития поздних осложнений СД несколькими путями. 
Внеклеточное накопление КПГ изменяет структуру 
и функциональные свойства как матрикса, так и ма-
трикс-клеточных взаимодействий. Нарушения вне-
клеточного матрикса изменяют структуру и функцию 
сосудов (снижение эластичности сосудистой стенки, 
изменение ответа на вазодилатирующее действие NO 
и др.) и способствуют ускорению развития атероскле-
ротического процесса. В экспериментах показано, что 
введение КПГ мышам в течение 4 нед сопровождается 
увеличением экспрессии генов и повышением синтеза 
белков (некоторые типы коллагена, ламинин и транс-
формирующий фактор роста) [9].

Больше всего КПГ откладываются в коже, сетчатке, 
клубочках почек, аорте и атеросклеротических бляшках. 
Таким образом, КПГ усугубляют развитие атеросклеро-
тического процесса, ретинопатии и нефропатии [9].

являлось снижением способности сосудов к дилатации 
(снижается FMD — fl owmediated dilation). Изменения не 
коррелировали ни с уровнем HbA1c, ни с длительностью 
СД-1, ни с уровнем липидов в крови. Однако замечено, 
что FMD снижается сильнее у мальчиков, чем у девочек 
[11]. Все перечисленные факторы в совокупности обе-
спечивают достаточное гемодинамически значимое су-
жение (более 50—60% диаметра сосуда).

Вследствие этого развивается ишемия дистальнее 
сужения. При увеличении нагрузки на миокард (бег, бы-
страя ходьба, эмоциональное напряжение и др.) возника-
ет дисбаланс между потребностью миокарда в кислороде 
и его доставкой по коронарным артериям. В итоге форми-
руется клиническая картина приступа стенокардии.

Существенный патогенетический штрих в форми-
ровании ригидности сосудистой стенки — полиоловый 
путь биотрансформации глюкозы. Глюкоза последова-
тельно превращается в сорбитол, затем во фруктозу и, 
наконец, во фруктозо-3-фосфат. В норме так трансфор-
мируется не более 1—2% глюкозы. При СД это значение 
увеличивается до 7—15% [2, 9]. Избыток сорбитола в 
стенке кровеносного сосуда приводит к ее уплотнению 
и утолщению. Соответственно нарушается нормальный 
кровоток в сосудах микроциркуляторного русла и обмен 
веществами между клетками и кровью. В результате на-
копления кислых продуктов распада веществ в клетках 
формируется ацидоз, а это приводит к более ранней гибе-
ли клеток эндотелия и обнажению коллагена базальной 
мембраны. Кроме того, в результате активации полио-
лового пути окисления глюкозы запасы восстановлен-
ного никотинамидадениндинуклеотидфосфата (НАДФ 
Н2) в клетках истощаются. Последнее в совокупности 
со снижением активности протеинкиназы С приводит к 
торможению синтеза эндотелиального релаксирующего 
фактора (ЭРФ) — NO. Помимо прочего само по себе на-
копление сорбитола в клетках вызывает осмотический 
стресс.

При СД нарушается гемокоагуляция: снижается фи-
бринолиз, повышается содержание фибриногена, увели-
чивается экспрессия активатора тканевого плазминогена 
и ингибитора активатора плазминогена 1-го типа [9]. Эти 
изменения повышают риск образования тромба на фоне 
измененной эндотелиальной оболочки сосудов и умень-
шают возможность самопроизвольного лизиса тромба.

Окислительный стресс, являющийся следствием по-
вышенного окисления глюкозы, проявляется повыше-
нием продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
окисленных ЛПНП и производных арахидоновой кис-
лоты (F2-изопростаны). Указанные вещества — крайне 
агрессивные агенты, которые также способствуют раз-
рушению эндотелия капилляров. Имеются сведения о 
том, что повышенное потребление и окисление глюкозы 
само по себе может снижать сократительную функцию 
миокарда [12].

В нормальных кардиомиоцитах для производства 
аденозинтрифосфата (АТФ) используются преимуще-
ственно жирные кислоты. Однако при изменении ус-
ловий (например, при физических упражнениях) воз-
можно быстрое переключение между доступными суб-
стратами. И эта гибкость метаболизма очень важна для 
нормального функционирования сердца. Поскольку при 
СД отмечают абсолютный или относительный дефицит 
инсулина, глюкоза не поступает в достаточном количе-
стве в кардиомиоциты. Из-за этого кардиомиоциты у 
больных СД пользуются почти исключительно жирными 
кислотами в качестве энергетического субстрата. В ре-
зультате всех процессов нарушается гибкость вниутри-
клеточного метаболизма, что приводит к кардиопатии.
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Клиническая картина 
и физикальное обследование

В начале диабетическая кардиопатия не имеет каких-
либо специфических клинических признаков. Ведущим 
патогенетическим механизмом ее развития является 
дистрофия кардиомиоцитов.

Пациенты будут предъявлять жалобы на немотиви-
рованную усталость, слабость, особенно после физи-
ческих нагрузок (бег, ходьба, подвижные игры), ино-
гда отмечается повышенная потливость, сердцебиение, 
снижение двигательной активности, ухудшение аппети-
та. Для начальных стадий также характерна одышка при 
умеренных физических нагрузках, которая усиливается 
по мере прогрессирования заболевания [18]. В конечных 
стадиях проявления хронической сердечной недостаточ-
ности не будут ничем отличаться от проявлений у взрос-
лых. Реже всего выявляют кардиалгии, перебои в работе 
сердца, сердцебиение и ослабление сердечных тонов. До-
вольно часто обнаруживают различные аритмии. Наи-
более частый симптом — систолический шум в точке 
проекции верхушки сердца и точке Боткина—Эрба [17].

Если в патогенезе кардиопатии доминируют микро- 
и макроангиопатии, то развивается картина какого-либо 
варианта ИБС. К ним относятся внезапная остановка 
сердца и аритмии.

Часто выявляют тахикардию и тенденцию к повы-
шению артериального давления (АД). Кроме того, из-
менения АД становятся более выраженными по мере 
прогрессирования заболевания [16]. Результаты иссле-
дований K. Karavanaki и соавт. [19] показывают, что ва-
риабельность суточного АД, возникающая в результате 
ДАКН, может способствовать развитию левожелудочко-
вой гипертрофии у пациентов с СД-1, что определяет не-
обходимость тщательно контролировать АД. Однако если 
говорить о таком значимом во взрослой практике маркере 
атеросклеротического и тромботического поражения со-
судов, как гомоцистеин, то нужно отметить, что у детей 
с СД-1 гипергомоцистеинемия не развивается. Есть опре-
деленная тенденция, которая заключается в повышении 
уровня гомоцистеина от исходного с увеличением про-
должительности болезни. Но уровень гомоцистеина ни-
когда не превышает допустимых значений [20].

Инструментальная диагностика
В связи с неспецифичностью клинической картины 

при диабетической кардиопатии повышается значи-
мость инструментальных методов диагностики.

В первую очередь при диагностике ДАКН необхо-
димо обратить внимание на изменения частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) в ответ на физическую нагрузку, 
стресс или сон, которые могут быть зарегистрированы 
как с помощью обычной ЭКГ, так и холтеровского мо-
ниторирования (ХМ ЭКГ). В норме при физической на-
грузке и стрессе ЧСС повышается, а во сне снижается. 
При ДАКН эти изменения выражены слабо или вовсе 
отсутствуют. ЧСС как бы замирает на уровне тахикар-
дии в 90—100 ударов в 1 мин днем и сохраняется даже 
ночью, но на несколько меньших значениях [21]. Воз-
никает непереносимость физической нагрузки, что вы-
ражается в снижении минутного выброса сердца в ответ 
на упражнения, снижении реакции со стороны сердеч-
ного ритма и АД.

Для объективизации данных АД и ЧСС широко ис-
пользуют кардиоваскулярные тесты. Это тест Вальсаль-
вы с определением коэффициента Вальсальвы; проба с 
глубоким управляемым дыханием; ортостатическая про-
ба (проба Шеллонга); проба с изометрической нагрузкой.

Различные мутации и другие нарушения гена, от-
ветственного за синтез альдегидредуктазы, сочетаются 
с высоким риском развития сосудистых осложнений 
при СД [9], так как альдегидредуктаза является одним 
из ферментов, участвующих в детоксикации различных 
интермедиатов КПГ. В результате всех перечисленных 
воздействий развиваются микро- и макроангиопатии, 
которые и составляют основу патогенеза диабетических 
кардиомиопатий.

Не следует забывать о развитии изменений в поч-
ках. Вследствие формирования нефропатии и диабети-
ческого гломерулосклероза снижается перфузия почек. 
В ответ на это активируется ренин-ангиотензин-аль-
достероновая система. Ангиотензин II — мощный ва-
зоконстриктор, его воздействие на организм вызывает 
усугубление или возникновение АГ, а значит, усугубле-
ние ишемического повреждения эндотелия и атероскле-
ротического процесса.

Развивающая диабетическая нейропатия также ока-
зывает существенное влияние на сердечную мышцу. 
В первую очередь она обусловливает развитие одного 
из клинико-патогенетических вариантов диабетической 
кардиомиопатии.

Есть мнение, согласно которому в патогенезе ДАКН 
немаловажную роль играет дефицит магния. Уровень 
внутриклеточного магния у пациентов с ДАКН при дли-
тельности заболевания более пяти лет был достоверно 
ниже, чем у детей, болеющих меньше пяти лет, и у здо-
ровых детей. Развивающийся дефицит магния авторы 
объясняют снижением его всасывания в желудочно-ки-
шечном тракте и повышенным его расходованием в ус-
ловиях активации ПОЛ. В результате происходят фор-
мирование дефицита АТФ и сбой в энергообеспечении 
клеток организма, ухудшение защиты рецепторов ней-
ронов от свободных радикалов, токсических веществ и 
лекарств, что влечет за собой нарушение проводимости 
нервных импульсов [15].

Существуют разные мнения о преобладающем вли-
янии СД на различные отделы вегетативной нервной 
системы (ВНС). Сейчас принято выделять в ДАКН сим-
патический, вагусный и вагусно-симпатический (самый 
распространенный) варианты [3].

Системная нейропатия обусловливает еще и наруше-
ние метаболизма в сердечной мышце, что провоцирует 
снижение сократительной способности кардиомиоци-
тов и развитие внутриклеточного ацидоза. Некоторые 
авторы считают, что ДАКН сама по себе способна про-
воцировать развитие АГ [16].

По мере увеличения длительности заболевания СД 
происходит перестройка механизмов адаптации сер-
дечно-сосудистой системы, что связано с хронической 
гипоксией и прогрессирующими изменениями метабо-
лизма в сердечной мышце. Клинически это проявляет-
ся переходом от эукинетического типа кровообраще-
ния (длительность СД около 1 года) к гиперкинетиче-
скому (длительность СД 1—5 лет), а при дальнейшем 
течении заболевания — к гипокинетическому. Переход 
от эукинетического к гиперкинетическому типу кро-
вообращения свидетельствует о включении компен-
саторно-приспособительных механизмов, а переход 
от гиперкинетического к гипокинетическому — об 
их истощении. Первый переход характеризуется уве-
личением конечного диастолического индекса (КДИ), 
ударного индекса (УИ) и уменьшением общего пери-
ферического сопротивления сосудов (ОПСС). Второй 
переход, напротив, характеризуется снижением КДИ и 
УИ и увеличением ОПСС [17].
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щины интимы и медии в сонных артериях (carotid intima 
media thickness — cIMT). Оно достоверно выше у боль-
ных СД, чем в контрольных группах [22, 23]. Ультразву-
ковой датчик устанавливают на проекцию дистальной 
части общей сонной артерии и лоцируют кровоток в 
них. По мнению некоторых авторов, лучше просматри-
ваются изменения сосудистой стенки при использова-
нии режима цветового допплеровского картирования 
[22]. Rathsman и соавт. [24] в своем исследовании (20 
детей, больных СД-1, и 20 детей в контрольной груп-
пе) показали, что изменения cIMT не коррелируют ни с 
ИМТ, ни с уровнем липидов плазмы крови, ни с уровнем 
САД. Насчет связи с уровнем HbA1c и уровнем ЛПНП 
существуют противоречивые данные: авторы отмеча-
ют, что в их исследовании взаимосвязь статистически 
недостоверна, но не исключают того, что при большем 
числе испытуемых она может быть отслежена. Отсут-
ствовала и связь cIMT и курения. Однако выявлены об-
ратная зависимость между cIMT и чувствительностью 
тканей к инсулину (Si) и прямая зависимость между 
cIMT и окружностью талии. Кроме того, авторы рассчи-
тывали и площадь поперечного сечения интимы и медии 
(cross-sectional intima-media area — CIMA) по формуле: 
CIMA = ((просвет сосуда + 2 · cIMT)/2)2 · 3,14 - (просвет 
сосуда/2)2 · 3,14. По сути, данные показатели взаимоза-
меняемы. CIMA коррелирует с теми же показателями, 
что и cIMT. Однако авторы в статье использовали пре-
имущественно cIMT, поскольку это более употребимый 
в общей практике показатель.

Нарушения диастолической функции сердца по типу 
замедленной релаксации возникают раньше, чем раз-
витие ремоделирования ЛЖ, что также может быть ис-
пользовано для ранней диагностики кардиопатии. Чаще 
всего такие нарушения возникают в базальных и сред-
них сегментах сердца.

О.А. Дианов и соавт. [17] отмечают, что у детей в си-
лу повышения ЧСС пики Е и А на ЭхоКГ сливаются, 
поэтому ими была измерена половина времени замедле-
ния скорости кровотока в фазу раннего диастолического 
наполнения DT½. На основании этого показателя авторы 
вычисляли индекс податливости миокарда (ИПМ), кото-
рый равен отношению времени достижения максималь-
ной скорости потока (АТЕ) к половине времени замед-
ления скорости потока в фазу раннего диастолического 
наполнения (DT½). У детей с тяжелым течением СД от-
мечали увеличение DT½ с соответствующим уменьше-
нием ИПМ ЛЖ, что свидетельствует о нарастании ри-
гидности миокарда в диастолу и является ранним доп-
плероэхокардиографическим признаком кардиопатии 
у детей с СД. На основании вышеприведенных показа-
телей авторы формируют несколько критериев ранней 
диагностики кардиомиопатии у детей: гипокинетиче-
ский тип центральной гемодинамики; гипертрофичекий 
тип диастолической дисфункции ЛЖ, характеризующий 
увеличение ригидности миокарда в диастолу; ригид-
ность ритма сердца и снижение чувствительности сину-
сового узла к парасимпатическим влияниям, проявляю-
щиеся низкими показателями временного анализа ВСР; 
увеличение процентной представленности в структуре 
ночного сна периодов повышенной дисперсии, их встре-
чаемости во вторую половину ночи в сочетании с про-
буждением из периода стабильного ритма с резким по-
вышением ЧСС.

Если говорить о наиболее чувствительном конкрет-
ном показателе, то такой определить достаточно трудно, 
поскольку у разных детей показатели будут изменяться 
по-разному. Некоторые исследователи [25] полагают, 
что таким показателем является систолодиастолический 

Помимо этих тестов оценивают также вариабель-
ность сердечного ритма (учитываются изменения как 
ЧСС, так и интервалов RR) по результатам ХМ ЭКГ. 
Снижение вариабельности сердечного ритма (ВСР) счи-
тают наиболее ранним признаком ДАКН. Для анализа 
ВСР используют методы временной области (статисти-
ческий — математический; геометрический — вариаци-
онная пульсометрия) и метод частотной области.

Увеличение соотношения показателей низкочастот-
ного и высокочастотного компонент спектрального 
анализа ВСР (LF/HF) более 1,6 объективно свидетель-
ствует о выраженном ослаблении вагусных влияний на 
регуляцию сердечного ритма в рамках нарушений ваго-
симпатических взаимоотношений и является критерием 
ранней диагностики ДАКН у детей с СД на начальных 
этапах ее формирования.

В диабетологической практике используют, как пра-
вило, параметры статистического и спектрального ана-
лиза. В нашей стране широкое распространение имеет 
кардиоинтервалография. Применение ХМ ЭКГ позво-
ляет также сравнить ЧСС в дневное и ночное время с 
определением циркадного индекса, рассчитать диспер-
сию интервала QT, выявить эпизоды аритмий и другие 
признаки электрической нестабильности миокарда, но 
использование этого метода в качестве скрининга позд-
них осложнений СД ограничено [3].

Необходимо, однако, отметить, что по раздельно-
сти эти диагностические тесты хотя и информативны, 
но их интерпретация и однозначная оценка затруднены. 
В связи с этим Vinic и Ziegler в 2007 г. предложили бо-
лее точные диагностические критерии ДАКН [3]. Авто-
ры выделили семь критериев, согласно которым произ-
водят оценку состояния ВНС. К ним относятся: 1) коэф-
фициент вариации интервалов RR или высокочастотного 
компонента спектрального анализа; 2) спектральный 
анализ очень низкочастотных волн; 3) спектральный 
анализ низкочастотных волн; 4) изменение ЧСС при глу-
боком дыхании; 5) изменение ЧСС при пробе 30:15; 6) 
коэффициент Вальсальвы; 7) изменение систолическо-
го АД (САД) при изменении положения тела.

Диагноз не вызывает сомнений при наличии откло-
нений от нормы в трех из семи параметров, о погранич-
ном состоянии или начинающемся поражении ВНС го-
ворят два аномальных теста из семи.

В клинической практике для оценки состояния ге-
модинамики применяют и ЭхоКГ. Толщина миокарда у 
больных диабетической кардиомиопатией не изменяет-
ся по отношению к таковой у здоровых детей [22]. Од-
нако изменяются другие параметры: КДИ, УИ, ОПСС, 
скорость потока в фазу раннего (VE) и позднего (VA) 
наполнения желудочков и их отношение друг к другу 
(VE/VA). При длительности СД до 1 года изменений в 
этих параметрах не наблюдают [17]. При длительности 
заболевания от 1 года до 5 лет увеличиваются КДИ и 
УИ и снижается ОПСС; кроме того, уменьшается VA, 
VE остается на прежнем уровне, а соотношение VE/VA 
увеличивается. При длительности заболевания свыше 
5 лет, как указывалось выше, происходят снижение 
КДИ и УИ, повышение ОПСС; кроме того, увеличива-
ется VE, VA остается в пределах нормы, а соотношение 
VE/VA снижается, но не ниже единицы. Иногда определя-
ют ФУ — степень укорочения переднезаднего размера 
левого желудочка и Vcf — скорость циркулярного уко-
рочения волокон миокарда. Эти параметры увеличива-
ются по мере прогрессирования заболевания, начиная с 
самых первых лет от начала болезни.

Может помочь увеличить выявляемость сердечно-
сосудистых заболеваний у детей с СД соотношение тол-
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показатель, но мы убеждены в том, что все критерии 
должны быть оценены вместе и как можно более полно, 
поскольку именно такой подход может обеспечить наи-
большую достоверность диагностики.
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