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С о п р я ж е н н о с т ь СД типа 2 с высоким риском 
развития сердечно-сосудистых о с л о ж н е н и й 
дала о с н о в а н и е А м е р и к а н с к о й кардиологиче­

ской а с с о ц и а ц и и причислить это заболевание к эк ­
вивалентам к о р о н а р н о й болезни сердца ( К Б С ) [3]. 

Атеросклероз при СД типа 2 характеризуется 
р а н н и м развитием, р а с п р о с т р а н е н н ы м характером 
п о р а ж е н и я сосудов и более тяжелым течением. Ус­
коренному ф о р м и р о в а н и ю атером при СД типа 2 
способствуют атерогенная д и с л и п и д е м и я , гипергли­
к е м и я и гиперинсулинемия [12, 13, 17, 31]. 

Течение атеросклероза при диабете часто ослож­
няется развитием нестабильной стенокардии и ин­
фаркта миокарда [10J. Из-за наличия достаточно 
большого количества нестабильных атеросклеротиче-
ских бляшек и внутрикоронарных тромбов у больных 
СД типа 2 острый коронарный синдром клинически 
протекает более тяжело, чем у больных без диабета 
[30]. Смертность в течение первого года после пере­
несенного инфаркта миокарда ( F 1 N M O N I C A ) среди 
больных СД типа 2 выше, чем среди больных без д и ­
абета, как у мужчин (42% против 32,6%, соответст­
венно) , так и у ж е н щ и н (36,9% против 20,2%) [21]. 

В связи с этим при диабете большое в н и м а н и е 
следует уделять мерам, н а п р а в л е н н ы м на п р о ф и л а к ­
тику сердечно-сосудистых о с л о ж н е н и й , в первую 
очередь К Б С , а также вопросам реабилитации пос ­
ле перенесенных острых коронарных инцидентов . 

Ф и з и ч е с к и е нагрузки ( Ф Н ) д о л ж н ы стать неотъ­
емлемой составляющей профилактических и реаби­
л и т а ц и о н н ы х программ при С Д типа 2. Системати­
ческие Ф Н благоприятно влияют на многие ф а к т о ­
ры риска К Б С , улучшают клиническое течение 
этого заболевания и уменьшают прогрессирование 
атеросклероза в к о р о н а р н ы х артериях [13, 14, 21]. 
Н и з к и й уровень ф и з и ч е с к о й активности является 
предиктором развития не только К Б С , но и СД ти ­
па 2 [25, 28]. 

На протяжении нескольких десятилетий дискути­
руется вопрос о «полезном» и «вредном» уровнях тре­
нирующих Ф Н , применяемых в программах п р о ф и ­

лактики сердечно-сосудистых заболеваний и кардио- ] 
логической реабилитации. Согласно результатам од- 3 
них работ защитным эффектом в отношении КБС ] 
обладают именно интенсивные Ф Н [22, 23]. Однако! 
высокая частота развития К Б С , возрастание риска) 
внезапной смерти и инфаркта миокарда у лиц с в ы - | 
соким уровнем профессиональных Ф Н противоречит] 
гипотезе о превентивной роли интенсивных Ф Н в | 
развитии коронарного атеросклероза [18, 20, 26, 28]. I 

В наших предыдущих работах было показано , что 
в ы с о к о и н т е н с и в н а я кратковременная динамическая I 
Ф Н ( Д Ф Н ) и у здоровых л и ц , и у больных К Б С I 
ф у н к ц и о н а л ь н о г о класса ( Ф К ) провоцировала раз­
витие атерогенной гиперлипидемии [2]. Атероген-
ные показатели Д Ф Н высокой интенсивности усу¬ 
гублялись, если данная нагрузка выполнялась в ус­
ловиях п и щ е в о й л и п е м и и , т.е. через 3 ч после 
приема с п и щ е й н а с ы щ е н н ы х жиров [1]. 

Целью настоящего исследования было выяснить 
влияние однократной Д Ф Н высокой интенсивности 
на о с н о в н ы е показатели системы транспорта л и п и ­
дов , гемостаза, углеводного обмена и гормонов кро­
ви, регулирующих углеводный обмен (инсулин и 
кортизол) , у больных СД типа 2 в сочетании с К Б С . 
В рамках исследования предполагалось сравнить ха­
рактер ответной реакции изучаемых метаболических 
показателей на Д Ф Н высокой интенсивности у 
больных с сочетанием СД типа 2 и К Б С и у боль­
ных К Б С без диабета. 

Объем и методы исследования 

Обследованы 24 мужчины в возрасте от 30 до 50 лет (средний 
возраст 48±2 года). На основании клинических данных, резуль­
татов инструментальных методов обследования, включающих 
ЭКГ в покое, нагрузочную пробу на велоэргометре, селективную 
ангиографию коронарных артерий с контрастной вентирикулогра-
фией по методике М.Р. Judkins (1964), выделены две группы: 1-я 
— больные КБС (п= 12; средний возраст 49+5 лет) со стабильной 
стенокардией напряжения 1 функционального класса (ФК) и 2-я 
— больные КБС (п=12; средний возраст 47±3 лет) со стабильной 
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стенокардией напряжения 1 ФК. Все больные 2-й группы имели 
компенсированный СД типа 2 легкого течения; больные не при­
нимали сахароснижающие препараты и на момент включения в 
исследование лечились диетой. Средняя длительность течения 
СД типа 2 составляла 8,0±0,3 лет. 

Включенные в исследование больные выполняли непрерыв­
ную ступенеобразно возрастающую нагрузочную пробу на вело-
эргометре фирмы «Siemens-Elema» в положении сидя до дости­
жения частоты сердечных сокращений 95% и выше максималь­
ной для их возраста частоты (по K.L. Andersen, 1971). Начальная 
мощность нагрузки была 300 ктм/мин с последующим увеличе­
нием на эту же величину и длительностью каждой ступени 3 мин 
под контролем ЭКГ и артериального давления (АД). 

Больные обеих групп исходно не различались по основным 
показателям физической работоспособности (табл. 1). 

Точки забора и исследования образцов крови: перед ДФН, в 
течение первых 5 мин после ДФН и через 3 ч после ее прекра­
щения; в течение этого периода времени обследуемые не прини­
мали пищу, их двигательная активность была ограничена. 

Сыворотку венозной крови получали центрифугированием в 
течение 20 мин при 2500 об/мин и температуре 4°С. Концентра­
ция общего холестерина (ХС) и триглицеридов (ТГ) определялась 
на автоанализаторе «Airone-200» ферментативными наборами 
фирмы «Нитап» (Германия), ХС липопротеидов высокой плот­
ности (ЛПВП) — на том же автоанализаторе после осаждения ли­
попротеидов (ЛП), содержащих аполипопротеин (апо) В, фосфо-
вольфраматом натрия с 0,5М хлоридом магния [5, 8, 27]. Содер­
жание ХС липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) 
вычислялось по формуле W.T. Friedwald (1972). 

Концентрацию апо А1 и В определяли методом иммунонефело-
метрии с применением антисывороток фирмы «Behring» (Германия). 

Концентрацию инсулина и кортизола в крови определяли ра­
диоиммунным методом, концентрацию глюкозы — глюкозоокси-
дазным методом на автоанализаторе «Centrifichem-бОО» (Велико­
британия). Динамика показателей углеводного обмена изучалась 
только у больных СД типа 2. 

Для регистрации показателей гемостаза кровь брали в отдель­
ные пробирки, содержащие 3,8% раствор цитрата натрия в соот­
ношении 9:1 (S Ratky, 1977). Плазму крови отделяли центрифу­
гированием в течение 15 мин при 3000 об/мин и температуре 4°С. 

Определение концентрации фибриногена проводилось мето­
дом A. Gauss (1957); активности VII фактора — с помощью реак­
тивов фирмы «Sigma». Фибринолитическая активность крови оп­
ределялась путем измерения времени спонтанного лизиса сгустка. 

Таблица 1 

Показатель КБС 
(п=12) 

КБС + 
СД типа 2 

(п=12) 
Мощность Д Ф Н , к г м / м и н 
Время выполнения нагрузки , мин 
Объем выполненной работы, кгм 
Двойное произведение, усл. ед. 

9 4 2 ± 3 1 
8,7±1,2 

5 2 6 0 ± 2 6 
3 0 1 ± 1 5 

8 5 2 1 6 2 
8 ,2±1,4 

4 8 0 0 ± 4 3 
3 1 2 ± 1 3 

Для оценки достоверности изменений использованы непар­
ный t-критерий Стьюдента и парный критерий Вилкоксона. Не­
прерывные величины представлены в виде М ± т ; различия, при 
которых р<0,05, рассматривались как статистически значимые. 

Результаты и обсуждение 

Влияние Д Ф Н высокой интенсивности 
на липиды и аполипопротеины крови 
Больные К Б С с СД типа 2 и без диабета исходно 

не различались по л и п и д н ы м и а п о л и п о п р о т е и н о -
вым показателям крови (табл. 2). В ответ на в ы с о ­
к о и н т е н с и в н у ю Д Ф Н у больных без диабета н а б л ю ­
далось умеренное п о в ы ш е н и е к о н ц е н т р а ц и й общего 
Х С (на 8,2%), Х С Л П Н П (на 6,2%) и апо В (на 
15,0%) с возвращением этих показателей к исходно­
му з н а ч е н и ю в последующие 3 ч после Ф Н . У боль­
ных К Б С при н а л и ч и и СД типа 2 Д Ф Н той же и н ­
тенсивности вызывала подобный гиперхолестерине-
мический э ф ф е к т . П р и диабете выявлялись более 
в ы р а ж е н н ы е н а р у ш е н и я в системе атерогенных Л П , 
на что указывало стойкое (в течение 3 ч после Ф Н ) 
п о в ы ш е н и е уровней общего Х С , ХС Л П Н П и апо В. 

В ответ на однократную Д Ф Н высокой интенсивно­
сти у больных без диабета отмечалось повышение кон-

Таблица 2 

Показатель КБС 
(п=12) 
(п=12) 

КБС + 
СД типа 2 

О б щ и й ХС, м г / д л 1 
2 
3 

2 2 2 ± 2 0 
2 4 0 + 2 2 " 
2 2 2 П 7 ' 

2 5 1 + 7 
2 6 1 + 8 ' 
2 6 3 + 7 * 

ТГ, м г / д л 1 
2 
3 

2 2 2 ± 2 6 
2 7 4 1 3 3 " 
283133,# 

2 4 2 1 4 0 
2 5 2 + 4 Г 
2 6 7 1 4 0 ' * 

ХС ЛПНП, м г / д л 1 
2 
3 

1 4 6 1 1 0 
155±10* 
137+9 ' 

16316 
17317" 
172+7* 

ХС ЛПВП, м г / д л 1 
2 
3 

3 9 П 
3812 
3611 

4 0 1 2 
4 1 1 2 

3 6 1 2 ' * 
А п о A I , м г / д л 1 

2 
3 

129+4 
1 3 7 1 4 " 
1 3 0 + 5 ' 

13016 
13114 

12513 ' * 
А п о В, м г / д л 1 

2 
3 

1 5 U 1 1 
1 7 5 + 1 1 " 

1 5 6 + 8 ' 

17519 
183+10" 
18419* 

А п о В / А п о A I , усл.ед. 1 
2 
3 

1 ,1710,15 
1 ,2710 ,12 ' 
1,2010,1 Г 

1,3510,02 
1,40+0,02" 

1,4710,03 "** 

Примечание: различия между группами недостоверны. 

Примечание: 1 - перед 
группами недостоверны 
* р < 0 , 0 5 , * * р< 0,01 -
# р< 0 ,05 , # # р < 0,01 -

Д Ф Н , 2 - после Д Ф Н (различия между 
); 3 - через 3 ч после Д Ф Н (р<0,05) ; 
сравнение с предыдущим значением; 
сравнение между 1 и 3. 
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центрации ТГ (на 29%), сохранявшееся в постнагрузоч­
ном периоде. Уровни апо В и ХС Л П Н П повышались 
сразу после Ф Н , а затем снижались. Снижение у этих 
больных в период, следующий за Ф Н , уровня апо В и 
нормализация ХС Л П Н П наряду с повышенной кон­
центрацией ТГ дают основание считать, что пост­
нагрузочная гипертриглицеридемия, скорее, связана не 
с увеличением синтеза эндогенных транспортеров ТГ-
Л П О Н П , а с нарушением процесса трансформации 
этих частиц в кровотоке, возможно, из-за снижения ак­
тивности липопротеидлипазы (ЛПЛ). 

У больных СД типа 2 в ответ на в ы с о к о и н т е н с и в ­
ную Д Ф Н рост Т Г наблюдался не только сразу пос­
ле нагрузки, н о продолжался и в последующие часы 
после ее о к о н ч а н и я (был в среднем на 27 ,5% выше 
исходного значения ) , что, п о - в и д и м о м у , являлось 
результатом более низкой активности п е р и ф е р и ч е ­
ской Л П Л при диабете . Нарастание в последующие 
3 ч после Д Ф Н уровня ТГ, Л П О Н П и ХС Л П Н П на 
ф о н е п о в ы ш е н и я к о н ц е н т р а ц и и белкового к о м п о ­
нента этих Л П — апо В позволяет предположить , что 
ф и з и ч е с к и й стресс у больных диабетом нарушает не 
только процессы катаболизма и утилизации атеро-
генных Л П , но и вызывает их п о в ы ш е н н ы й синтез 
в постнагрузочный период . П о д д е р ж а н и ю такой 
атерогенной постнагрузочной гиперлипидемии при 
диабете , очевидно , может способствовать гликози-
л и р о в а н и е л и з и н о в ы х остатков апо В и нарушение 
его л и г а н д н ы х свойств к апо В ,Е-рецепторам пече­
ни вследствие гликозилирования апо Е, что с н и ж а ­
ет р е ц е п т о р о п о с р е д о в а н н ы й захват атерогенных апо 
В ,Е-содержаших Л П печенью [33]. Н а р у ш е н и е п р о ­
цессов липолиза , замедление катаболизма и э л и м и ­
нации атерогенных г л и к о з и л и р о в а н н ы х Л П потен­
цирует их н а к о п л е н и е в кровотоке . Известно , что 
такие Л П могут активно поглощаться макрофагами 
и стимулировать атерогенез. 

В организме человека, как и других млекопитающих, нет 
ферментов, осуществляющих деградацию ХС в периферических 
тканях (34]. Поэтому жизненно необходимой является система 
обратного транспорта ХС, опосредованная ЛПВП. ЛПВП пере­
носят ХС от периферических клеток в печень, где ХС или реути-
лизируется для построения липопротеидных частиц, или превра­
щается в желчные кислоты. В акцепции свободного ХС с клеточ­
ных мембран участвует апо AI. В отличие от больных без диабета, 
у которых сразу после ФН выявлялось некоторое кратковремен­
ное повышение уровня апо AI, у больных СД типа 2, напротив, 
отмечалось неблагоприятное снижение постнагрузочной концен­
трации ХС ЛПВП и его транспортного белка — апо А]. 

Т а к и е и з м е н е н и я в л и п и д т р а н с п о р т н о й системе 
после Д Ф Н высокой интенсивности расценивались 
к а к с о п р я ж е н н ы е с атерогенными. Немаловажную 
роль в их развитии играла ф у н к ц и о н а л ь н а я несосто­
ятельность системы обратного транспорта ХС, вы­
являемая в период после и н т е н с и в н о й Ф Н у боль­
ных СД типа 2. 

Уменьшение содержания в сыворотке крови двух 
компонентов Л П В П - ХС и апо AI , вероятно , сви­
детельствовало об уменьшении числа частиц ЛПВП 
под влиянием физического стресса у больных КБС 
с С Д типа 2. П р и ч и н о й этого может быть понижен­
ный липопротеидлиполиз , и / и л и у с и л е н н ы й захваЯ 
э ф и р о в ХС из частиц Л П В П посредством белка, пе­
реносящего э ф и р ы ХС ( Б П Э Х ) , и / и л и перенос их в 
атерогенные апо В-содержащие Л П в о б м е н на ТГЁ 
Установлено , что при СД типа 2 из -за гликозилиро­
вания Л П активность Б П Э Х заметно п о в ы ш е н а [7]. 
У м е н ь ш е н и е количества частиц Л П В П в кровотоке 
после физического стресса может быть также след­
ствием п о в ы ш е н н о й экспрессии (активности) «скэ-
венджер»-рецептора BI (SRB1) печени , участвующе­
го в селективном захвате э ф и р о в ХС или свободно­
го Х С из Л П В П . Вероятен и повышенный 
катаболизм входящего в состав Л П В П апо AI из-за 
гликозилирования этого протеина . Нельзя исклю­
чить, что в условиях постнагрузочной гипертригли-
церидемии Л П В П могут обогащаться Т Г и стано­
виться субстратом для печеночной л и п а з ы . В этом' 
случае после действия печеночной л и п а з ы , облада­
ю щ е й и ф о с ф о л и п а з н о й а к т и в н о с т ю , частицы 
Л П В П не осуществляют своей основной функции - I 
транспорта ХС в печеночные клетки , а отщепляют-! 
ся от них в кровоток с с о х р а н е н н ы м количеством] 
ХС (они не могут осуществлять больше акцепцию! 
ХС из клеток, их ф у н к ц и я дефектна ) . 

На преобладание процессов притока ХС в пери-1 
ферические ткани в период после прекращения] 
Д Ф Н высокой интенсивности у больных С Д типа 21 
указывало стойкое п о в ы ш е н и е аполипопротеиново-
го индекса атерогенности сыворотки крови — отно- | 
ш е н и я а п о В / а п о AI (на 8,9%). У больных без диабе­
та величина о т н о ш е н и я апо В/апо AI увеличивалась 
(на 8,5%) только сразу после Д Ф Н и к 3-му часу по­
сле нагрузки возвращалась к исходному значению. 

Результаты исследования позволяют заключить, 
что у больных К Б С как без диабета, так и с СД ти­
па 2 Д Ф Н высокой интенсивности вызывает разви­
тие экзогенной (постнагрузочной) гипер- и дисли-
п и д е м и и , которая , однако , более выражена при со­
четании К Б С с диабетом. 

В чем причина негативного влияния ДФН высокой интенсивно­
сти на липидный спектр крови? Развитие гиперлипемии в ответ на 
ДФН высокой интенсивности, по-видимому, является компенса­
торной реакцией, направленной на энергообеспечение и поддер­
жание структуры миоцитов скелетной мускулатуры, работающей 
в режиме максимального напряжения [11]. Физический стресс 
сопровождается усиленной мобилизацией жира из жировых депо, 
что связано с адренергической реакцией, а именно, с высвобож­
дением катехоламинов в окончаниях симпатических нервов в жи­
ровой ткани и увеличением концентрации глюкокортикоидов. 
Это запускает «липолитический каскад» активации гормоночув-
ствительной липазы и способствует липолизу жира в жировых де-
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по и высвобождению большого количества неэстерифицирован-
ных жирных кислот (НЭЖК), которые и подвергаются {5-окисле-
нию в скелетных мышцах. 

НЭЖК окисляются в мышце эффективно только при доста­
точном количестве кислорода, т.е. в аэробных условиях: для 
окисления 1 г жиров требуется 2019,3 мл кислорода против 828,6 
мл кислорода для окисления 1 г углеводов [32]. При ФН высокой 
интенсивности окисление жирных кислот низкое, так как такая 
ФН относительно быстро приводит к образованию кислородного 
долга и переходу к анаэробному пути энергообразования (анаэ­
робному гликолизу) с развитием метаболического ацидоза (за 
счет накопления лактата). 

Одним из механизмов быстрого увеличения к о н ­
центрации лактата в крови при в ы п о л н е н и и в ы с о ­
коинтенсивной Д Ф Н , видимо, является вовлечение 
в физическую работу п р е и м у щ е с т в е н н о м ы ш е ч н ы х 
волокон с б ы с трым т и п о м с о к р а щ е н и я — типа II 
(«белых» м ы ш ц ) [6]. 

«Белые» мышцы в отличие от «красных» лишены миоглоби-
на, имеют меньшее количество митохондрий и менее плотную 
капиллярную сеть. Так как на поверхности эндотелия капилля­
ров локализуется периферическая ЛПЛ, то степень их разветв­
ленное™ сопряжена с активностью ЛПЛ, участвующей в катабо­
лизме ЛП, богатых ТГ. В условиях метаболического ацидоза ак­
тивность ЛПЛ снижается [19]. Повышенная гликолитическая 
(анаэробная) активность «белых» мышц обусловлена высокой ак­
тивностью в них фосфорилазы, расщепляющей гликоген, при от­
носительно низкой активности ферментов цикла Кребса (сукци-
натдегидрогеназы, малатдегидрогеназы) и дыхательной цепи (ци-
тохром оксидаз). 

Жирные кислоты накапливаются в циркулирующей крови до 
тех пор, пока организм вновь не перейдет на аэробный путь 
энергообразования и не завершится удаление липидов рецепто­
рами печени. В конечном итоге эти биохимические процессы мо­
гут приводить к развитию атерогенной гиперлипидемии в ответ 
на ДФН высокой интенсивности. 

В наших предыдущих работах изучалась ответная 
реакция на однократную Д Ф Н высокой и н т е н с и в -

Таблица 3 

Показатель Здоровые КБС КБС + С Д типа 2 
Общий ХС = 
ТГ t 
ХСЛПНП 
ХСЛПВП 
Апо AI Т 
Апо В 
А п о В / A n o A I -

т 
т 

VII фактор = 
Фибриноген = 
Ф А К Т 

т 

I 
Примечание: достоверное (р < 0 ,05) снижение, или « f » 
повышение, или «=» отсутствие изменения (р > 0 ,05) показателя 
через 3 ч после Д Ф Н . 

ности у здоровых мужчин с нормолипидемией [2]. 
К а к видно из табл. 3, р е а к ц и я у больных К Б С и 
К Б С с СД типа 2 отличалась от таковой у здоровых 
лиц . Реакция л и п и д н ы х параметров на высокоин­
тенсивную Д Ф Н у здоровых л и ц рассматривалась 
как «физиологическая» и она характеризовалась 
у м е р е н н ы м , н о к р а т к о в р е м е н н ы м (только сразу п о ­
сле Д Ф Н ) п о в ы ш е н и е м уровней общего Х С , ХС 
Л П Н П и Т Г на ф о н е адекватного выброса в крово­
ток частиц Л П В П , что обеспечивало стабильность 
уровня ХС Л П В П , и компенсаторного увеличения 
к о н ц е н т р а ц и и апо AI при отсутствии изменения 
аполипопротеинового индекса атерогенности. 

Влияние Д Ф Н высокой интенсивности на показа­
тели углеводного обмена и уровень гормонов 
Очевидно , СД типа 2 усугубляет атерогенный л и -

пемический э ф ф е к т Д Ф Н в ы с о к о й интенсивности . 
Немаловажную роль в н а р у ш е н и и метаболизма Л П 
после и н т е н с и в н о й Д Ф Н при СД типа 2, п о - в и д и ­
мому, игрют механизмы, л е ж а щ и е в основе разви­
тия диабета: гипергликемия , гиперинсулинемия и 
с н и ж е н н а я чувствительность периферических тка­
ней (в частности , м ы ш е ч н о й ткани) к инсулину — 
инсулинорезистентность ( И Р ) . У больных СД типа 2 
после и н т е н с и в н о й Д Ф Н отмечалось достоверное 
п о в ы ш е н и е к о н ц е н т р а ц и й глюкозы (со 135+8 до 
149+8 мг /дл , р<0,01) и инсулина (с 15,4+2,1 до 
23 ,3+5 ,4 м к е д / м л , р<0,01) , которое сохранялось и в 
последующие 3 ч после о к о н ч а н и я нагрузки. 

А к т и в н ы й выброс инсулина в ответ на Д Ф Н вы­
сокой интенсивности при И Р скелетных м ы ш ц , 
очевидно , направлен на а к т и в а ц и ю л и п о п р о т е и д л и -
полиза и утилизацию глюкозы р а б о т а ю щ и м и м ы ш ­
цами . И н с у л и н , стимулируя активность транспорте­
ров глюкозы ( Г Л Ю Т - 4 ) , р а с п о л о ж е н н ы х на мембра­
нах м ы ш е ч н ы х клеток, обеспечивает включение 
глюкозы в п р о т е к а ю щ и е в м ы ш ц е гликолитические 
процессы [29]. Увеличение постнагрузочной к о н ­
центрации глюкозы в крови м о ж н о объяснить уси­
лением процессов гликогенолиза под влиянием ад­
реналина в период Ф Н [4, 29]. Из-за инсулинорези-
стентности скелетных м ы ш ц при диабете имеется 
несоответствие между количеством глюкозы, посту­
п а ю щ е й из печени и поглощаемой работающими 
м ы ш ц а м и . 

В норме в ответ на физический стресс скелетные мышцы для 
обеспечения энергетических затрат активно поглощают глюкозу 
из циркулирующей крови [14]. При этом количество поступаю­
щей из печени глюкозы соответствует количеству глюкозы, по­
глощенной мышцами, что поддерживает уровень глюкозы в пре­
делах нормальных величин. Данный механизм регуляции обеспе­
чивается изменением гормонального статуса: повышением в 
крови контринсулярных гормонов (адреналина, глюкагона, кор-
тизола) и снижением уровня инсулина. При этом в ответ на ин­
тенсивную ФН у здоровых лиц чувствительность тканей перифе-
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рии (скелетных мышц) к инсулину повышается, чего не наблю­

дается у больных СД типа 2. 

Д л я характеристики И Р мы использовали показа ­
тель отношения к о н ц е н т р а ц и й глюкозы к инсулину 
( Г л / И н с ) , значение которого ниже 6 усл.ед. свиде­
тельствует об И Р [9]. П о д а н н ы м J .F . Саго, предло­
жившего этот показатель, он хорошо коррелирует с 
д а н н ы м и п о о п р е д е л е н и ю И Р клэмп-методом . 

Здоровые Больные Больные 
КБС КБС СД типа 2 

перед ДФН | после ДФН 

Влияние Д Ф Н высокой интенсивности на активность 
фактора VII (а), концентрацию фибриногена (б) 
и лизис спонтанного сгустка крови (в). 
* р < 0,05 - достоверность различий показателей до и после ДФН. 

После Д Ф Н высокой интенсивности у больных 
д и а б е т о м н а б л ю д а л о с ь с н и ж е н и е отношения 
Г л / И н с (на 3 0 , 1 % , р<0,01) . Если перед Д Ф Н отно­
ш е н и е Г л / И н с < 6 усл.ед. имело 20 ,8% больных, то 
после интенсивной Д Ф Н оно определялось у 96,8% 
больных; и н ы м и словами, у больных СД типа 2 в ус­
л о в и я х ф и з и ч е с к о г о стресса манифестировались 
проявления И Р . ; 

Концентрация кортизола в ответ на Д Ф Н высо­
кой интенсивности у больных диабетом сразу после 
прекращения нагрузки не изменялась (до нагрузки 
541 ± 4 4 нмоль /л и после нагрузки 578±42 нмоль/л) , 
а в последующие 3 ч снижалась (до 470+74 нмоль/л, 
р<0,05) . Возможное угнетение активности коры над­
почечников при физическом стрессе у больных СД 
типа 2 на фоне стойко выраженной гиперлипидемии 
может расцениваться как неблагоприятный фактор. 

Влияние Д Ф Н высокой интенсивности 
на некоторые показатели гемостаза 
В ответ на Д Ф Н высокой интенсивности у боль­

ных К Б С как без диабета, так и с С Д типа 2 отме­
чалось достоверное п о в ы ш е н и е активности VII фа­
ктора коагуляции (см. рисунок) . К о н ц е н т р а ц и я фи­
б р и н о г е н а после Д Ф Н увеличивалась только > 
больных С Д типа 2. У здоровых л и ц выполнение 
Д Ф Н высокой интенсивности ( м о щ н о с т ь ю 1032±5С 
к г м / м и н и продолжительностью 9,4±1,4 мин) не со­
провождалось усилением коагулирующих свойств 
крови, а сочеталось с активацией ф и б р и н о л и з а (с 
благоприятным у м е н ь ш е н и е м времени лизиса сгуст­
ка). У больных К Б С без диабета время лизиса кро­
вяного сгустка не изменялось , а у больных СД типа 
2, напротив , достоверно неблагоприятно удлиня­
лось. 

Таким образом, у больных СД типа 2 в ответ на 
Д Ф Н высокой интенсивности развивался и /или усу­
гублялся «порочный круг» взаимоотягощяющих ме­
таболических нарушений (экзогенноиндуцирован-
ная (постнагрузочная) дислипидемия , гиперглике­
мия , гиперинсулинемия и инсулинорезистентность) , 
сочетающихся с гиперкоагуляцией и с н и ж е н и е м фи-
бринолитического потенциала крови. 

Выводы 

1. Однократная Д Ф Н высокой интенсивности у 
больных К Б С как с СД типа 2, так и без диабета про­
воцировала развитие атерогенной гиперлипидемии; 
нарушения в системе ЛП крови после Д Ф Н были бо­
лее выраженными у больных СД типа 2: отмечалось 
стойкое (в течение 3 ч после Ф Н ) п о в ы ш е н и е уров­
ней атерогенных Л П (общего ХС, ХС Л П Н П и апо 
В) и заметное снижение показателей системы обрат­
ного транспорта ХС (ХС Л П В П и апо AI) . 

2. В ответ на однократную Д Ф Н в ы с о к о й интен-
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сивности у больных С Д типа 2 развивались к о м п е н ­
саторная гиперинсулинемия и гипергликемия . 

3. Однократная Д Ф Н высокой интенсивности у 
больных К Б С с СД типа 2 и без диабета в отличие 

от здоровых л и ц вызывала а к т и в а ц и ю факторов ко­
агуляции ( п о в ы ш е н и е активности VII и концентра­
ции фибриногена ) и с н и ж е н и е фибринолитической 
активности крови. 
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