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нижение вариабельности сердечного ритма 

(ВСР) является предиктором внезапной сер-

дечной смерти, что было известно китайским 

врачам уже в третьем веке нашей эры: «Если пульс регу-

лярен, как стук дятла или капель дождя о крышу, то па-

циент умрет в течение четырех дней». В отечественной 

литературе до последнего времени изменения сердеч-

ной мышцы у пациентов с нарушением углеводного об-

мена именовали диабетической дистрофией миокарда, 

что было предложено еще в 1935 г. Лангом Г.Ф. [1].

Эпидемиология

Анализ результатов эпидемиологических исследова-

ний диабетической автономной нейропатии затруднен 

в связи с различием критериев отбора пациентов и ме-

тодов исследования, что ведет к существенной разнице 

полученных результатов [2].

Фактическая распространенность диабетической 

кардиоваскулярной автономной нейропатии (ДКАН) 

не установлена. Признается, что она зависит от воз-
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Diabetic cardiovascular autonomic neuropathy (DCAN) is a diabetic complication characterised by early dissemination of 
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раста пациентов (до 38% у больных сахарным диабетом 

1 типа (СД1) (СД1) и до 44% у больных СД 2 типа (СД2) 

в возрасте 40–70 лет) и продолжительности заболева-

ния [3, 4]. Патологические результаты тестов оценки 

ВСР выявлены у 7% больных с впервые выявленными 

СД1 и СД2 [5]. Проведенные исследования указывают 

на ежегодное увеличение распространенности ДКАН 

у больных СД2 до 6% и у больных СД1 до 2% соответ-

ственно [4, 5, 6].

В 1998 г. исследовательская группа «Diabetes Control 

and Complications Trial (DCCT)» наблюдала 1441 боль-

ного СД1 и продемонстрировала снижение ВСР у 6,2% 

испытуемых [6], в то время как Kennedy W. с соавт. на-

блюдали снижение ВСР во время глубокого дыхания 

и проведения пробы Вальсальвы у 90% и 88% больных 

соответственно [7].

Ziegler D. с соавт. исследовали большую когорту па-

циентов с СД1 и СД2 в 22 медицинских центрах Австрии, 

Германии, Швейцарии. Патологические результаты те-

стов ВСР получены у 25,3% пациентов с СД1 и у 34,3% 

пациентов с СД2 [8].

Распространенность диастолической дисфункции ле-

вого желудочка у пациентов с СД2 достигает 30–60% [9].

Несмотря на высокую распространенность и столь 

серьезный прогноз, о кардиоваскулярных наруше-

ниях при ДКАН практические врачи знают достаточно 

мало. По данным эпидемиологического исследования 

А.Л. Вёрткина, О.Н. Ткачёвой, распространенность 

ДКАН у стационарных больных СД1 и СД2 в г. Москве 

составила 47,6%: на субклинической стадии – 28%, 

а на клинической стадии – 19,6%. При этом ДКАН была 

указана в диагнозе лишь у 2,7% от общего числа пациен-

тов с этим осложнением СД [10].

Патогенез 

Патогенез диабетической нейропатии (ДН) сложен 

и, как все поздние осложнения СД, является результа-

том взаимодействия многочисленных метаболических, 

генетических, средовых факторов [11]. 

Считается, что ключевую роль в развитии нейропа-

тии играет хроническая гипергликемия, это убедительно 

доказали результаты DCCT [6]. 

Общепризнано, что в основе поражения нервной си-

стемы при СД лежит дегенерация как мембран и оболо-

чек шванновских клеток, так и непосредственно самих 

аксонов. Следствием этих изменений является замед-

ление проведения нервного импульса [12]. Некоторые 

авторы указывают в числе патогенетических звеньев 

автономной кардиальной нейропатии нарушение кро-

вотока и изменения нейротрансмиттерных систем в ми-

окарде [13]. 

Клинические проявления

Под диабетической кардиомиопатией подразумевают 

специфические изменения в сердечной мышце, приво-

дящие к развитию диастолической дисфункции левого 

желудочка, вкладывая в это понятие весь комплекс кар-

диальных нарушений при СД (микроангиопатия, авто-

номная нейропатия, интерстициальный кардиосклероз 

и метаболические сдвиги в кардиомиоците) [14].

Didangelos T. с соавт. считают, что необходимо раз-

граничивать понятия кардиомиопатии и кардиальной 

нейропатии, основываясь на анализе соотношения 

структурных и нейровегетативных нарушений сердечной 

деятельности при СД [15]. 

Согласно рекомендациям Американской диабетиче-

ской ассоциации (ADA), к клиническим проявлениям 

ДКАН относят тахикардию в покое и фиксированный 

сердечный ритм, снижение толерантности к физической 

нагрузке, ортостатическую гипотензию, синдромы ор-

тостатической тахикардии и брадикардии, интраопера-

ционную лабильность гемодинамических показателей, 

безболевую ишемию миокарда. 

Уровень норадреналина 
как специфический показатель 
нарушения симпато-адреналовой 
денервации

Основными катехоламинами в плазме крови явля-

ются норадреналин и адреналин, отражающие работу 

симпатической нервной системы. Норадреналин вы-

деляется из симпатических нервных окончаний путем 

экзоцитоза, и лишь небольшая часть молекул достигает 

системного кровотока. Таким образом, циркуляция но-

радреналина в периферической крови отображает симпа-

тическую активность нервной системы всего организма. 

Выделение адреналина из мозгового слоя надпочечников 

стимулируется симпатической нервной системой, по-

этому циркуляция эпинефрина отражает степень симпа-

тической активации мозгового вещества надпочечников. 

Концентрации норадреналина и адреналина в плазме 

могут различаться в зависимости от типа стрессового 

фактора; плазменный норадреналин в большей сте-

пени, чем адреналин реагирует на воздействие холодом, 

в то время как плазменный адреналин – на гипогликеми-

ческие состояния и коллапсы. К предшественникам ка-

техоламинов относятся 3,4-дигидрокси-L-фенилаланин 

и основной нейрональный метаболит норадреналина – 

3,4-дигидроксифенилгликоль [16]. 

Hilsted J. продемонстрировал, что скорость повы-

шения концентрации норадреналина в плазме крови 

является биохимическим эквивалентом активности сим-

патической нервной системы. Кинетика катехоламинов 

может дать более подробную информацию об их про-

дукции и клиренсе, но в качестве диагностического кри-

терия пока недостаточно изучена [17]. В исследовании 

Christensen N. и соавт. отмечали, что измерение уровня 

плазменного 3,4-дигидрокси-L-фенилаланина не по-

зволяет адекватно оценить симпатическую активность, 

так как этот субстрат является метаболитом нейрональ-

ного и не нейронального происхождения. Плазменный 

3,4-дигидроксифенилгликоль – более чувствительный 

маркер симпатической активности, чем инертный плаз-
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менный норадреналин, а одновременное измерение 

уровней норадреналина и 3,4-дигидроксифенилгликоля 

является более информативным [18]. Концентрация ка-

техоламинов у больных СД в целом снижается после вы-

полнения ортостатической пробы, физической нагрузки, 

гипогликемии и при проведении кардиоваскулярных 

тестов в сравнении с пациентами без СД. Прирост кон-

центрации норадреналина при субнормальных резуль-

татах ортостатической пробы является специфическим, 

но не чувствительным показателем недостаточности 

симпатонейронального барорефлекса или нарушения 

симпато-адреналовой денервации [19].

Конечные продукты гликирования

Гликирование считается основной причиной повреж-

дения белков [20]. На фоне СД этот процесс протекает 

более активно и может расцениваться как один из факто-

ров, влияющих на развитие осложнений диабета.

Количественный анализ конечных продуктов глики-

рования, с технической точки зрения, представляет собой 

серьезную проблему. Во многих исследованиях опреде-

ление конечных продуктов гликирования производилось 

с помощью иммунологического анализа [21, 22], но полу-

ченные данные не обладали значимой чувствительностью 

и специфичностью [23–28]. Наиболее точным методом 

является хроматография с масс-спектрометрической 

детекцией и количественной оценкой использования 

стабильных изотопов в качестве заменяемых стандартов, 

особенно жидкостная хроматография с тандемной масс-

спектрометрией [29, 30]. 

Роль конечных продуктов гликирования в патогенезе 

осложнений СД, в том числе и ДКАН, активно изучается. 

Meerwaldt R. с соавт. продемонстрировали, что оценка 

аутофлуоресценции кожи позволяет выявить нарушения 

дистальной вегетативной нервной системы до клиниче-

ских проявлений ее повреждения и прогнозировать риск 

смерти от сердечно-сосудистых заболеваний. Данный 

метод исследования ДКАН требует дальнейшего изуче-

ния [31]. 

Инструментальная диагностика 

Согласно рекомендациям ADA, проведение оценки 

вегетативной нервной системы необходимо у пациен-

тов с впервые выявленным СД2 и через 5 лет после по-

становки диагноза СД1, с последующим ежегодным 

обследованием. Неудовлетворительный гликемиче-

ский контроль (НbА1с>7%), выполнение физических 

упражнений выше средней интенсивности, наличие 

сердечно-сосудистых факторов риска (артериальная ги-

пертензия, дислипидемия и курение), а также наличие 

макро- или микрососудистых осложнений СД являются 

показанием для проведения кардиоваскулярных тестов. 

Все клинические тесты должны проводиться у паци-

ентов на фоне прекращения курения, приема алкоголя 

и введения инсулина не менее чем за 2 ч до исследова-

ния. Физическая нагрузка в течение 24 ч до исследования 

и такие препараты, как антидепрессанты, антигистамин-

ные, аспирин и мочегонные средства, также могут вли-

ять на результаты, и поэтому должны быть исключены. 

При интерпретации данных учитывается и возраст паци-

ента, некоторые авторы считают, что активный поиск ав-

тономной нейропатии необходимо начинать с пубертата 

без учета длительности заболевания и качества метаболи-

ческого контроля [32]. 

В настоящее время ADA рекомендует использование 

следующих методов диагностики ДКАН: измерение ЧСС 

в покое; оценка сердечного ритма при глубоком дыха-

нии; измерение ЧСС и САД в ортостазе; измерение сер-

дечного ритма в пробе Вальсальвы; реакция со стороны 

ДАД на изометрическую нагрузку; оценка QT-интервала; 

спектральный анализ ВСР. Однако отсутствие четкого 

алгоритма интерпретации совокупности этих функци-

ональных тестов, невозможность однозначной оценки 

результатов некоторых из них (вследствие полиэтиоло-

гичности явлений, например, изменения дисперсии ин-

тервала QT) лишают эти рекомендации определенности.

Vinic A.I., Ziegler D. (2007) предлагают более точ-

ные диагностические критерии автономной карди-

альной нейропатии: оценку коэффициента вариации 

RR-интервалов или высокочастотного компонента 

спектрального анализа, спектральный анализ сверхниз-

кочастотных волн и низкочастотных волн, изменение 

ЧСС при глубоком дыхании, пробе 30:15, коэффициента 

Вальсальвы и изменение САД при изменении положения 

тела. Диагноз не вызывает сомнений при отклонении 

от нормы трех из семи изучаемых параметров, о погра-

ничном состоянии или начинающемся поражении авто-

номной нервной системы говорят два анормальных теста 

из семи. Авторы говорят о 98–100% специфичности ме-

тодики [33].

Оценка вариабельности сердечного 
ритма

В начале 1970-х гг. Ewing D. с соавт. [34] описали 

5 простых неинвазивных кардиоваскулярных тестов: тест 

Вальсальвы, исследование реакции сердечного ритма на 

глубокое дыхание и изменение положения тела, орто-

статическая проба, проба с изометрической нагрузкой. 

С тех пор эти тесты нашли широкое применение в кли-

нических исследованиях и в практической медицине. 

Оценка ВСР является методом количественной 

оценки вегетативной активности сердца. Термин озна-

чает изменение как числа сердечных сокращений в ми-

нуту, так и интервалов RR. ВСР отображает способность 

сердечно-сосудистой системы к адаптации у здорового 

человека. Снижение ВСР является проявлением по-

вреждения или нарушения этого механизма и считается 

наиболее ранним клиническим проявлением ДКАН [33].

Снижение ВСР часто отражает манифестацию СД2 

у лиц с нарушением толерантности к глюкозе, не за-

висящую от возраста пациента. Связь между ДКАН 

и длительностью диабета до сих пор не ясна. Симптомы 

и клинические признаки вегетативной дисфункции 
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у многих пациентов с СД1 и СД2 могут быть стабильными 

в течение нескольких лет, несмотря на прогрессирование 

ДКАН, что подчеркивает необходимость в достоверной 

и объективной экспертизе методов ранней стратифика-

ции риска [6, 35]. 

По мнению Шайдуллиной М.Р. с соавт., вариабель-

ность гликемии на протяжении суток более 9 ммоль/л, 

склонность к гипогликемическим состояниям, наличие 

поздних осложнений СД значимо снижают ВСР и зна-

чительно увеличивают вероятность развития ДКАН [36].

В настоящее время большинство исследователей 

пользуются предложенными в 1996 г. Европейским об-

ществом кардиологов и Северо-Американским электро-

физиологическим обществом стандартами измерений, 

физиологической интерпретации ВСР и рекомендаци-

ями по клиническому использованию этого метода.

В клинической практике вариабельность ритма 

сердца часто оценивают, используя анализ 24-часовой 

записи ЭКГ. Этот метод хорошо изучен, но вызывает не-

которые трудности для базового использования, так как 

стандартизация его невозможна из-за длительности вре-

мени записи [2]. 

Существуют следующие методики анализа ВСР: 

методы временной (статистический (математический) 

и геометрический (вариационная пульсометрия)) и ча-

стотной области. В диабетологической практике ис-

пользуют, как правило, параметры статистического 

и спектрального анализа [33]. 

В России получила широкое распространение 

кардио интер вало графия, изменение коэффициентов ко-

торой также изучают у пациентов с нарушениями угле-

водного обмена. Выявлена положительная корреляция 

между изменениями параметров кардиоинтервалогра-

фии и диастолической дисфункции сердца [37].

Существуют трудности в дифференциальной диа-

гностике ДКАН с другими кардиоваскулярными па-

тологиями. Подобная проблема диагностики ДКАН 

существовала и для пациентов с сочетанием СД и хро-

нической сердечной недостаточности. Стронгин Л.Г. 

с соавт. предложили критерий диагностики ДКАН у таких 

больных, разработанный с помощью временного ана-

лиза ВСР и оценки стандартного отклонения интервалов 

между нормальными синусовыми кардиоинтервалами 

(SDNN). В качестве критерия наличия ДКАН пред-

ложено значение SDNN<33 мс. [38]. Для диагностики 

ДКАН у больных СД2 в подострой стадии инфаркта мио-

карда с подъемом сегмента ST на ЭКГ предпочтительнее 

использовать исследование ВСР методом вариацион-

ной ритмограммы. Критерием наличия ДКАН является 

значение площади «облака» скаттерограммы S571 мс2. 

Данный критерий можно использовать для диагностики 

этого осложнения СД в популяции пациентов с инфар-

ктом миокарда в подострой стадии [39]. 

Барорефлекторная чувствительность

В организме человека изменение гемодинамических 

показателей регистрируется в специфических участках 

артериального русла, в частности в бифуркации сонных 

артерий и дуге аорты. Полученная информация дости-

гает ствола головного мозга по афферентным волокнам 

и вызывает двойной ответ: вагусный и симпатический. 

Повышение АД приводит к уменьшению влияния сим-

патической нервной системы на сосуды и сердце посред-

ством активации блуждающего нерва, и, как следствие, 

происходит снижение ЧСС и АД. В конечном резуль-

тате, снижение АД обусловлено уменьшением сердеч-

ного выброса, связанным с брадикардией и прямым 

вазодилатирующим действием на сосуды вторично-ак-

тивированной симпатической нервной системы. Таким 

образом, для адекватного определения барорефлектор-

ной функции необходима оценка вагусной эфферентной 

активности (изменение ЧСС в ответ на изменение АД) 

и симпатической эфферентной активности, в основном 

направленной на артерии [40]. Существует трудность 

в оценке симпатической эфферентной активности в кли-

нических условиях, однако в эксперименте возможно 

проведение микронейрографии [41]. На практике термин 

«барорефлекторная чувствительность» (БРЧ) обычно 

применяется для оценки вагусного влияния на сердце 

и изменения ЧСС в ответ на колебания САД. Оценка 

БРЧ является интересным методом, так как он сочетает 

в себе информацию, получаемую при измерении пульса 

и артериального давления. 

Оценка вагусного влияния на сердце с помощью БРЧ 

может быть выполнена в условиях фармакологической 

или физической нагрузки, кроме того, возможно опре-

деление исходных колебаний АД. Во всех случаях реак-

ция ЧСС на изменения АД определяется количественно. 

Ни один из методов оценки БРЧ на сегодняшний день 

не продемонстрировал клинической значимости или до-

стоверного преимущества над другими. В многоцентро-

вых исследованиях показано, что оценка БРЧ обладает 

самостоятельной прогностической значимостью у боль-

ных с ССЗ [42, 43, 44] и СД [45].

Таким образом, нет единого мнения о возможности 

применения БРЧ в качестве диагностического критерия 

ДКАН. У пациентов без ДКАН на ранних этапах функци-

ональные нарушения БРЧ [46] могут исчезать при умень-

шении массы тела, соблюдении диеты [47] и улучшении 

физической подготовки [48]. Оценку БРЧ можно про-

водить для выявления факторов риска ДКАН у больных 

СД.

Микронейрография

Симпатическая активность нерва мышцы (САНМ), 

т.е. всплески эфферентной симпатической активно-

сти в скелетных мышцах в состоянии покоя или в ответ 

на различные физиологические раздражители, может 

быть записана и измерена с помощью микроэлектродов, 

установленных на пучок дистального симпатического 

нерва кожи или мышцы (микронейрография), чаще 

на уровне малоберцового нерва. Частота всплесков уве-

личивается во время снижения артериального давления, 

и наоборот [40].
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В связи с инвазивностью и трудоемкостью иссле-

дования микронейрография не применяется у больных 

с ДКАН в рутинной практике, однако, будучи самым 

достоверным показателем симпатической активности, 

оценка САНМ является диагностически значимым ис-

следованием [40].

Увеличение САНМ в покое, связанное с гиперин-

сулинемией и приемом углеводов, описано Huggett R. 

с соавт. у пациентов с СД2, имеющих нарушения вегета-

тивной нервной системы, инсулинорезистентность и из-

быточную массу тела [49]. Достоверность оценки САНМ 

обратно пропорциональна весу больного. Напротив, 

в исследовании Hoffman R. у больных СД1 наблюдалось 

примерно двукратное снижение САНМ по сравнению 

с пациентами без СД [50]. Хотя воспроизводимость ис-

следования у больных СД схожа со здоровыми добро-

вольцами, намного сложнее получить хорошее качество 

записи у лиц этой группы, что, по всей видимости, свя-

зано со снижением проводимости симпатических нерв-

ных волокон [40].

Эхокардиография

Эхокардиография является надежным, неинвазив-

ным, относительно недорогим методом визуализации 

гипертрофии левого желудочка (ЛЖ), снижения систо-

лической и диастолической функций миокарда. Кроме 

того, она имеет прогностическое значение для пациентов 

с диабетической кардиомиопатией.

Раннее ухудшение функции миокарда характери-

зуется уменьшением заполнения желудочка на началь-

ном этапе диастолы при нормальной фракции выброса. 

Удлинение времени изоволемического расслабления 

миокарда и увеличение наполнения предсердий под-

тверждают снижение его диастолической функции [51]. 

Ранние эхокардиографические исследования 

Dumesnil J. с соавт. (1991) показали, что снижение диа-

столической функции миокарда у половины попу-

ляции больных СД не диагностируется при помощи 

ЭхоКГ. Это связано с тем, что для оценки степени диа-

столической дисфункции используются традиционные 

эхокардиографические показатели и у обследуемых 

с нормотонией, что ведет к выявлению диастолической 

дисфункции лишь у 60% больных [52]. 

Структурные изменения общей сонной артерии 

у больных СД2 с ДКАН характеризуются увеличе-

нием общего диаметра за счет толщины комплекса ин-

тима-медиа (ТИМ). По мнению Бондарь И.А. с соавт., 

необходимо всем больным СД2 с ДКАН проводить ис-

следование ТИМ с целью раннего выявления атероскле-

роза и своевременного назначения лечения [53].

Магнитно-резонансная томография 
сердца 

Магнитно-резонансная томография сердца 

(МРТС) – метод исследования, который имеет клини-

ческие перспективы в диагностике кардиомиопатий, 

обусловленных эндокринологическими заболеваниями, 

в том числе СД. МРТС позволяет оценить все параметры 

и индексы, доступные методу ЭхоКГ, но в то же время 

делает их более зримыми, измерения – повторяе мыми 

и гораздо более доступными восприятию. МРТС пре-

доставляет возможность визуализировать фиброзные 

и рубцовые изменения, определить объем сохранного 

и фиброзированного миокарда, оценить миокардиаль-

ную перфузию с выявлением участков микрососудистой 

обструкции [54, 55]. 

Последние достижения в аппаратном и программ-

ном обеспечении МРТС привели к значительному улуч-

шению качества изображения и уменьшению времени 

визуализации. Разрабатываются новые методы автомати-

ческой и надежной оценки параметров кровотока, функ-

ции и морфологии сердца [57].

Одной из причин развития микрососудистой ишемии 

миокарда является СД, проведение МРТС с добутамином 

и гадолинием позволяет выявить не только сегментар-

ные и фокальные дефекты миокардиальной перфузии, 

но и снижение общего и регионального кровотока ми-

окарда [56]. 

Исследование с введением вазодилятатора (дипири-

дамол) у пациентов с ДКАН выявляет сниженный ответ 

миокардиальной перфузии. Патогенетическим меха-

низмом, лежащим в основе этого явления, может быть 

уменьшение симпаторегулируемой коронарной вазоди-

лятации, снижение способности поддерживать среднее 

артериальное давление на фоне системной вазодилята-

ции или оба эти механизма [57].

Индекс резерва миокардиальной перфузии 

(ИРМП) – показатель коронарной микроваскулярной 

функции. МР-изображения, полученные в покое и при 

стресс-нагрузке (инфузия аденозина), обработанные 

посредством программы ViewForum, были проанализи-

рованы Shivu G. с соавт. [58], на их основе рассчитаны 

пиковые повышения свечения миокарда ЛЖ по отно-

шению к крови в его полости. ИРМП рассчитывался 

как отношение пикового свечения при стресс-нагрузке 

к пиковому свечению в покое. В исследовании было по-

казано, что у молодых пациентов с неосложненным СД1 

имеет место нарушение энергетического резерва, не за-

висящее от продолжительности заболевания и состояния 

коронарных сосудов.

МРТ является перспективным направлением в диа-

гностике ДКАН. В исследовании DCCT/EDIC [55] при 

выполнении МРТ значимого различия индексов функ-

ций ЛЖ (конечный диастолический объем ЛЖ, конеч-

ный систолический объем ЛЖ, ударный объем, фракция 

выброса) у пациентов с ДКАН+ или ДКАН- не выяв-

лено. Однако наличие ДКАН ассоциируется с увеличе-

нием массы ЛЖ, изменениями структур, характерными 

для концентрического ремоделирования, а также увели-

ченным сердечным выбросом.

Оценка торсии (поворот, скручивание) и растяже-

ния ЛЖ дает информацию о локальной или глобальной 

деформации кардиальной ткани. Торсия представляет 

собой поворот верхушки относительно основания сердца 
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вдоль длинной оси, который возникает в результате со-

кращения косых спиралевидных слоев миофибрилл. 

Период быстрого раскручивания следует за макси-

мальным скручиванием и происходит главным обра-

зом во время изоволемической релаксации. Вращение 

верхушки против часовой стрелки во время систолы 

в норме предшествует вращению основания по часо-

вой стрелке. Нарушение функции субэндокардиальных 

волокон приводит к задержке и замедлению вращения 

верхушки. Это влечет за собой парадоксальный эффект 

увеличения скручивания и раскручивания в результате 

синхронизации ротации верхушки и основания сердца. 

Увеличения поворота и растяжения ЛЖ могут являться 

чувствительными и ранними показателями начальной 

стадии систолической дисфункции ЛЖ при СД. МРТС 

выявляет увеличение кардиальной торсии у пациентов 

с СД1 и СД2 с нормальной фракцией выброса [59, 60].

Наиболее ранним признаком формирующейся 

ДКАН является диастолическая дисфункция, проявляю-

щаяся нарушением релаксации и пассивного заполнения 

левого желудочка [55]. Исследование диастолической 

функции при помощи МРТС редко проводится в кли-

нической практике, однако базовая оценка релаксации 

и ригидности ЛЖ может быть получена при измерении 

размеров левого предсердия с единовременной фазово-

контрастной оценкой трансмитрального потока. Также 

к традиционным методикам МРТС оценки диастоличе-

ской дисфункции относятся радиочастотное тегирование 

миокарда, оценка легочного венозного кровотока и кри-

вой наполнения ЛЖ [61, 62].

К новым методикам МРТС визуализации диасто-

лической дисфункции относятся отслеживание стенок 

миокарда фракционного изменения площади ЛЖ, сокра-

тительной функции левого предсердия и 4D скоростное 

картирование. Представленные новые способы диагно-

стики диастолической дисфункции требуют минималь-

ной последующей обработки при выполнении МРТ, 

что позволяет их применять в рутинной клинической 

практике. 4D скоростное картирование представляет 

собой перспективную методику оценки внутрижелудоч-

кового градиента давления и может помочь квалифици-

ровать нарушения релаксации [62].

Еще одним показателем МРТС для определения диа-

столической дисфункции является индекс релаксации на-

пряжения (ИРН) – новый параметр, который используется 

для оценки деформаций миокарда при релаксации ЛЖ. 

Диастолическая функция может быть исследована методом 

оценки периферических искривлений при напряжении/

релаксации стенки миокарда. Обследование при помощи 

МРТС с определением ИРН больших когорт пациентов 

без диагностированной сердечно-сосудистой патологии 

в течение 8 лет показало высокую независимую прогности-

ческую ценность ИРН для прогнозирования сердечной не-

достаточности и фибрилляции предсердий, не зависящих 

от установленных факторов риска и маркеров субклиниче-

ского течения сердечно-сосудистого заболевания [63].

Внедрение ныне существующих и поиск новых ме-

тодик МРТС визуализации диастолической дисфункции 

ЛЖ у пациентов с СД видится ключом к ранней диагно-

стике ДКАН.

Радионуклидная диагностика

Непосредственная оценка симпатической иннерва-

ции сердца возможна при использовании катехоламинов, 

меченных радиоактивными изотопами, или симпатоми-

метических агентов, которые активно захватываются 

нервными окончаниями. Привлекательность этого ме-

тода заключается в том, что он позволяет сразу охарак-

теризовать области нарушения иннервации органов. 

Пока неясно, сможет ли радионуклидная диагностика 

непосредственно оценить функцию нервных окончаний. 

Важным ограничением является то, что изображение за-

висит от доставки агента по коронарной системе. У па-

циентов с сужением коронарных артерий или артериол 

результаты могут быть ложноотрицательными, что свя-

зано со снижением коронарного кровоснабжения, по-

этому требуются дополнительные методы исследования 

для оценки кровотока [40].

Можно напрямую оценить целостность как пара-

симпатических, так и симпатических нервных воло-

кон, однако отмечается малочисленность исследований 

по парасимпатическому отделу иннервации. Оценка 

симпатической нервной системы сердца до и после вве-

дения фармпрепарата может предоставить информацию 

об особенностях функции нейронов [40].

Для визуализации симпатической нервной системы 

сердца используются четыре вида меченых атомов: 

[123I]-мета йод бензил гуанидин, [11C]-мета гидро кси эфе-

дрин, 6-[18F]-дофамин и [11C]-эпинефрин [64].

Интерпретация результатов исследований с исполь-

зованием аналогов симпатических нейромедиаторов 

осложняется тем, что изменение активности симпа-

тической нервной системы может влиять на их на-

копление, что часто не учитывается при трактовке 

клинических результатов. В модели изолированного 

сердца крысы DeGrado T. с соавт. отметили, что по-

вышение концентрации норадреналина в кровоснаб-

жении приводило к увеличению скорости выведения 

[11C]-метагидроксиэфедрина. С другой стороны, при вы-

соких концентрациях норадреналина происходил неней-

рональный захват и нарушение накопления в клетках 

миокарда [11C]-метагидроксиэфедрина, что является 

причиной неточности исследования [65]. 

Кроме того, интерпретация раннего накопления 

[123I]-метайодбензилгуанидина миокардом затруднена 

при избыточной массе тела и повышении диастоличе-

ского давления, что связано с уменьшением накопления 

изотопа [66].

Трудности и задержки в получении адекватного изо-

бражения могут усложнять интерпретацию измерений. 

Накопление меченых атомов полностью зависит от кро-

воснабжения миокарда, поэтому необходимо параллельно 

анализировать микроциркуляторный кровоток. Исполь-

зование позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) 

позволяет количественно рассчитать индекс накопления. 
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Однако несмотря на то, что нарушения регио нального 

кровоснабжения могут быть исключены при помощи од-

нофотонного эмиссионного компьютерного томографа, 

количественный анализ регионального кровоснабжения 

миокарда не может быть выполнен этим методом. Ише-

мия или повреждение миокарда также приводят к наруше-

нию сердечной иннервации, которое может не выявляться 

кардиоваскулярными тестами [40]. Аноксия резко сни-

жает эффективность везикулярной секвестрации и таким 

образом ускоряет период полураспада меченых атомов, 

что приводит к ложной картине нарушения иннервации 

сердца. Сообщается, что дисфункция ЛЖ при СД также 

уменьшает поглощение [123I]-метайодбензилгуанидина 

и увеличивает скорость выведения [67].

Заключение

Таким образом, на сегодняшний день отсутствует 

единый алгоритм ранней диагностики ДКАН как при 

СД1, так и при СД2. 

На основании данных современной литературы 

оценка ВСР при выполнении кардиоваскулярных тестов 

представляется клинически значимой. Этот показатель 

содержит ключевую информацию о симпатической и па-

расимпатической вегетативной активности сердечно-со-

судистой системы. Однако достоверность полученных 

результатов во многом зависит от квалификации спе-

циалиста, его навыков использования математического 

анализа и умения интерпретировать возможные техни-

ческие артефакты, способные повлиять на результаты 

исследования.

Сцинтиграфия напрямую оценивает целостность 

структуры симпатической нервной системы сердца, 

однако взаимосвязь между уменьшением накопления/

выведения радиоактивной метки и состоянием данного 

отдела нервной системы недостаточно изучена. Не-

обходимо комбинировать визуализирующие методики 

и исследования с использованием фармпрепаратов. 

Сцинтиграфия с [123I]-метайодбензилгуанидином и од-

нофотонная эмиссионная компьютерная томография 

широко применяются и доступны в большинстве круп-

ных клинических центров, однако использование этого 

препарата для оценки симпатической нервной системы 

сердца до настоящего времени не одобрено.

МРТС – одно из перспективных направлений диа-

гностики ДКАН, позволяющее не только выявлять ран-

нюю манифестацию осложнения, но и прогнозировать 

развитие сердечной недостаточности и фибрилляции 

предсердий у больных СД, что является неоспоримым 

достоинством этой методики при проведении скрининга.
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