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Аннотация
Сахарный диабет 1-го типа (СД 1) инициирует нарушения в кислород-транспортной системе пациента. Максимальное 
потребление кислорода (VO2 макс.) во время эргоспирометрии зависит от функциональных возможностей организма 
и композиционного состава тела и может рассматриваться как предиктор патологических изменений в сердечно-
сосудистой системе (ССС).
Цель исследования: изучить взаимосвязь композиционного состава тела и функциональных показателей кардиоре-
спираторной системы у молодых пациентов с СД 1. 
Материал и методы. В исследовании приняли участие 30 пациентов с СД 1 (средний возраст – 25,5 ± 8,1 лет) и 10 па-
циентов контрольной группы (средний возраст – 27 ± 9 лет), которым была проведена эргоспирометрия по протоколу 
B. Bruce и биоимпедансометрия на аппарате Inbody 770. В результате исследования выявлено, что анаэробный порог 
(АП) достигался быстрее (р = 0,032) у пациентов с СД 1, VO2 макс. и выделение углекислого газа были достоверно 
более низкими по сравнению с лицами без диабета (р = 0,021; р = 0,034), при этом толерантность к физической на-
грузке достоверно не отличалась от контрольной группы. Установлено, что у пациентов с более развитой мышечной 
массой (вес мышечной ткани в кг по данным биоимпедансометрии) отмечались более высокие показатели VO2 макс. 
(л) как в группе контроля (р = 0,017), так и в группе пациентов с СД 1 (р = 0,028).
Выводы. У молодых пациентов с СД 1, не имеющих сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), кардиореспираторная 
система существенно менее эффективная, чем у лиц без диабета. Быстрое достижение АП при сохраненной рабо-
тоспособности является неблагоприятным прогностическим признаком. Индекс массы тела (ИМТ) и мышечная масса 
тела не оказывают достоверного влияния на показатели работоспособности у молодых пациентов с СД 1. Показатели 
эргоспирометрии могут быть использованы как скрининг для выделения группы молодых пациентов с СД 1 с высоким 
риском развития неблагоприятных ССЗ, в том числе хронической сердечной недостаточности (ХСН).

Ключевые слова: сахарный диабет 1-го типа, эргоспирометрия, кислород-транспортная система, кардиоре-
спираторная система, импедансометрия.
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Abstract
Type 1 diabetes mellitus (T1DM) triggers disruption of oxygen transport system in patients. The maximum oxygen consumption 
(VO2 max) during spiroergometry depends on the functional capabilities and composition of the body. Moreover, VO2 max may 
be considered a predictor of pathological changes in cardiovascular system. 
Aim. The purpose of the study was to investigate the compositional body characteristics and functional cardiorespiratory 
parameters in T1DM patients.
Material and Methods. The study comprised 30 patients with T1DM (average age of 25.5 ± 8.1 years) and 10 patients of 
control group (average age of 27 ± 9 years). Patients received spiroergometry examination according to B. Bruce protocol 
and bioimpedansometry using the Inbody 770 apparatus. The study showed that T1DM patients reached anaerobic threshold 
faster (p = 0.032) and had significantly lower VO2 max and carbon dioxide emission compared to patients without diabetes  
(p = 0.021; p = 0.034) whereas exercise tolerance did not significantly differ compared with the corresponding value in control 
group. Patients with higher muscle mass i.e. muscle tissue weight (kg) according to bioimpedance measurements had higher 
values of VO2 max (L) in control group (p = 0.017) and in group of T1DM patients (p = 0.028).
Conclusions: Young T1DM patients without cardiovascular diseases had significantly less effective cardiorespiratory system 
compared with that in people without diabetes even in those with high exercise tolerance. Rapid achievement of anaerobic 
threshold with preserved performance efficiency was a sign of unfavorable prognosis. Body mass index and lean body mass 
did not significantly affect the performance parameters in young T1DM patients. Screening of spiroergometry parameters may 
be used for identification of young T1DM patients at high risk of unfavorable cardiovascular diseases including chronic heart 
failure. 

Keywords: type 1 diabetes mellitus, spiroergometry, oxygen transport system, cardio-respiratory system, 
impedance measurement.

Conflict of interest: the authors do not declare a conflict of interest.

Financial disclosure: This study was carried out within the framework of the state task “Clinical and pathogenetic 
mechanisms and factors determining the development of cardiomyopathies in diabetes mellitus 
and other endocrinopathies.”

For citation: Vengrzhinovskaya O.I., Bondarenko I.Z., Shatskaya O.A., Kosharnaya R.S., Shestakova M.V. 
Relationships between parameters of cardiorespiratory function and bioimpedance analysis in 
young patients with type 1 diabetes mellitus. The Siberian Journal of Clinical and Experimental 
Medicine. 2021;36(3):78–86. https://doi.org/10.29001/2073-8552-2021-36-3-78-86.

Введение

Сахарный диабет (СД) является важной медико-соци-
альной проблемой и одним из приоритетных направле-
ний здравоохранения всего мира. В соответствии с дан-
ными Международной федерации диабета (International 
Diabetes Federation – IDF), на 2019 г. количество пациен-
тов с СД по всему миру составляло около 463 млн, из 
них 352 млн пациентов находились в трудоспособном 
возрасте – от 20 до 64 лет, в том числе с СД 1 – 6% (27,7 
млн пациентов). Осложнения, возникающие при СД, вы-
зывают раннюю инвалидизацию населения и увеличива-
ют риск преждевременной смерти. Российская Федера-

ция входит в топ 10 стран по заболеваемости СД среди 
взрослого населения (от 20 до 64 лет) [1]. Высокая рас-
пространенность СД и его осложнений обусловливает 
огромные экономические затраты и социальный ущерб. 
Кроме того, у пациентов с диабетом значимо более вы-
сокий риск возникновения коронарных событий, а также 
заболеваний сердечно-сосудистой системы (ССС) неи-
шемического генеза [2].

СД 1 – это аутоиммунное хроническое заболевание, 
сопровождающееся деструкцией β-клеток островков 
Лангерганса. Смертность от сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) при СД 1 достигает 39%, это более чем 
1/3 от всех причин смертности в данной популяции [3].  

Венгржиновская О.И., Бондаренко И.З., Шацкая О.А. и др. 
Взаимосвязь функциональных показателей кардиореспираторной системы и биоимпедансного анализа



80

Сибирский журнал клинической и экспериментальной медицины
The Siberian Journal of Clinical and Experimental Medicine

У молодых пациентов с СД 1 чаще развиваются бессим-
птомные заболевания миокарда и артерий, не ассоции-
рованные с атеросклерозом. Ранняя диагностика струк-
турных нарушений сердца при СД 1 крайне важна. По 
данным когортного исследования, включающего 163 тыс. 
человек (из них 27 тыс. с СД 1), ожидаемая продолжи-
тельность жизни была ниже у пациентов с СД 1. В слу-
чае манифестации заболевания до 10-летнего возраста 
ожидаемая продолжительность жизни была меньше на 
16 лет, а в случае манифестации после 20 лет – меньше 
на 10 лет [4]. Принимая во внимание существенное коли-
чество «потерянных лет потенциальной жизни», необхо-
дима более активная стратегия первичной профилактики 
в отношении этих пациентов.

Эргоспирометрия – метод измерения воздушного 
потока, углекислого газа и парциального напряжения 
кислорода в выдыхаемом воздухе посредством газоа-
нализатора, а также регистрации электрокардиограммы 
(ЭКГ) и определения частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) в процессе выполнения пациентом дозированной 
физической нагрузки на тредмиле или велоэргометре. 
При эргоспирометрии анализируются следующие пока-
затели: минутная вентиляция легких (VE л/мин)  объем 
воздуха, который пациент выдыхает ежеминутно при 
нагрузке, потребление кислорода на пике нагрузки (VO2 
макс.), объем потребления кислорода в минуту (VO2, мл/
мин), объем выделения углекислого газа в минуту (VCO2, 
л/мин). Соотношение последних двух показателей̆ явля-
ется «дыхательным коэффициентом» (RQ = VCO2/VO2), 
который определяет анаэробный порог (АП) – переход 
аэробного окисления на анаэробное, с которого начи-
нается развитие метаболического ацидоза, вызванного 
увеличением концентрации лактата в крови во время фи-
зической нагрузки [5]. Показатель эффективности кисло-
род-транспортной системы – метаболический эквивалент 
(MET, мл/мин/кг) – выражение метаболических потреб-
ностей, который показывает, во сколько раз физическая 
нагрузка увеличивает базальный уровень потребления 
кислорода. Один МЕТ эквивалентен потреблению 3,5 мл 
кислорода на 1 кг в минуту. Функциональная активность 
кислород-транспортной системы классифицируется как 
отличная при ≥ 10 МЕТ, хорошая – 7–10 МЕТ, умеренная –  
4–7 МЕТ, низкая – < 4 МЕТ [6]. Эргоспирометрия может 
верифицировать кислородный долг организма в то вре-
мя, когда ССЗ еще нет.

Показатели газообмена могут быть полезными в 
оценке продолжительности и качестве жизни пациентов 
с СД 1. У большинства из них нарушается функция ав-
тономной нервной системы, что может быть причиной 
нарушений в кислород-транспортной системе. Карди-
альная автономная нейропатия (КАН), оцениваемая по 
снижению вариабельности сердечного ритма, встре-
чается у 20% пациентов с СД [7]. Она характеризуется 
повреждением вегетативных нервных волокон, которые 
иннервируют сердце и кровеносные сосуды. Нарушение 
вегетативной нервной системы приводит к нарушени-
ям в контроле ЧСС и изменениям геометрии сердечной 
мышцы, ведущим к снижению толерантности к физиче-
ским нагрузкам, снижению периферического кровотока к 
скелетным мышцам, снижению сердечного выброса, что 
прогнозирует повышенный риск развития сердечно-сосу-
дистых событий [8]. 

Другие механизмы, индуцирующие нарушения в кис-
лород-транспортной системе при СД 1, менее изучены. 

Уменьшение VO2 макс. вызывает снижение перфузии и 
экстракции кислорода в активно работающих мышцах 
(из-за уменьшения чувствительности к вазодилатирую-
щему действию инсулина и снижения диссоциации окси-
гемоглобина в работающей мышце), митохондриальную 
дисфункцию (увеличение продукции активных форм О2 
и окислительного стресса). В условиях тканевой гипок-
сии VCO2 является своеобразным респираторным триг-
гером, приводя к патологическому увеличению минутной 
вентиляции легких (VE) и быстрому достижению АП [9]. 
Раннее достижение АП является прогностически небла-
гоприятным признаком и ассоциировано с развитием 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) [10], а 
также повышенным риском послеоперационных ослож-
нений при хирургических вмешательствах на сердце. Со-
стояние углеводного обмена при СД 1, в свою очередь, 
может влиять на показатели кислород-транспортной 
системы: в одном из исследований при неудовлетвори-
тельной компенсации углеводного обмена наблюдалось 
более выраженное снижение показателей газообмена в 
сравнении с пациентами с удовлетворительным уровнем 
гликемии [11].

Композиционный состав тела, возможно, влияющий на 
показатели работоспособности, оценивается с помощью 
биоимпедансометрии. Это контактный метод измерения 
электрической проводимости тканей для проведения 
определения биологических параметров организма. На 
этой основе рассчитываются: индекс массы тела (ИМТ), 
индивидуальное значение идеального веса, уровень ос-
новного метаболизма, количество жировой ткани, общее 
количество жидкости в организме; определяются: ИМТ, 
индивидуальный показатель идеального веса, уровень 
основного метаболизма, количество жидкости в организ-
ме, ее распределение, количество жировой и мышечной 
ткани в отношении к общему весу и их распределение 
по сегментам тела [12]. В настоящее время биоимпедан-
сометрия используется в эндокринологии, кардиологии, 
реабилитации, фармакологии и многих других специаль-
ностях. Этот метод помогает оценить эффективность те-
рапии (например, при отечном синдроме, ожирении или у 
пациентов на диализе), определить дальнейшую тактику 
лечения (мониторинг и планирование инфузионной тера-
пии) и при прогнозировании распределения фармаколо-
гических препаратов в организме.

Материал и методы
Исследование проводилось на базе ФГБУ «НМИЦ 

эндокринологии» Минздрава России с 2020 по 2021 гг. 
Было набрано 2 группы пациентов, из них пациенты  
с СД 1 составили 30 человек. Критерии включения: воз-
раст более 18 и менее 40 лет на момент включения в 
исследование, наличие СД 1, стаж диабета от 1 года и 
более, ИМТ от 18,5 до 29,9 кг/м2. Критерии исключения: 
хроническая болезнь почек со снижением скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин/1,73 м2  
или уровень креатинина выше 150 ммоль/л, наличие 
синдрома диабетической стопы, диабетическая ретино-
патия препролиферативной и пролиферативной стадий, 
артериальная гипертензия 2-, 3-, 4-й степени, наруше-
ния ритма сердца, ХСН любого функционального класса, 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), клапанные пороки, 
ожирение II или III степени, инсульт или транзиторная 
ишемическая атака в анамнезе. Контрольную группу со-
ставили 10 человек без нарушения углеводного обмена  
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в возрасте от 18 до 40 лет, ИМТ – от 18,5 до 29,9 кг/м2, 
критерии исключения совпадали с группой исследования.

Анализ полученных данных производился с помощью 
пакетов программ IBM SPSS STATISTICS, версия 23, 
Microsoft Excel 2016. Количественные данные представ-
лены в виде медианы (Me), интерквартильного промежут-
ка [Q1; Q3]. Возраст пациентов описан средними значени-
ями и стандартными отклонениями (n – объем подгруппы, 
r – коэффициент корреляции Спирмена, р – достигну-
тый уровень статистической значимости). Выявление 
статистически значимых различий частот в подгруппах 
оценивалось с помощью χ2-критерия Пирсона. Провер-
ка статистической значимости межгрупповых различий 
количественных показателей проводилась по критерию 
Манна – Уитни. Критическое значение уровня статисти-
ческой значимости принималось равным 5%.

План обследования групп пациентов с диабетом и 
контрольной группы наблюдения включал консультацию 
кардиолога, клинический и биохимический анализы кро-
ви, определение уровня гликированного гемоглобина 
(HbA1c), определение уровня тиреотропного гормона 
(ТТГ), холтеровское мониторирование ЭКГ, эхокардио-
графию (ЭхоКГ), электрокардиографию (ЭКГ), биоимпе-

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп пациентов, Me [Q1; Q3]
Table 1. Characteristics of study patient groups, Me [Q1; Q3]

Параметры
Parameters

Группа пациентов с СД 1 (n = 30)
Group of T1DM patients (n = 30)

Контрольная группа (n = 10)
Control group (n = 10) р

Возраст, лет 
Age, years 25,5 [23,4; 32,2] 27 [24,1; 34,3] 0,071

Мужчины/женщины
Men/women 11/19 4/6 0,67

ИМТ, кг/м2

BMI, kg/m2 22,7 [18,6; 29,1] 21,1 [18,8; 24,4] 0,014

HbA1c, % 7,7 [5,9; 14,6] – –
Средняя ЧСС, уд./мин
Average HR, bpm 83,4 [60; 105] 77 [61; 89] 0,04

% жировой ткани
% adipose tissue 23,6 [11,5; 44,1] 21 [13,9; 30,4] 0,044

Мышечная масса, кг
Muscle mass, kg 24,7 [21,1; 31,5] 25,65 [18; 38,2] 0,039

Мышечная масса, % 
Muscle mass, % 39,35 [24,3; 49] 42,85 [33,2; 51] 0,097

Содержание воды в организме, л
Body water content, L 37,7 [27,9; 52,7] 35,6 [23,9; 50,5] 0,012

Гемоглобин, г/л
Hemoglobin, g/L 130,5 [114; 171] 134 [115; 150] 0,027

Лейкоциты, 10 9 кл/л
Leukocytes, 109 cell/L  7,1 [3,9; 12,2] 6,4 [3,4; 11,4] 0,048

СОЭ, мм/ч
ESR, mm/hour 6 [2; 19] 5,7 [2; 18] 0,001

Холестерин общий, ммоль/л
Total cholesterol, mmol/L 4,9 [3,87; 8,1] 4,6 [4,1; 6,03] 0,069

ЛПНП, ммоль/л
LDL, mmol/L 2,89 [1,4; 5,62] 2,64 [1,7; 3,8] 0,023

ЛПВП, ммоль/л
HDL, mmol/L 1,58 [1,12; 2,47] 1,72 [1,2; 2,19] 0,01

АЛТ, Ед/л
ALT, U/L 15,5 [10; 55] 14,5 [11; 23] 0,38

АСТ, Ед/л
AST, U/L 17 [11; 37] 16,5 [9; 25] 0,031

Креатинин
Creatinine 75,2 [57,6; 90] 67,7 [53,7; 92,2] 0,026

ТТГ, мМЕ/л
TSH, mIU/L 1,43 [0,75; 4,5] 1,3[0,56; 2,01] 0,2

дансометрию (Inbody 770) и проведение эргоспироме-
трии (Shiller CS-200 Ganshorn LF8).

Цель исследования: оценить взаимосвязь композици-
онного состава тела и функциональных показателей кар-
диореспираторной системы у молодых пациентов с СД 1.

Результаты и обсуждение
В исследование включены 30 пациентов с СД 1 (сред-

ний̆ возраст  25,5 ± 8,1 лет) и 10 лиц без диабета – кон-
трольная группа (средний̆ возраст – 27 ± 9 лет). Группы 
были сопоставимы по возрасту, полу, ИМТ, ЧСС, показа-
телям общего клинического и биохимического анализов 
крови, показателям биоимпедансометрии, ЭхоКГ, эрго-
спирометрии и данным суточного мониторирования ЭКГ. 
Пациенты с диабетом не различались между собой по 
уровню физической активности, стажу заболевания, типу 
сахароснижающей терапии, выраженности микро- и ма-
крососудистых осложнений СД, т. е. факторов, способных 
повлиять на показатели газообмена.

Клиническая характеристика пациентов, включенных 
в исследование, представлена в таблице 1. Показатели 
эргоспирометрии и гемодинамики в контрольной̆ группе и 
у пациентов с СД 1 представлены в таблице 2.
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Параметры
Parameters

Группа пациентов с СД 1 (n = 30)
Group of T1DM patients (n = 30)

Контрольная группа (n = 10)
Control group (n = 10) р

ИММ ЛЖ, г/м2

LVMMI, g/m2 73 [40; 96] 64,5[51; 82] 0,48

ФВ, %
EF, % 60,5 [54; 74] 59,5 [56; 67] 0,025

МЖП, см 
IVS, cm 0,8 [0,6; 1] 0,8 [0,7; 0,9] 0,001

Индекс объема левого предсердия, мл/м2

Left atrial volume index, mL/m2 25 [16,5; 34] 26,7 [17,2; 28,8] 0,032

Индекс объема правого предсердия, мл/м2

Right atrial volume index, mL/m2 18,8 [12,5; 25] 17,5 [13,3; 28] 0,027

УО, мл
SV, mL 43,5 [28; 63] 42 [32; 61] 0,018

ЧСС макс., уд./мин
HR max, bpm 147,5 [124; 189] 152 [115; 178] 0,046

Средняя ЧСС днем, уд./мин
Average HR during the day, bpm 72 [58; 92] 77 [61; 89] 0,033

Средняя ЧСС ночью, уд./мин
Average HR at night, bpm 45 [38; 72] 43,5 [36; 60] 0,012

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ТТГ –  
тиреотропный гормон, ИММ ЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, ФВ – фракция выброса, МЖП – межжелудочковая перегородка,  
УО – ударный объем.

Note: ESR – erythrocyte sedimentation rate, LDL – low density lipoprotein, HDL – high density lipoprotein, TSH – thyroid stimulating hormone, LV MMI – left 
ventricular myocardial mass index, EF – ejection fraction, IVS – interventricular septum, SV – stroke volume.

Окончание  табл. 1 
End of  table  1

Таблица 2. Сравнение показателей газообмена и гемодинамики в группе пациентов с сахарным диабетом 1-го типа и в контрольной группе, Me [Q1; 
Q3]
Table 2. Comparison of indicators of gas exchange and hemodynamics in the group of patients with type 1 diabetes and the control group, Me [Q1; Q3]

Параметры
Parameters

Группа пациентов с СД 1 (n = 30)
Group of patients with T1DM (n = 30)

Контрольная группа (n = 10)
Control group (n = 10) р

Время возникновения АП, мин
Anaerobic threshold, min 2,8 [2,5; 6,1] 4,8 [4,5; 7,3] 0,032

MET, усл. ед. 7,9 [4,4; 14,1] 10,1 [8,8; 13,9] < 0,001
ЧСС макс.
Max HR 165 [147; 191] 156,6 [138; 186] 0,078

САД макс.
Max SBP 158 [134; 188] 145,1 [130; 173] 0,989

VO2 макс., л
VO2 max, L 1,9 [1,1; 3,4] 2,1 [1,45; 3,5] 0,021

VСO2 макс., л
VCO2 max, L 45,1 [34,7; 56,] 41,1 [31,3; 57] 0,034

VE, л/мин
VE, L/min 51,3 [41,5; 67,3] 69,8 [50; 86,6], 0,211

RQ 39,7 [16; 70] 41,5 [23; 61] 0,639

Примечание: АП – анаэробный порог, MET – метаболический эквивалент, ЧСС – частота сердечных сокращений, VO2 макс. – потребление кисло-
рода на пике нагрузки, VCO2 макс. – выделение углекислого газа на пике нагрузки, VE – минутная вентиляция легких, RQ – дыхательный коэффи-
циент.

Note: AT – anaerobic threshold, MET – metabolic equivalent, HR – heart rate, SBP – systolic blood pressure, VO2 max – oxygen consumption at peak load, 
VCO2 max – emission of carbon dioxide at peak load, VE – minute ventilation of the lungs, RQ – respiratory coefficient.

Наиболее важными изменениями в отношении каче-
ства жизни и физической работоспособности являются 
снижение мышечной силы и аэробной выносливости, 
которая измеряется уровнем VO2 макс. Люди с высоким 
уровнем VO2 макс. имеют меньше шансов умереть от 
всех причин, включая ССЗ.

В данном исследовании у пациентов с СД 1, в срав-
нении с лицами без нарушения углеводного обмена, 
показатели кислород-транспортной системы, а именно 
VO2 макс., VСO2 макс. и МЕТ, были существенно ниже  
(р = 0,021; р = 0,034 и р < 0,001). Достоверного снижения 
дыхательного коэффициента выявлено не было в обеих 
группах, возможно, ввиду малой выборки. Время дости-

жения АП в группе лиц с СД 1 было достоверно ниже, 
чем у здоровых (р = 0,032), рисунок 1. При этом толерант-
ность к физической нагрузке в обеих группах оставалась 
высокой и достоверно не различалась (р = 0,82).

По результатам недавно проведенного исследова-
ния, где также изучался газообмен у пациентов с СД 1 
[9], была предложена теория, что снижение параметров 
кислород-транспортной системы крови у лиц с диабетом 
связано с нарушениями окислительного метаболизма в 
митохондриях (дефекты биогенеза при СД могут умень-
шить способность мышц окислять субстраты, тем самым 
снизив окислительное фосфорилирование и, соответ-
ственно, потребление кислорода). 

2021;36(3):78–86
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Также существует теория, что потеря мышечной 
функции и массы при СД 1 может рассматриваться как 
ускоренная форма саркопении. Предполагается, что 
дисфункция митохондрий является общим звеном, регу-
лирующим мышечную деградацию как при старении, так 
и при СД 1. При этом потеря митохондриальной функции 
при СД 1 аналогична той, которая происходит при старе-
нии [13]. Сходства митохондриальной дисфункции между 
СД 1 и саркопенией включают повышенную продукцию 
активных форм кислорода митохондриями/повышенный 
окислительный стресс, снижение митохондриального 
дыхания и окислительной способности, а также увели-
чение митохондриальной проницаемости. Эти факторы 
индуцируют передачу сигналов для гибели клеток, в том 
числе мышечных. Именно потеря мышечной массы при 
СД 1 в результате снижения регенераторных способно-
стей, ускорения распада мышц, повышения деградации 
белка, увеличения количества гликолитических волокон 
может влиять на показатели кислород-транспортной си-
стемы [14]. 

Одной из причин потери мышечной массы может быть 
преждевременное клеточное старение при СД. Клеточное 
старение – явление, связанное с потерей клеткой способ-
ности делиться. Такие клетки называются сенесцентны-
ми, а репликативное старение – сенесценцией. Суще-
ствует множество причин сенесценции: повреждение 
ДНК, оксидативный стресс, снижение экспрессии теломе-
разы, дисфункция митохондрий, прием цитотоксических 
препаратов. Но несмотря на отсутствие репликативной 
способности у сенесцентных клеток, они могут секрети-
ровать определенные факторы, влияющие на окружаю-
щие их нормально функционирующие клетки, эти фак-
торы получили название SASP (senescence-associated 
secretory phenotype) [15]. SASP активируют клетки им-
мунной системы, вызывают хроническое воспаление, 
запускают другие катаболические процессы. Компонен-
тами SASP являются факторы роста (эпидермальный 
фактор роста, связывающий инсулиноподобный фактор 
роста-3), цитокины (интерлейкин-6, интерлейкин-1β), хе-
мокины (интерлейкин-8, моноцитарный хемотаттрактант-
ный протеин-2), матриксные металлопротеазы, а также 
составляющие внеклеточного матрикса – фибронектин, 

коллаген и ламинин. Сенесцентные клетки секретируют 
различные компоненты SASP в межклеточную ткань, вы-
зывают пассивную сенесценцию (bystander senescence) – 
это активация сенесценции нормальных клеток из-за 
влияния на них факторов SASP. По данным литературы, 
СД 1 вызывает укорочение теломер у данных пациентов, 
что способствует сенесценции [16]. Возможно, именно 
преждевременная сенесценция является недостающим 
звеном, которое связывает СД 1 и раннее развитие ССЗ, 
так как именно SASP являются триггерами хроническо-
го воспаления, оксидативного стресса, снижения уровня 
NO, вызывающих эндотелиальную дисфункцию [17].

По данным ранее проведенных исследований, у па-
циентов с СД 1 имеются структурные и метаболические 
нарушения в мышцах как на тканевом, так и на клеточном 
уровнях, выявленные во всех возрастных группах. Кро-
ме того, гликемия и продолжительность диабета не яв-
ляются основными определяющими факторами данных 
изменений. По данным нашего исследования, в группе 
пациентов с СД 1 выявлена достоверная взаимосвязь  
между параметрами: VO2 макс. и HbA1c (r = 0,914; р = 
0,049 ), METS и HbA1c (r = –0,526; р = 0,021), METS и мы-
шечной массой тела (%) (r = –0,149; р = 0,007), VO2 макс.  
и мышечной массой тела (%) (r = 0,878; р = 0,026), METS  
к содержанию жира в теле (%) (r = 0,347; р = 0,049). 

Снижение мышечной силы и массы при СД 1 проис-
ходит быстрее, чем у лиц с нормальным углеводным об-
меном и может рассматриваться как ускоренная форма 
старения, что также может влиять на VO2 макс. [15].

В контрольной группе выявлена достоверная взаи-
мосвязь (p < 0,05) между параметрами: VO2 макс. и ИМТ  
(r = 0,692; р = 0,027), METS и ИМТ (r = –0,638; р = 0,021), 
METS и содержанием жира в теле (%) (р = –0,008),  
мышечной массой (%) и RQ (r = 0,320; р = 0,007).

Физическая работоспособность напрямую связана с 
возможностью ССС обеспечивать ткани кислородом и 
способностью дыхательной системы выводить углекис-
лый газ.

К параметрам, влияющим на увеличение потребления 
кислорода при физической нагрузке, относятся: сердеч-
ный выброс (СВ), дыхательный объем (ДО) и минутная 
вентиляция легких (VE). При увеличении потребления О2 
работающими мышцами VE может возрастать в несколь-
ко раз. При этом кровь перераспределяется к скелетным 
мышцам, что улучшает их функциональную способность, 
а также усиливает приток крови к легким. Слабое на-
растание VE и VO2 макс. во время физической нагрузки 
может быть маркером доклинического проявления ХСН, 
что важно для молодых пациентов с СД 1. 

В исследовании, проведенном в 2019 г., сравнивались 
показатели газообмена у пациентов с СД и пациентов с 
ХСН. Было выявлено, что при наличии СД кислородный 
долг выше, чем при ХСН, при этом и уровень достигнутой 
максимальной ЧСС оставался выше, чем у пациентов с 
ХСН. Дыхательный коэффициент также был выше у па-
циентов с СД (табл. 3, 4) [18], что может свидетельство-
вать в пользу того, что у пациентов с СД более выражены 
изменения в кислород-транспортной системе крови, и 
они могут быть пусковым механизмом для развития ХСН 
в этой популяции задолго до первых клинических прояв-
лений. Из-за небольшого количества пациентов данные 
выборки были несопоставимы, поэтому необходимо про-
ведение клинических исследований с большим количе-
ством пациентов с СД 1.
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Рис. 1. Потребление кислорода при нагрузке разными группами 
пациентов 
Fig. 1. Oxygen consumption during exercise in different groups of patients
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Таблица 3. Сравнение параметров газообмена при сахарном диабете
Table 3. Comparison of gas exchange parameters in patients with diabetes 
mellitus

Параметры 
Parameters

Сахарный диабет
Diabetes mellitus

VO2 макс.
VO2 max

Снижена
Declined

ЧСС макс.
Max HR

Норма
Normal

VO2 при АП
VO2 at AT

Снижена
Declined

RER (VСO2/VO2)
Повышена
Increased

VE/VO2 макс.
VE/VO2 max

Повышена
Increased

Таблица 4. Сравнение параметров газообмена при хронической 
сердечной недостаточности
Table 4. Comparison of gas exchange parameters in CHF

Параметры
Parameters

Хроническая сердечная недостаточность
Сhronic heart failure

VO2 макс.
VO2 max

Снижена
Declined

ЧСС макс.
HR max

Снижена
Declined

VO2 при АП 
VO2 at AT

Снижена
Declined

RER (VСO2/VO2)
Норма
Normal

VE/ VO2 макс.
VE/VO2 max

Норма или повышена
Normal or increased

Примечание: VO2 мaкс. – потребление кислорода на пике нагрузки, 
VO2 при АП – кол-во потребления О2 при наступлении анаэробно-
го порога, VE/VO2 макс. – вентиляторный эквивалент по кислороду, 
RER – соотношение газообмена кислорода к углекислому газу.

Note: VO2 max – oxygen consumption at peak load, VO2 at AT – O2 
consumption value at anaerobic threshold onset, VE/VO2 max – 
ventilatory oxygen equivalents, RER – respiratory exchange ratio (ratio 
of oxygen to carbon dioxide gas exchange).

В исследовании SHIP в 2017 г. при сравнении резуль-
татов кардиопульмонального тестирования взрослых па-
циентов (возраст – 50 [41; 62] лет) с СД 1 (n = 73) и здоро-
вых пациентов (n = 292) выявлено достоверное снижение 
VO2 макс. (р = 0,003), жизненной емкости легких (р = 0,02) 
и объема форсированного выдоха (р = 0,024). Исследо-
ватели предположили, что снижение данных показателей 
может быть связано с одним из осложнений СД – легоч-

ной микроангиопатией и неферментативным гликозили-
рованием коллагена.

Другое пилотное исследование с пациентами с СД 1 
продемонстрировало значительное снижение VO2 макс. у 
пациентов с СД 1 (2 200 ± 132 мл/мин) в сравнении с VO2 
макс. здоровой группы (2 659 ± 120 мл/мин; р = 0,035), 
дыхательный коэффициент RER был достоверно выше  
у здоровых на пике нагрузки и в первую минуту восста-
новления (p = 0,022; p = 0,024) [19].

В последнем исследовании 2020 г., в которое вошли 
303 пациента с СД 1 и 308 здоровых лиц, было показа-
но, что при СД 1 (средний возраст пациентов – 32 [26; 
41] года) снижены показатели пикового потребления кис-
лорода и ЧСС на высоте нагрузки в сравнении с лицами 
без диабета. Более того, выявлена обратная корреляция 
между более высоким уровнем VO2 и низким уровнем 
С-пептида, клиническая значимость этого результата 
пока не ясна. Авторами также установлена достоверная 
связь между ИМТ и VO2 макс. у пациентов с СД 1, уров-
нем HbA1c и VO2 макс., стажем СД 1 и ЧСС макс. [20]. 
Более высокое потребление кислорода, индуцированное 
нагрузочным тестом, было связано с более низкой общей 
суточной дозой инсулина.

Клиническая значимость эргоспирометрии не ограни-
чивается участием в диагностике ССЗ. Субмаксимальные 
пороговые значения, полученные в результате эргоспиро-
метрии, служат инструментом для точного определения 
интенсивности нагрузок как у здоровых людей, так и у 
людей с СД 1. В Рекомендациях Американской Диабето-
логической Ассоциации (American Diabetes Association – 
ADA, 2020) серьезное значение придают объему физиче-
ской активности как важному компоненту в комплексном 
лечении СД 1.

Выводы
У молодых пациентов с СД 1 кардиореспираторная 

система существенно менее эффективная, чем у лиц без 
диабета даже при высокой толерантности к физической 
нагрузке.

Быстрое достижение АП при сохраненной работоспо-
собности является неблагоприятным прогностическим 
признаком.

Выявлена достоверная корреляция между мышечной 
массой тела (в %) и показателями работоспособности у 
молодых пациентов с СД 1.

Показатели эргоспирометрии могут быть использова-
ны как скрининг для выделения группы молодых пациен-
тов с СД 1 с высоким риском развития неблагоприятных 
ССЗ, в том числе ХСН. 
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