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Аннотация
Введение. Строгий контроль уровня гликемии не всегда приводит к положительным эффектам, связанным со сниже-
нием сердечно-сосудистых осложнений. При этом сочетанное развитие сахарного диабета 2‑го типа (СД2) и ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) существенно затрудняет адекватный контроль гликемического статуса.
Цель исследования: изучение сопряженности уровня гликемии и функциональных показателей миокарда у больных 
ИБС, ассоциированной с СД2.
Материал и методы. В исследование включены пациенты с диагнозом «хроническая ИБС, ассоциированная с СД2». 
По данным эхокардиографического исследования (ЭхоКГ) изучали структурно-функциональные показатели серд-
ца и сократительные свойства миокарда ex vivo пациентов в зависимости от уровня гликированного гемоглобина 
(НbА1с). Исследования ex vivo проводили на изолированных трабекулах, выделенных из фрагмента ушка правого 
предсердия, полученного во время операции коронарного шунтирования. Для оценки сократительной функции тра-
бекул использовали экстрасистолическое (ЭС) воздействие и эффект покоя (post-rest реакция).
Результаты. Пациентов распределили в две группы по уровню НbА1с: менее 8% – 1‑я группа, более 8% ‑– 2‑я груп-
па. По основным клиническим исходным показателям группы были сходны. Фракция выброса (ФВ) была выше у 
пациентов 1‑й группы, толщина задней стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) у пациентов 1‑й группы была меньше по 
сравнению с аналогичными показателями 2‑й группы. При исследовании сократительной активности миокарда ex 
vivo было установлено, что ЭС сокращение миокарда пациентов 2‑й группы возникало на более ранних экстрасисто-
лических интервалах (ЭИ), что свидетельствует о более высокой возбудимости мембран кардиомиоцитов. При этом 
постэкстрасистолические (ПЭС) сокращения трабекул пациентов 2‑й группы имели значимую потенциацию. Ампли-
туда post-rest (PR) сокращений трабекул пациентов обеих групп была потенцированной на коротких периодах покоя, 
однако с увеличением длительности периодов покоя значительно нарастала только во 2‑й группе. После длинных 
периодов покоя PR реакция миокарда пациентов 1‑й группы не имела потенциации.
Заключение. Результаты выполненной работы показали, что в популяции пациентов с ИБС и СД2 повышенный уро-
вень HbA1c соответствует лучшим показателям функционального состояния миокарда по данным исследований со-
кратительной активности изолированных трабекул.
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Abstract
Introduction. The strict control of glycemia does not always lead to positive effects associated with a decrease in 
cardiovascular complications. Moreover, the combined development of type 2 diabetes mellitus (T2DM) and coronary heart 
disease (CHD) makes it challenging to control glycemic levels adequately.
Objective. To study the relationship between glycemia and functional myocardial parameters in patients with coronary 
artery disease and type 2 diabetes mellitus.
Material and Methods. The study included patients with a diagnosis of chronic coronary artery disease associated with type 2 
diabetes mellitus. We studied the echocardiography-based structural and functional parameters of the heart and the contrac-
tile properties of the myocardium in patients ex vivo depending on the level of glycated hemoglobin (НbА1с). The ex vivo stud-
ies were performed on trabeculae isolated from the right atrial appendage obtained during coronary artery bypass surgery. 
The contractile function of trabeculae was assessed based on an extrasystolic effect and a resting effect (post-rest reaction). 
Results. Patients were divided into two groups according to the HbA1c level: group 1 included patients with HbA1c less than 
8%; group 2 comprised patients with HbA1c more than 8%. The main clinical baseline parameters were similar between the 
groups. The ejection fraction (EF) was higher, whereas the thickness of the left ventricular posterior wall (LVPW) was lower in 
patients of group 1 compared to the corresponding parameters of group 2. The ex vivo study of myocardial contractility showed 
that extrasystolic contractions occurred at earlier extrasystolic intervals in patients of group 2, suggesting higher excitability 
of the cardiomyocyte membranes. At the same time, post-extrasystolic contractions of trabeculae in patients of group 2 had 
significant potentiation. The amplitude of post-rest trabeculae contractions was potentiated at short rest periods in patients 
of both groups. However, post-rest contractions significantly increased with an increase in the duration of rest periods only in 
group 2. Post-rest inotropic response in patients of group 1 did not have any potentiation after long rest periods. 
Conclusions. The results of this study based on the contractility of isolated trabeculae showed that the increased HbA1c 
levels are better indicators of the myocardial functional state. 

Keywords: diabetes mellitus, ischemic heart disease, glycemic level, glycated hemoglobin, structural and 
functional parameters of the heart, contractile activity of the myocardium, extrasystolic and post-
extrasystolic contractions, post-rest inotropic reaction.
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Введение
Высокая распространенность больных сахарным ди-

абетом 2‑го типа (СД2) наблюдается не только в общей 
популяции населения развитых стран мира, но также 
и в структуре коморбидных заболеваний. Так, почти у 
50% больных с диагнозом «ишемическая болезнь серд-
ца» (ИБС) выявляется СД2, нарушенная толерантность 
к глюкозе или гипергликемия натощак [1]. При этом 
гипергликемическое состояние у этих пациентов ста-
новится одним из основных повреждающих факторов, 
ухудшающих прогноз и течение основного заболевания 
[2]. Клинические исследования показали, что адекват-
ное управление гликемией существенно снижает риск 
осложнений течения ИБС, в том числе и риск развития 
сердечно-сосудистых катастроф [3, 4]. Такая ситуация во 
многом действительна для пациентов молодого и сред-
него возраста с небольшой длительностью СД2 с относи-
тельно низким уровнем HbA1c, у которых был получен 
значительный положительный эффект от строгого глике-
мического контроля [5]. Вместе с тем не всегда строгий 
контроль уровня гликемии у пациентов с СД2 приводит к 
однозначным положительным результатам. Так, у боль-
ных пожилого возраста, имеющих длительную историю 
СД2 с исходно высоким базовым уровнем HbA1c, глике-
мический контроль не является столь значимым [6–8]. 
Кроме того, метаанализ, проведенный в 2015 г., не под-
твердил связь между снижением HbA1c у больных СД2 
и уменьшением сердечно-сосудистой смертности, ин- 
фарктом миокарда или инсультом [9]. По результатам 
другого метаанализа, интенсивный контроль HbA1c 
ниже 7% у больных СД2 также не выявил существенных 
положительных эффектов, связанных со снижением 
смертности, или осложнений сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) [10]. В этом отношении еще большую 
проблему представляет коморбидное состояние, по-
скольку сочетанное развитие СД2 с ИБС не только увели-
чивает риск возможных сердечно-сосудистых осложне-
ний, но и существенно затрудняет адекватный контроль 
гликемического статуса [11]. Контроль гликемии при ко-
морбидном заболевании может способствовать преду-
преждению субклинических и клинических повреждений 
органов-мишеней, улучшению качества жизни, уменьше-
нию показателей смертности и инвалидности. Учитывая 
неоднозначность влияния гликемии на функциональное 
состояние органов-мишеней, в том числе сердца, целью 
нашего исследования стало изучение сопряженности 
уровня гликемии и функциональных показателей миокар-
да у больных ИБС, ассоциированной с СД2.

Материал и методы
В исследование были включены 40 пациентов  

(14 женщин и 26 мужчин) в возрасте 61,6 [56; 68] лет с 
диагнозом «хроническая ИБС (стенокардия напряжения 
II–III функционального класса по NYHA), ассоциирован-
ная с СД2». Работа была одобрена комитетом по биоме-
дицинской этике НИИ кардиологии (Томск) и выполнена 
согласно требованиям Хельсинкской декларации по ле-
чению и обследованию людей. Все пациенты дали ин-

формированное согласие на проведение исследования. 
Пациентам проводилось физикальное обследование 
для определения соответствия критериям включения. 
При этом наличие у больных острой формы ИБС, кето-
ацидотического состояния или иной клинически значи-
мой сопутствующей патологии (гепатитов и онкопатоло-
гии) служило основанием для невключения больных в 
исследование. 

Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) выпол-
нялось на ультразвуковой системе Vivid E9 (GE Healthcare) 
из стандартных позиций с измерением показателей вну-
трисердечной гемодинамики, определением размеров 
отделов сердца и фракции выброса (ФВ) левого желу-
дочка (ЛЖ) по методу Симпсона (рекомендации по хро-
нической сердечной недостаточности – ХСН, 2018) [12]. 
Всем пациентам проводили хирургическое лечение – 
коронарное шунтирование, они получали стандартную 
лекарственную терапию согласно рекомендациями по 
лечению основных и сопутствующих заболеваний.

Гликированный гемоглобин (НbА1с) определяли в 
крови включенных в исследование пациентов турбиди-
метрическим методом на анализаторе Konelab (Финлян-
дия) с использованием коммерческих наборов компа-
нии Thermo Fisher Scientific (Финляндия).

Сократительную функцию миокарда больных изуча-
ли ex vivo на изолированных трабекулах, выделенных 
из фрагмента ушка правого предсердия. Фрагмент ушка 
правого предсердия иссекали на стадии подключения 
аппарата искусственного кровообращения во время 
операции коронарного шунтирования. Трабекулы, от-
препарированные (с поперечным сечением 0,5–0,7 мм 
и длиной 5 мм) с помощью объект-микрометра, поме-
щали в термостабилизированную (36 оС) проточную 
камеру установки для изучения сократительной актив-
ности мышечных препаратов (Standard Muscle Research 
System, Scientific Instruments GmbH, Германия) объемом 
1 мл. Суперфузию мышц осуществляли раствором Креб-
са – Хензеляйта, для оксигенации которого использова-
ли карбоген (О2 – 95%, СО2 – 5%) [13].

Стимуляцию мышц проводили электрическими им-
пульсами прямоугольной формы длительностью 5 мс, 
подаваемыми с частотой 0,5 Гц. Сократительную ак-
тивность мышц регистрировали в изометрическом ре-
жиме, используя датчик Force transducer KG4 (Scientific 
Instruments GmbH, Германия). Оценивали развиваемое 
мышцей напряжение в пересчете на площадь ее сече-
ния (мН/мм2). Перед началом проведения тестирующих 
воздействий мышцы адаптировали в течение 60 мин к 
условиям суперфузии и электрической стимуляции. Кри-
вые одиночного цикла «сокращение – расслабление» 
мышц регистрировали и обрабатывали при помощи 
программы MUSCLEDATA (Scientific Instruments GmbH, 
Германия). 

Для оценки сократительной способности кардиоми-
оцитов использовали нагрузочные тесты, основанные на 
изменении режима электрической стимуляции изоли-
рованных мышц. С этой целью проводили экстрасисто-
лический тест, для чего на фоне базовой стимуляции  
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наносили однократно внеочередной электрический 
импульс через 0,2–1,5 с (экстрасистолический интер-
вал – ЭИ) от начала регулярного цикла «сокращение –  
расслабление» мышц. Оценивали величину экстра-
систолического (ЭС) и постэкстрасистолического (ПЭС) 
инотропного ответа мышц, которую выражали в процен-
тах к амплитуде регулярного цикла [14]. Нагрузочный 
post-rest (PR) тест осуществляли следующим образом: 
на фоне регулярных сокращений прекращали электри-
ческую стимуляцию мышечных полосок однократно на 
периоды от 4 до 60 с (периоды покоя) с последующим 
возобновлением регулярных стимулирующих импуль-
сов [13].

Статистический анализ проводили с помощью ли-
цензионного пакета программ STATISTICA 12.0 (Statsoft 
Inc, США). Нормальность закона распределения количе-
ственных показателей оценивали с помощью критерия 
Шапиро – Уилка (Shapiro – Wilk). Параметры, подчиня-
ющиеся нормальному закону распределения, представ-
лены как среднее значение и стандартное отклонение  
(M ± SEM); не подчиняющиеся нормальному закону рас-
пределения – как медиана и интерквантильные интер-
валы Me [Q25; Q75]. Качественные данные представлены 
частотой встречаемости и ее процентом. Статистическую 
значимость различий качественных данных оценивали с 
помощью χ2 Пирсона или точного теста Фишера. Оценку 
статистически значимых различий результатов исследо-
вания проводили с использованием непараметрическо-
го метода (U-критерий Манна – Уитни). Различия между 
группами считали статистически значимыми при уровне 
значимости р < 0,05.

Результаты
Согласно современным рекомендациям, целевые 

уровни гликемии для пожилых людей соответствуют 
HbA1c < 7,5–8,0% [14]. На этом основании выборка па-
циентов была разделена на 2 группы. В 1‑ю группу вклю-
чили 22 пациента с уровнем HbA1с менее 8,0%, при этом 
медиана выборки составила 6,8% [5,5; 7,9%], во 2‑ю 
группу – 18 пациентов с уровнем HbA1с более 8,0%, ме-
диана выборки этой группы была 9,16% [8,0; 10,3%]. 

Сравнительный анализ сформированных групп пока-
зал, что по основным исходным показателям они были 
сопоставимы (р > 0,05), в том числе по возрасту и дли-
тельности заболевания СД2 (табл. 1). 

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика исследуемых 
пациентов
Table 1. Clinical and anamnestic characteristics of patients

Показатели
Parameters

1‑я группа
Group 1

2‑я группа
Group 2

р

Возраст, лет
Age, years

62,29  
[56; 68]

60,83  
[58; 64]

0,553

Индекс массы тела, кг/м2

Body mass index, kg/m2
30,07 

[26,95; 34]
33,02 [29,36; 

34,22]
0,169

Длительность СД2, лет
T2DM duration, years

5 [2; 6,5] 6,86 [2,5; 11] 0,298

Показатели
Parameters

1‑я группа
Group 1

2‑я группа
Group 2

р

Функциональный класс 
стенокардии  
напряжения, n (%):
Functional class of angina 
pectoris, n (%):

– 1
– 2
– 3

1 (4)
5 (23)

16 (73)

2 (11)
6 (33)

10 (56)

0,104
0,099
0,083

Функциональный класс 
хронической сердечной 
недостаточности по 
NYHA, n (%):
Functional class of CHF by 
NYHA, n (%):

– I
– II
– III

4 (18)
13 (59)
5 (23)

4 (22)
8 (40)

69 (33)

0,875
0,954
0,931

Инфаркт миокарда, n (%):
Myocardial infarction,  
n (%):

– 1 эпизод
– 1 episode
– 2 эпизода
– 2 episodes

13 (59)

1 (4)

10 (56)

2 (11)

0,935

0,885

Уровень холестерина, 
мМ/л
Cholesterol, mM/L

4,45  
[3,6; 5,1]

4,53  
[3,3; 5,58] 0,903

Уровень триглицеридов, 
мМ/л
Triglycerides, mmol/L

2,03  
[1,36; 1,99]

2,01  
[1,4; 2,55] 0,817

Уровень глюкозы  
натощак, мМ/л
Fasting glucose, mmol/L

6,93  
[6,2; 7,4]

7,99  
[6,6; 9,2]

0,044

Постпрандиальный уро-
вень глюкозы, мМ/л
Postprandial glucose, 
mmol/L

8,13  
[6,2; 9,5]

9,02  
[7,7; 9,5]

0,297

Примечание: NYHA – Нью-Йоркская кардиологическая ассоциа-
ция.

Note: NYHA – New York Heart Association.

Анализ результатов ЭхоКГ пациентов обеих групп вы-
явил, что основные структурно-функциональные пока-
затели сердца были сопоставимы между собой, кроме 
ФВ и толщины задней стенки левого желудочка (ЗСЛЖ), 
таблица 2. 

При исследовании сократительной активности ми-
окарда ex vivo было установлено, что для мышечных 
трабекул миокарда пациентов 1‑й группы, ЭС ответ был 
получен только в том случае, если внеочередной стиму-
лирующий импульс подавали через 0,25 с от начала ба-
зового цикла (рис. 1). Для мышечных трабекул миокарда 
пациентов 2‑й группы первый ЭС ответ был зафиксиро-
ван уже при ЭИ 0,225 с. 

С увеличением длительности ЭИ во всех группах 
было отмечено повышение амплитуды ЭС сокращения. 
Однако статистически значимой разницы в амплитуде 
ЭС сокращений между группами обнаружить не удалось.

Окончание  табл. 1 
End of  table  1
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Таблица 2. Структурно-функциональные показатели сердца паци-
ентов по результатам эхокардиографического исследования
Table 2. Echocardiography-based structural and functional indicators of 
the heart 

Показатели 
Parameters

1‑я группа
Group 1

2‑я группа
Group 2 р

ФВ, % 
EF, % 63 [43; 74] 57 [44; 68] 0,025

ЛП, мм
LA, mm 41 [38; 44] 40 [33; 58] 0,250

ПЖ, мм
RA, mm 23 [21; 25] 25 [18; 29] 0,052

КДР ЛЖ, мм
LVIDd, mm 50 [48; 53] 50 [45; 60] 0,926

КСР ЛЖ, мм
LVIDs, mm 33 [30; 39] 33 [29; 49] 0,576

КДО ЛЖ, мл
LV EDV, ml 117 [87; 125] 119 [85; 157] 0,573

КСО ЛЖ, мл
LV ESV, ml 37 [32; 55] 44 [27; 83] 0,075

МЖП, мм
IVS, mm 11 [10,3; 12,5] 12 [8; 15] 0,221

ЗСЛЖ, мм
LV PW, mm 10,5 [10; 10,6] 10,85 [9; 12,5] 0,038

ММ, г
MM, g 200 [163; 211] 202 [142; 268] 0,276

СДПЖ, мм рт. ст. 
RV-systolic pres-
sure, mmHg

30 [24; 30] 27 [23; 37] 0,717

УО, мл
SV, mL 70 [57; 82] 58,5 [43; 91] 0,365

ЧСС, уд./мин
HR, bpm 65 [57; 70] 71 [60; 93] 0,009

Е, см/с
E, sm/s 64 [52; 85] 65,5 [38; 128] 0,277

А, см/с
A, cm/s 88 [64; 94] 89 [58; 120] 0,555

Примечание: ФВ – фракция выброса, ЛП – левое предсердие, ПЖ –  
правый желудочек, КДР – конечный диастолический размер, КСР – 
конечный систолический размер, КДО – конечный диастоличе-
ский объем, КСО – конечный систолический объем, МЖП – меж-
желудочковая перегородка,  ЗСЛЖ – задняя стенка левого желу-
дочка, ММ – масса миокарда, СДПЖ – систолическое давление в 
правом желудочке, УО – ударный объем, ЧСС – частота сердечных 
сокращений.

Note: EF – ejection fraction, LA – left atrium, RV – right ventricle, LVIDd –  
left ventricular internal diameter in diastole, LVIDs – left ventricular 
internal diameter in systole, LV EDV – left ventricular end-diastolic 
volume, LV ESV – left ventricular end-systolic volume, IVS – interven-
tricular septum, LV PW – left ventricular posterior wall, LV MM – left 
ventricular myocardial mass, RV – right ventricular systolic pressure, 
SV – stroke volume. HR – heart rate.

На рисунке 2 отражена динамика ПЭС сокращений 
после воздействия внеочередного электрического им-
пульса. Амплитуда ПЭС сокращений трабекул пациен-
тов 1‑й группы статистически значимо не отличалась от 
базовых сокращений на всех ЭС интервалах. Нанесение 

внеочередного импульса через 0,225, 0,25 и 0,5 с вызы-
вало значимую потенциацию сокращений полосок мио-
карда пациентов 2‑й группы относительно базовых зна-
чений и аналогичных сокращений миокарда пациентов 
1‑й группы.

 

Рис. 1. Динамика экстрасистолических сокращений миокарда 
пациентов 
Примечание: по оси ординат – амплитуда экстрасистоличе-
ского сокращения в процентах по отношению к регулярному 
сокращению; по оси абсцисс – длительность экстрасистоли-
ческого интервала в секундах,  * – статистически значимое 
различие между группами (р < 0,05).
Fig. 1. Dynamics of extrasystolic contractions of the patient 
myocardium 
Note: the amplitude of the extrasystolic contraction is indicated on 
the ordinate axis as a percentage of the regular contraction; the 
duration of ES interval in seconds is indicated on the abscissa axis; 
* – statistically significant differences between the groups  
(p < 0.05).

 

Рис. 2. Динамика постэкстрасистолических сокращений мио-
карда пациентов 
Примечание: по оси ординат – амплитуда постэкстрасистоли-
ческого сокращения в процентах по отношению к регулярному 
сокращению; по оси абсцисс – длительность интервала в се-
кундах,* – статистически значимое различие между группами 
(р < 0,05).

Fig. 2. Dynamics of post-extrasystolic contractions of patient 
myocardium 
Note: the amplitude of the post-extrasystolic contraction is 
indicated on the ordinate axis as percentage of regular contraction; 
the interval in seconds is indicated on the abscissa axis; * – 
statistically significant differences between the groups (p < 0.05).

Результаты PR теста показали, что воздействие пери-
одами покоя 4–16 с вызывало появление потенциации 
сокращения миокарда пациентов обеих, т. е. амплитуда 
сокращений после периодов покоя превышала базовые 
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циклы. При этом динамика зависимости амплитуды 
сокращений от длительности периодов покоя значимо 
различалась между группами (рис. 3). Так, амплитуда 
первого сокращения миокарда пациентов после перио- 
дов покоя имела значимые различия между группами 
после воздействия периодами покоя длительностью 12 с 
и более. При этом амплитуда сокращений миокарда па-
циентов 1‑й группы на коротких периодах покоя была 
наибольшей, а с увеличением длительности покоя она 
снижалась до базовых значений. Динамика амплитуды 
сокращений миокарда пациентов 2‑й группы имела по-
ложительную зависимость. Так, потенциация инотроп-
ного ответа миокарда пациентов 2‑й группы на коротких 
периодах покоя (4–10 с) была 55–68%, а с 12 с значитель-
но нарастала и составляла более 100%; после 60 с пе-
риода покоя – 182% относительно базовых сокращений. 
Кроме того, после 12 с периода покоя появлялась ста-
тистически значимая разница между PR сокращениями 
сравниваемых групп.

Рис. 3. Динамика post-rest сокращений миокарда пациентов 
Примечание: по оси ординат – амплитуда сокращения после 
периода покоя в процентах по отношению к регулярному 
сокращению; по оси абсцисс – длительность периода покоя 
в секундах, * –  р < 0,05 статистически значимое различие 
между группами.
Fig. 3. Dynamics of post-rest myocardial contractions in patients
Note: the amplitude of contraction after the rest period is 
indicated on the ordinate axis as a percentage relative to the 
regular contraction; the length of the resting period in seconds is 
indicated on the abscissa axis, * – p < 0.05, a statistically significant 
difference between the groups.

Обсуждение

Как показали результаты нашего исследования, 
функциональные свойства и сократительные возмож-
ности миокарда пациентов с ИБС, ассоциированной с 
СД2, различались в зависимости от уровня НbА1с. Так, 
по данным ЭхоКГ, у пациентов с уровнем HbA1c менее 
8% ФВ имела статистически значимо более высокие зна-
чения в сравнении с соответствующими показателями 
пациентов с уровнем HbA1c более 8%. Кроме того, у па-
циентов с уровнем HbA1c менее 8% были обнаружены 
статистически значимо более низкие значения толщины 
ЗСЛЖ. Исследования ex vivo показали, что возбудимость 

миокарда у пациентов с более высокими показателя-
ми HbA1c была выше, при этом сократительный резерв  
миокарда у этих пациентов на данном этапе заболева-
ния сохранялся в большей степени.

Как известно, нарушения углеводного обмена, в 
первую очередь СД, приводят к развитию структурных 
изменений ЛЖ. Показано, что пациенты с СД2 имеют 
более высокую массу миокарда ЛЖ, при этом частота 
развития гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) у этих больных возрас-
тает по мере увеличения длительности СД [16]. В рамках 
Фрамингемского исследования была обнаружена связь 
между повышением толерантности к глюкозе и ЭхоКГ 
параметрами ЛЖ у больных СД [17]. Кроме того, было 
установлено, что масса миокарда и толщина стенки ЛЖ 
находятся в прямой зависимости от выраженности на-
рушений углеводного обмена [18]. Наши исследования 
также подтвердили, что более высокий уровень HbA1c 
связан с большими значениями толщины ЗСЛЖ. 

Как показали исследования ex vivo, появление ЭС 
миокарда пациентов с уровнем HbA1c более 8% наблю-
далось после нанесения электрического стимула через 
0,225 с в отличие от миокарда пациентов группы сравне-
ния. ЭС сокращение миокарда больных 1‑й группы воз-
никало при нанесении импульса только через 0,5 с. Эта 
особенность ЭС реакций миокарда свидетельствует о 
более высокой возбудимости сарколеммы кардиомио- 
цитов пациентов 2‑й группы с уровнем HbA1c более 8%. 
Как известно, внеочередной электрический импульс 
вызывает появление сокращения только в случае, если 
воздействие попадает в фазу относительной рефрактер-
ности [19]. Из этого следует, что повышение тяжести СД 
может приводить к укорочению фазы абсолютной реф-
рактерности и, соответственно, способствовать повыше-
нию возбудимости кардиомиоцитов.

Согласно существующим представлениям об элек-
тромеханическом сопряжении, импульс электрической 
стимуляции, попадающий в 3‑ю фазу потенциала дей-
ствия, не способен вызывать сократительный ответ, но 
он инициирует дополнительное поступление ионов 
внешнего кальция в миоплазму кардиомиоцитов, ко-
торый запасается в саркоплазматическом ретикулуме 
(СР). Дополнительно поступившие ионы кальция в СР 
участвуют в ПЭС цикле «сокращение – расслабление» 
[19]. В результате этого амплитуда ПЭС сокращения 
превышает значение регулярного цикла. В этих услови-
ях величина ПЭС сокращения отражает эффективность 
работы Са2+-транспортирующих систем СР. Поскольку  
миокард пациентов 2‑й группы оказался более возбудим, 
то, соответственно, большее количество ионов кальция 
поступало в саркоплазму при внеочередном возбуж-
дении и, соответственно, запасалось в СР. В результате 
ПЭС сокращения изолированных трабекул пациентов с 
уровнем HbA1c более 8% оказались потенцированными. 
Кроме того, больший инотропный эффект ПЭС сокра-
щений может быть связан с активностью Са2+-АТФ-азы 
СР, которая обеспечивает захват дополнительных ионов 
кальция в СР. Как показал PR тест, трабекулы пациентов 
2‑й группы имели также потенцированный инотропный 
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ответ на периоды покоя. Механизм этого явления свя-
зан с кальций-аккумулирующей активностью СР. Дока-
зано, что во время периода покоя в результате работы  
Са2+-АТФ-азы происходит накопление дополнительных 
ионов кальция в СР, которые затем выбрасываются при 
первом после периода покоя сокращении [13]. Как след-
ствие, амплитуда сокращений после периодов покоя пре-
вышает базовые сокращения. В связи с этим можно пред-
положить, что в кардиомиоцитах пациентов с уровнем 
HbA1c более 8% активность или количество Са2+-АТФ-азы 
выше по сравнению с миокардом пациентов, у которых 
уровень HbA1c менее 8%. Известно, что эффективная ра-
бота Са2+-АТФ-азы СР определяется достаточностью энер-
гообеспеченности кардиомиоцитов. По этой причине до-
ступность энергетического субстрата для этого фермента 
является важным фактором его активности. Наиболее 
важным источником энергии для Са2+-АТФ-азы является 
АТФ, образующаяся в процессе гликолиза [20]. Поскольку 
при хронической ишемии миокарда гликолиз становится 
преимущественным источником энергопродукции [21], 
то, вероятно, повышение доступности субстрата для гли-
колитических процессов, скорее всего, за счет инсулин-
независимых механизмов, способствует нормализации 

энергетической обеспеченности метаболических реак-
ций патологической клетки. Возможно, умеренно повы-
шенный уровень глюкозы у пациентов с сочетанной пато-
логией позволяет поддерживать энергообеспеченность 
кардиомиоцитов и, соответственно, сохранять сократи-
тельный резерв миокарда, связанный с функциональной 
активностью Са2+-транспортирующей системы СР.

В настоящем исследовании было показано, что в по-
пуляции пациентов с ИБС и СД2 повышенный уровень 
HbA1c соответствует лучшим показателям функциональ-
ного состояния миокарда, по данным исследований 
сократительной активности изолированных мышечных 
трабекул.

Заключение
На основании вышесказанного мы можем сделать 

вывод о том, что, несмотря на неблагоприятный долго-
срочный прогноз влияния коморбидной патологии на 
миокард, в краткосрочной перспективе создаются ус-
ловия для сохранения сократительной функции сердца. 
Наше исследование показало, что у пациентов с ИБС на 
фоне СД2 с уровнем НbА1с выше 8%, но не более 10% 
сохраняется сократительный резерв миокарда.
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