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Diabetes – дословный перевод с греческого мо-
чеизнурение, термин «сахарное мочеизнурение» 
использовался как диагноз сахарного диабета (СД)  
в отечественной медицине в недалёком прошлом, 
что наводит на мысль о большой роли почек в разви-
тии этого недуга. В основе развития диабетической 
кетоацидотической комы лежит нарушение всех ви-
дов обмена веществ и на первый план выступает 
дегидратация, обезвоживание организма на фоне 
прогрессирующей гипергликемии. При декомпенса-
ции СД наблюдается длительная полиурия. Дефицит 
инсулина приводит к гипергликемии, и как только 
уровень глюкозы в крови начинает превышать по-
чечный порог проницаемости для глюкозы, начина-
ет развиваться осмотический диурез, приводящий  
к потере жидкости, электролитов, а также гиповоле-
мии (1, 2, 5, 6, 12, 15). 

Суммарная потеря жидкости может составить 
4–5–8 л воды (10–15 % массы тела). Наблюдается 
сгущение крови. С повышением относительной плот-
ности мочи, что возникает вследствие нарушения 

обратного всасывания воды в почечных канальцах 
из-за осмотического (избыточного) давления мочи, 
богатой глюкозой, быстро снижается и теряется экс-
креторная функция почек. Снижение экскреторной, 
реабсорбционной функции почек ведёт к тяжёлым 
нарушениям гомеостаза: гипергидратации, метабо-
лическому ацидозу, дисэлектролитемии, азотемии  
с уремической интоксикацией. Нарушенный гемоди-
намический механизм или снижение экскреторной, 
реабсорбционной и, конечно, метаболической функ-
ции почек имеют большое значении в патогенезе 
кетоацидотической комы с параллельным развитием 
острой почечной недостаточности. 

Роль почек в метаболизме органических веществ 
(белков, жиров и углеводов) не ограничивается реаб-
сорбцией этих соединений и экскрецией их избытка. 
В почке образуются новые и разрушаются различ-
ные пептидные гормоны, циркулирующие в крови. 
В почке происходит потребление низкомолекуляр-
ных органических веществ (глюкоза, аминокислоты, 
СЖК и др.), образование глюкозы (глюконеогенез), 
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процессы превращения аминокислот, например, 
глицина в серин, необходимого для синтеза фосфа-
тидилсерина, участвующего в образовании и обме-
не плазматических мембран в различных органах 
(Wesson L., 1969; Brenner B., Rector F., 1976; Guder W.,  
Schmidt U., 1978). 

При развитии диабетической кетоацидотической 
комы выраженный дефицит инсулина влечёт за со-
бой невозможность утилизировать глюкозу инсулино-
зависимыми тканями (печени, жировой, мышечной), 
поэтому наблюдается интенсивный рост глюкозы  
в крови. При осмотическом диурезе, потере жидко-
сти, электролитов и гиповолемии компенсаторно 
усиливается гликогенолиз, глюконеогенез, активи-
руется липолиз, что приводит к нарастанию в крови 
уровня глюкозы, кетогенных аминокислот, глицерина 
и свободных жирных кислот. В ответ на растущую ги-
пергликемию но дефицит энергии в организме на-
блюдается гиперсекреция контринсулярных гормо-
нов (в особенности глюкагона), которые повышают 
глюконеогенез, гликогенолиз, липолиз и продукцию 
в печени кетоновых тел. Происходит усиленная моби-
лизация неогликогенных субстратов (аминокислоты, 
глицерина, лактата, пирувата). Одновременно проис-
ходит увеличение активности ферментов глюконео-
генеза, особенно контролирующих процесс образо-
вания глюкозы из пирувата (пируваткарбоксилаза, 
фосфоенолпируваткарбоксилаза, фруктоза-1,6-ди-
фосфотаза, глюкозофосфотаза). На базе усиленного 
глюконеогенеза и гликогенолиза при диабетическом 
кетоацидозе резко возрастает продукция в печени 
глюкозы, достигая 1000 г в день, что в 3 раза превы-
шает выделение глюкозы печенью при голодании (1).

Повышенная продукция глюкозы печенью, с од-
ной стороны, и снижение утилизации глюкозы (вслед-
ствие недостатка инсулина) – с другой, приводит  
к выраженной гипергликемии. Глюкоза без инсулина 
не проникает через клеточные мембраны, поэтому 
при декомпенсации диабета наблюдается энергети-
ческий недостаток в клетках – «голодание среди из-
обилия», что вызывает подключение резервных ме-
ханизмов энергообеспечения. Большую роль играет 
липолиз, который при диабетическом кетоацидозе 
настолько усиливается, что концентрация триглице-
ридов, фосфолипидов, холестерина и НЭЖК нередко 
увеличивается на 50 %.

И так, активация липолиза вызывает резкое увели-
чение концентрации свободных жирных кислот (СЖК) 
в крови, их интенсивное окисление. При выражен-
ном дефиците инсулина образование кетоновых тел 
намного превышает их утилизацию в печени и по-
чечную экскрецию, что приводит к их накоплению  
в крови и развитию кетоацидоза (1, 2, 5, 6, 11, 12, 13). 
Усиленному липолизу сопутствует глюконеогенез 
с предшествующим усиленным распадом белка, 
при этом развивается и аминокислотный дисбаланс 
вследствие повышения в плазме крови концентра-

ции кетогенных аминокислот (лейцин, изолейцин, ва-
лин) и относительного снижения уровня глюкогенных 
аминокислот (глицин, серин, аланин, глутамин). При 
декомпенсации диабета активация обмена веществ 
(преимущественно катаболических процессов) тоже 
способствует кетогенезу, т.к. сопровождается по-
вышенным образованием ацетил-КоА, ключевым 
субстратом углеводного, жирового и белкового об-
мена. Избыток ацетил-КоА тормозит цитратный цикл  
и усиленно метаболизирует в ацетилуксусную кисло-
ту. Усиление кетогенеза сопутствует истощению гли-
когенового запаса в печени (1). 

При декомпенсации диабета массивное посту-
пление в печень кетогенных субстратов (липидов  
и аминокислот) и др. факторы способствуют нараста-
нию кетогенеза. Вследствие дефицита инсулина мета-
болизм кетоновых субстратов, в норме протекающий 
с минимальным образованием кетоновых тел, пере-
ключается на менее энергоёмкий путь усиленного 
кетогенеза. Цикл Кребса и процесс ресинтеза жир-
ных кислот не в состоянии поглотить избыточно обра-
зующийся ацетил-КоА, цитратный цикл тормозится 
этим избытком. В норме цитрат образуется путём 
кондесации оксалоацетата и ацетил-КоА с участием 
фермента цитратсинтетазы, активность которой при 
декомпенсации диабета снижена на базе ингибиру-
ющего влияния АТФ, в избытке образующейся при 
окислении жирных кислот. Уменьшено образование 
оксалоацетата, т.к. при усиленном окислении НЭЖК 
и повышенном глюконеогенезе нарастает соотноше-
ние NADH/NAD, что ведёт к недостаточному образо-
ванию цитрата и накоплению ацетил-КоА. Впослед-
ствии ацетил-КоА превращается в ацетоуксусную кис-
лоту, затем в β-гидрооксимасляную кислоту и ацетон. 
Эти три соединения и являются кетоновыми телами.

Концентрация кетоновых тел в крови в норме не 
превышает 100 мкмоль/л, а в моче определяются 
только следы. При декомпенсации диабета в печени 
образуется громадное количество кетоновых тел (до 
1000 ммоль в сутки), что намного превышает воз-
можность их утилизации и выведения мышцами и по-
чками. Накопление кетоновых тел в крови приводит  
к кетозу, потом к кетоацидозу (1).

По мере роста содержания кетоновых тел и сни-
жения гликогена в печени печёночная клетка стано-
вится всё более уязвимой и чувствительной к токси-
ческому влиянию, не способной к утилизации СЖК 
(β-оксимасляной и ацетоуксусной кислоты). На фоне 
активированного липолиза происходит декомпози-
ция жира, содержащегося в печени в норме, на-
блюдается усиленная жировая дистрофия печени  
с развитием острой печёночно-клеточной недоста-
точности (3). Печень быстро увеличивается в разме-
ре, выдыхаемый воздух приобретает запах, тради- 
ционно называемый запахом ацетона. На самом 
деле это запах «гнилых яблок», при гниении которых 
также образуется β-оксимасляная кислота. 
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Как известно, поддержание водно-электролит-
ного и кислотно-щелочного равновесия являются 
функциями почек. Давайте рассмотрим процесс 
мочеобразования. В нефроне, структурно-функцио-
нальной единице почки, образуется моча. Этот про-
цесс совершается в два этапа: в почечном тельце из 
капиллярного клубочка в полости капсулы фильтрует-
ся жидкая часть крови, составляя первичную мочу,  
а в почечных канальцах происходит реабсорбция 
(всасывание) большей части воды, глюкозы, амино-
кислот и некоторых солей, в результате чего обра-
зуется окончательная моча. У человека обе почки, 
масса которых меньше 0,5 % массы тела, получают  
от 20 до 25 % крови, выбрасываемой сердцем в ми-
нуту. Почечный кровоток у взрослого человека со-
ставляет более 1200 мл/мин на 1,73 м2 поверхности 
тела. Из этого количества крови протекает 91–93 % 
по сосудам коры почки, в наружное мозговое веще-
ство поступает от 6 до 8 % и во внутреннее мозго-
вое вещество попадает менее 1 %. Кровоснабжение 
коры почек очень велико, в покое в мышце крово-
ток в 15 раз меньше, чем во внутреннем мозговом 
веществе почки. Исключительно большой почечный 
кровоток, высокоразвитая система его стабилиза-
ции, обуславливающая саморегуляцию в широких 
пределах изменения артериального давления – эти 
особенности развились в почках вследствие их гран-
диозного значения как гомеостатического органа, 
обеспечивающего стабильность состава жидкостей 
внутренней среды, в первую очередь плазмы крови, 
а тем самым и внеклеточной жидкости. (7, 11, 18).

Начальный этап мочеобразования представляет 
собой ультрафильтрацию из плазмы крови и низко-
молекулярных водорастворимых компонентов через 
фильтрующую мембрану клубочка, практически не-
проницаемую для белков. В минуту через обе почки 
протекает около 660 мл плазмы крови. В клубочках 
из этого количества плазмы образуется приблизи-
тельно 125 мл фильтрата, поступающего в просвет 
канальца, т.е. доля плазмы составляет 19 %. Движу-
щей силой, обеспечивающей фильтрацию в клубоч-
ках, является транскапиллярная разность гидроста-
тического и онкотического давления.

В просвет нефрона при клубочковой фильтрации 
(КФ) ежеминутно поступает более 100 мг глюкозы, но 
она полностью всасывается клетками проксималь-
ного канальца, поэтому обычно в моче глюкоза не 
обнаруживается, а её суточная экскреция не превы-
шает 130 мг. Реабсорбция глюкозы в кровь происхо-
дит против высокого концентрационного градиента, 
так как в канальцевой жидкости, в конечном итоге 
глюкозы не остаётся. Вся профильтровавшаяся глю-
коза реабсорбируется до тех пор, пока количество 
переносчиков и скорость их движения в мембране 
обеспечивают перенос всех поступивших в просвет 
канальцев молекул глюкозы. Экскреция глюкозы  
с мочой начинается лишь тогда, когда её концент-

рация в плазме возрастает столь значительно, что 
количество профильтровавшейся глюкозы превыша-
ет реабсорбционную способность канальцев. Как 
правило, полная реабсорбция глюкозы в канальцах 
почек происходит при гликемии, не превышающей 
8,8–10,0 ммоль/л, при превышении этой концентра-
ции наблюдается глюкозурия (7, 11, 18).

Наряду с фильтрацией и реабсорбцией профиль-
тровавшейся глюкозы почка не только потребляет её 
в процессе обмена, но и способна к значительной 
продукции глюкозы. В обычных условиях скорости 
этих процессов равны. На утилизацию глюкозы для 
выработки энергии в почке идёт около 13 % обще-
го потребления кислорода почкой. Глюконеогенез 
происходит в коре почки, а наибольшая активность 
гликолиза характерна для мозгового вещества.  
В процессе обмена в почке глюкоза может окислять-
ся до СО2 или превращаться в молочную кислоту. Го-
меостатическое значение ведущих биохимических 
путей превращения глюкозы в почке можно пока-
зать на примере метаболизма глюкозы при сдвигах 
кислотно-щелочного состояния (КЩС). При метабо-
лическом алкалозе потребление почкой глюкозы 
возрастает в несколько раз по сравнению с мета-
болическим ацидозом. Существенно, что окисление 
глюкозы не зависит от КЩС, а увеличение рН способ-
ствует сдвигу реакций в направлении образования 
молочной кислоты.

Почка обладает весьма активной системой обра-
зования глюкозы, интенсивность глюконеогенеза при 
расчёте на 1 г массы почки значительно больше, чем 
в печени. Метаболическая функция почки, связан-
ная с её участием в углеводном обмене, проявляется  
в том, что при длительном голодании почки образуют 
половину общего количества глюкозы, поступающей 
в кровь. Превращение кислых предшественников, 
субстратов в глюкозу, являющуюся нейтральным ве-
ществом, одновременно способствует регуляции рН 
крови. Зависимость скорости и характера глюконе-
огенеза от величины рН отличает углеводный обмен  
от такового в печени (7, 11, 16).

В почке изменение скорости образования глю-
козы сопряжено с изменением активности ряда фер-
ментов, играющих ключевую роль в глюконеогенезе. 
Среди них в первую очередь следует назвать фосфое-
нолпируваткарбоксикиназу, пируваткарбоксилазу, 
глюкозо-6-фосфатазу и др. Особенно важно, что ор-
ганизм способен к локальному изменению активно-
сти ферментов при генерализованных реакциях. Так, 
при ацидозе увеличивается активность фосфоенол-
пируваткарбоксикиназы только в коре почки; в пече-
ни активность этого фермента не меняется. В усло-
виях ацидоза в почке возрастает глюконеогенез пре-
имущественно из его предшественников, которые 
участвуют в образовании щавелевоуксусной кислоты 
(оксалацетат). С помощью фосфоенолпируваткар-
боксикиназы он превращается в фосфоенолпируват, 
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затем в глюкозу-6 РО4, из которой с помощью глю-
козо-6-фосфатазы освобождается глюкоза. Сущность 
активации ключевого фермента, обеспечивающего 
усиление образования глюкозы при ацидозе, – фос-
фоенолпируваткарбоксикиназы, по-видимому, за-
ключается в том, что при ацидозе происходит прев-
ращение мономерных форм в активную димерную 
форму, а также замедляется процесс разруше- 
ния фермента.

Важную роль в регуляции скорости глюконеоге-
неза в почках играют гормоны (ПГ, глюкагон) и ме- 
диаторы, увеличивающие образование цАМФ в клет-
ках канальцев. Этот посредник способствует уси-
лению процессов превращения в митохондриях 
ряда субстратов (глутамин, сукцинат, лактат и др.)  
в глюкозу. Должное значение в регуляции имеет 
содержание ионизированного кальция, который  
участвует в увеличении митохондриального транс-
порта ряда субстратов, обеспечивающих образо-
вание глюкозы.

Превращение различных субстратов в глюкозу, 
поступающую в общий кровоток и доступную для 
утилизации в различных органах и тканях, свидетель-
ствует о том, что почкам присуща важная функция, 
связанная с участием в энергетическом балансе  
организма.

Интенсивная синтетическая активность некото-
рых клеток почки зависит, в частности, от состояния 
углеводного обмена. В почке высокая активность 
глюкоза-6-фосфатдегидрогеназы, свойственна клет-
кам macula densa, проксимального канальца и части 
петли Генле. Этот фермент играет важнейшую роль  
в окислении глюкозы по гексомонофосфатному шун-
ту. Он активируется при уменьшении содержания 
натрия в организме, что приводит к интенсификации 
синтеза и секреции ренина. 

Почка оказалась основным органом окислитель-
ного катаболизма инозитола. В ней миоинозитол окис-
ляется в ксилулозу и затем через ряд стадий – в глю- 
козу. В ткани почки синтезируется фосфатидилинози-
тол – необходимый компонент плазматических мемб- 
ран, в значительной степени определяющий их про-
ницаемость. Синтез глюкуроновой кислоты важен 
для образования кислых мукополисахаридов, их 
много в интерстиции внутреннего мозгового веще-
ства почки, что существенно для процесса осмотиче-
ского разведения и концентрирования мочи.

Почки участвует в поддержании значения рН 
крови на уровне 7,35–7,43, что обусловлено их спо-
собностью удалять из плазмы крови жидкость, содер-
жащую избыток кислых продуктов или оснований. 
Выделение почками кислых продуктов обусловлено 
главным образом тем, что секретируемые ионы во-
дорода соединяются с нереабсорбируемыми анио-
нами, преимущественно НРО4

– + Н+ = Н2РО4
–, а так-

же аммиаком. Фосфат, присоединив ион водорода, 
не диффундирует в кровь из канальца и секретирует-
ся почкой. Общее количество секретируемых почкой 
ионов водорода в минуту определяется суммой ре-
абсорбции НСО3

– и экскреции титруемых кислот и ам-
мония. Общее выделение ионов водорода, связанное  
с секрецией аммония и экскрецией титруемых кислот, 
составляет у человека 50–70 ммоль/сутки, в условиях 
ацидоза оно может возрастать до 500 ммоль/сутки. 
В условиях диабетического ацидоза β-оксибутират 
становится одним из важных  компонентов титруемых 
кислот, выделяемых с мочой (7, 11, 16).

Итак, почки, как гомеостатический орган, играют 
значительную роль в поддержании стабильного со-
става плазмы и внеклеточной жидкости. 

Иллюстрацией метаболической функции почек, 
связанной с активной системой образования глюко-
зы, значительно превосходящую таковую в печени 
при кетоацидотической коме, являются наблюдения 
патологоанатомов.

По мнению И. В. Давыдовского (1938), «почки 
всегда характерно изменены, и являются для патоло-
гоанатомической диагностики одним из важнейших 
органов. Речь идёт о гликогеновой инфильтрации 
главным образом эпителия генлевских петель. О части 
извитых канальцев и самих клубочков. Зёрна гликоге-
на нередко выполняют и просвет канальцев, а так же 
лежат в просвете боуменовой капсулы (рис. 1). Отло-

Рис. 1. Гликогеновая инфильтрация почки при сахарном 
мочеизнурении. Массы гликогена окрашены кармином  
(по Бесту) и располагаются на границе коры и мозгового 

вещества. Больница Медсантруд
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жение гликогена в почечном эпителии следует рас-
сматривать как процесс синтетический (из глюкозы), 
связанный с особыми свойствами самого почечного 
эпителия, может быть со снижением в нём окисли-
тельных процессов. Со стороны извитых канальцев 
наблюдаются явления зернистого перерождения при 
одновременном ожирении главного отдела почки. 

В клубочках иногда находят зёрна гликогена,  
а также гипертрофию клеток, выстилающих боумено-
ву капсулу: из плоских они становятся кубическими 
и даже цилиндрическими. Такие изменения иногда 
охватывают весь париетальный листок капсулы. Воз-
можно, что метаморфоз эпителия боуменовой капсу-
лы стоит в связи с полиурией, с перегрузкой главного 
отдела канальцев отделительными и резорбтивными 
функциями и с распространением этих функций на 
эпителий капсулы. Патологоанатомическая диагно-
стика сахарного мочеизнурения вызывает трудности, 
решающим является исследование почек на глико-
ген во всех случаях внезапной смерти при коматоз-
ных состояниях, не говоря о чистом анализе поджелу-
дочной железы» (4).

 Подводим итог. При гиперосмолярной коме на 
первое место выступает прогрессирующая гипер-
гликемия, достигающая 50–70 ммоль/л и выше, 
основную роль в механизме развития играют почки 
и мочевые пути. На фоне гнойно-воспалительного 
заболевания: очень часто множественные гнойнич-
ки, карбункул почки (на вскрытии), абсцесс лёгких  
и др., из-за нарушения пассажа мочи, задержки 
мочи, из-за невыведения излишних сахаров из орга-
низма с мочой – уровень глюкозы в крови поднимает-
ся по спирали вверх. Мочевой пузырь у этих пациен-
тов пальпируется над лобком, при постановке моче-
вого катетера изымается более литра мочи, на фоне 
антибактериального лечения и ограниченной инфузи-
онной терапии гликемия быстро снижается (8, 9, 10). 

При кетоацидотической коме уровень глюкозы  
в крови редко превышает 30 ммоль/л, ведущее 
значение в патогенезе занимает прогрессирующий 
кетоацидоз, несмотря на усиленное выделение ио-
нов Н+, превышающее 500 ммоль/сутки связанное  
с секрецией аммония и экскрецией титруемых кис-
лот в почках.

На фоне выраженного дефицита инсулина, гипер-
гликемии, следственного «голодания среди изобилия», 
из-за усиленного гликогенолиза в печени происходит 
глюконеогенез на базе липолиза и распада белков. 
Резкое увеличение концентрации СЖК, их окисление 
с образованием кетоновых тел и кетогенных ами-
нокислот приводит к декомпозиции жира в печени, 
со становлением её жировой дистрофии (стеатоза) 
и развития острой печёночно-клеточной недоста-
точности. Печень быстро увеличивается в размерах,  
в выдыхаемом воздухе определяется запах ацетона. 

Параллельно в почках в условиях диабетиче-
ского ацидоза и выраженной гипергликемии возра-

стает глюконеогенез – образование глюкозы, как 
нейтрального вещества, из кислых предшественни-
ков. Глюкоза, образовавшаяся в почках, не только 
откладывается в корковом веществе (гликогеновая 
инфильтрация), но и поступает в общий кровоток, 
стойко поддерживая гипергликемию. При гликемии, 
превышающей почечный порог, наблюдается глю-
козурия со следственной полиурией (3–8 л в сутки). 
На фоне интенсивной полиурии с повышением от-
носительной плотности мочи, вследствие нарушения 
обратного всасывания воды в почечных канальцах 
из-за осмотического давления мочи, богатой глю-
козой, быстро снижается и теряется экскреторная 
функция почек, что ведёт к осмотическому диурезу 
с потерей жидкости, электролитов, сгущению крови 
и гиповолемии. На фоне гипоксии почек происходит 
олигурия с развитием азотемии и уремической инток-
сикации, анурия – острая почечная недостаточность.

Выводы 

1. Основную роль в обмене веществ, в поддер-
жании нормального уровня глюкозы в крови, играет 
поджелудочная железа (инсулино-глюкагоновый ба-
ланс), печень и почки (экскреторная, реабсорбцион-
ная и метаболическая функции).

2. В почках в условиях диабетического ацидоза 
и выраженной гипергликемии возрастает глюконео-
г енез – образование глюкозы, как нейтрального 
вещества, из кислых предшественников; глюкоза 
откладывается в корковом веществе (гликогеновая 
инфильтрация) и поступает в общий кровоток, стойко 
поддерживая гипергликемию

3. Если в основе патогенеза гиперосмоляр-
ной комы лежит прогрессирующая гипергликемия  
из-за невыведения глюкозы с мочой (задержка мочи)  
на фоне гнойно-воспалительного процесса, то ба-
зисом кетоацидотической комы является мощный 
кетоацидоз с сопутствующей гипергликемией и обез-
воживанием организма вследствие развития острой 
печёночно-почечной недостаточности.
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Функциональные методы диагностики в кардиологии 

Сообщение 2
ГУ «432 ордена Красной Звезды главный военный клинический медицинский центр 

Вооруженных Сил Республики Беларусь»
В статье приведен большой спектр современных функциональных методов исследований сердечно-

сосудистой системы доступных сегодня большинству лечебно-профилактических организаций здравоох-
ранения. Особое внимание обращено на показания и противопоказания к их проведению. Перечисленные 
методы функциональной диагностики при их целенаправленном использовании и правильной трактовке 
результатов исследования предоставляют практическому врачу достаточно большой объем ценной ди-
агностической информации, в том числе не имеющей эквивалентов в клинических проявлениях болезни, 
что позволяет врачу оценить и объективизировать степень нарушений конкретной функции еще на до-
клинической стадии заболевания, оценить адекватность проводимой терапии, реабилитации. У здоровых 
лиц оценить функциональные резервы организма, прежде всего системы кровообращения, с целью прогноза  
и контроля индивидуальной адаптации человека к экстремальным условиям среды обитания, спортивным 
нагрузкам, при профессиональном отборе и медицинском наблюдении за водолазами, летчиками, и др.

Ключевые слова: функциональная диагностика, методы исследования, кардиология.

N. G. Hotko, Yu. S. Deneshchuk, S. S. Gorokhov, R. F. Ermolkevich

Functional methods oF diagnostics in cardiology
The big range of modern functional methods of researches of cardiovascular system available to most the treatment-

and-prophylactic organizations of health care is given today in article. Special attention is paid on indications and 
contraindications to their carrying out. The listed methods of functional diagnostics at their purposeful use and 
the correct interpretation of results of a research provide to the practical doctor rather large volume of the valuable 
diagnostic information including which does not have equivalents in clinical displays of a disease that allows the doctor 
to estimate objectively extent of violations of concrete function at a preclinical stage of a disease to estimate adequacy to 
the carried-out therapy, rehabilitations. At healthy faces to estimate functional reserves of an organism, first of all the 
blood circulatory systems, for the purpose of the forecast and control of individual adaptation of the person to extreme 
conditions of the habitat, to sports loadings, at professional selection and medical observation of divers, pilots, etc.

Key words: functional diagnostics, research methods, cardiology.

ЭКГ высокого разрешения

Современное развитие компьютерных тех-
нологий дает возможность проводить ана-

лиз ЭКГ-сигнала на качественно новом уровне, 
что открывает новые возможности в диагностике 
кардиологической патологии. Большое значение  

в разрешении проблемы выявления электриче-
ской нестабильности миокарда и диагностики угро-
жающих жизни нарушений сердечного ритма при-
дают методу анализа ЭКГ-сигнала с использовани-
ем электронно – вычислительной техники. Одним  
из таких методов является ЭКГ высокого разреше-
ния (рис. 1).


