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РЕЗЮМЕ. Цель. Изучить функциональное состояние экспираторных мышц у больных сахарным диабетом 2
типа на основании изменений их электрической активности при использовании функциональной пробы со стати-
ческим экспираторным усилием. Материалы и методы. Обследовано 47 больных сахарным диабетом 2 типа и
40 пациентов без нарушений углеводного обмена. Для изучения электрической активности экспираторных мышц
проводили поверхностную электромиографию (ЭМГ) наружной косой мышцы живота (НКМ), прямой мышцы
живота (ПМЖ) и внутренних межреберных мышц (ВММ) с использованием функциональной пробы со статиче-
ским экспираторным усилием. Результаты. При выполнении функциональной пробы со статическим экспира-
торным усилием в обеих группах наблюдалось снижение частоты и увеличение амплитуды ЭМГ, однако у больных
сахарным диабетом 2 типа эти изменения были менее выражены. Также наблюдались различия в динамике изме-
нения показателей ЭМГ. У больных сахарным диабетом 2 типа уменьшение частоты ЭМГ НКМ начиналось с 10
секунды пробы, ВММ – с 15 секунды, в группе сравнения – с 5 и 10 секунд, соответственно. Амплитуда ЭМГ
ВММ в основной группе достоверно не изменялась, в группе сравнения увеличивалась с 5 секунды экспираторного
усилия. На 10 секунде пробы показатель амплитуды ЭМГ НКМ у больных сахарным диабетом 2 типа был на 10,4%
ниже (р=0,027), чем в группе сравнения, а на 15 секунде – на 10,5% (р=0,033). Заключение. Изменение электри-
ческой активности экспираторных мышц у больных сахарным диабетом 2 типа обусловлено замедленной дина-
микой частотно-амплитудных характеристик ЭМГ НКМ, некомпенсированным утомлением ВММ, а также более
низкими значениями амплитуды ЭМГ НКМ при выполнении функциональной нагрузочной пробы со статическим
экспираторным усилием.

Ключевые слова: сахарный диабет, электромиография, экспираторные мышцы.
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SUMMARY. Aim. To study the functional state of the expiratory muscles in patients with type 2 diabetes mellitus on
the basis of changes in their electrical activity when using a functional test with a static expiratory effort. Materials and
methods. 47 patients with type 2 diabetes mellitus and 40 patients without disorders of carbohydrate metabolism were
examined. To study the electrical activity of the expiratory muscles, surface electromyography (EMG) of the external
oblique abdominal muscle (OAM), rectus abdominis muscle (RAM), and internal intercostal muscles (IIM) was performed
using a functional test with a static expiratory effort. Results. When performing a functional test with a static expiratory
effort in both groups, a decrease in the frequency and an increase in the amplitude of EMG was observed, however, in pa-
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tients with type 2 diabetes mellitus, these changes were less pronounced. There were also differences in the dynamics of
changes in EMG indicators. In patients with type 2 diabetes mellitus, the decrease in the frequency of EMG OAM began
from 10 seconds of the test, IIM – from 15 seconds, in the comparison group – from 5 and 10 seconds, respectively. The
OAM EMG amplitude in the main group did not change significantly, in the comparison group it increased from 5 seconds
of expiratory effort. At the 10th second of the test, the amplitude index of the EMG OAM in patients with type 2 diabetes
mellitus was 10.4% lower (p=0.027) than in the comparison group, and at the 15th second – by 10.5% (p=0.033). Con-
clusion: The change in the electrical activity of the expiratory muscles in patients with type 2 diabetes mellitus is due to
the slowed down dynamics of the frequency-amplitude characteristics of the EMG OAM, uncompensated IIM fatigue, as
well as lower values of the OAM EMG amplitude when performing a functional exercise test with a static expiratory ef-
fort.

Key words: diabetes mellitus, electromyography, expiratory muscles.
Сахарный диабет (СД) оказывает неблагоприятное

влияние на скелетную мускулатуру, приводя к разви-
тию диабетической миопатии, которая характеризуется
морфологическими изменениями в мышцах, сниже-
нием мышечной массы и силы мышц [1, 2]. Патогене-
тической основой развития миопатии скелетной
мускулатуры является комплекс факторов, связанный
с нейропатическими, структурными, гемодинамиче-
скими и обменными нарушениями [3–6]. Предполага-
ется, что дыхательные мышцы также могут быть
подвержены подобным изменениям, с нарушением их
функции, приводя к развитию вентиляционных нару-
шений [7, 8]. Установлено, что при СД наблюдается
снижение силы дыхательных мышц, определенной с
помощью измерения статичных давлений на уровне
ротовой полости [9–11]. Однако эти исследования не-
многочисленны и не дают сведений о функциональном
состоянии отдельных мышц, участвующих в дыхании,
что можно сделать с помощью проведения электромио-
графического исследования (ЭМГ) с использованием
функциональных проб.

Цель исследования – изучить функциональное со-
стояние экспираторных мышц у больных СД 2 типа на
основании изменений их электрической активности
при использовании функциональной пробы со стати-
ческим экспираторным усилием. 

Материалы и методы исследования

Исследование одобрено Локальным этическим ко-
митетом ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава РФ и прово-
дилось при грантовой поддержке ФГБОУ ВО ОрГМУ
Минздрава РФ (№РХД/2019/04-02/2/ГР/М/2 от
14.01.2019 г.). Обследуемые были подробно проинфор-
мированы о применяемых методах исследования, ходе
его проведения, возможности отказа в участии в иссле-
довании и дали письменное согласие на участие в нем.

Критерии включения в исследование: мужской пол;
возраст 30-69 лет; СД 2 типа; способность к выполне-
нию дыхательных манёвров при проведении респира-
торной нагрузочной пробы; информированное
добровольное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения: перенесённый инфаркт
миокарда и острое нарушение мозгового кровообраще-
ния в анамнезе, сложные нарушения ритма сердца;
хроническая сердечная недостаточность IIБ-III стадии;
острые и хронические заболевания дыхательной си-

стемы; патологические формы и деформации грудной
клетки; операции на органах грудной клетки; заболе-
вания центральной нервной системы и перифериче-
ской нервной системы, сопровождающиеся
нарушением нервно-мышечной проводимости; приём
лекарственных препаратов, замедляющих нервно-мы-
шечную проводимость; ожирение 3 степени (индекс
массы тела >40 кг/м2); отказ от участия в исследова-
нии.

Согласно критериям включения и исключения были
обследованы 47 больных СД 2 типа, которые составили
основную группу, и 40 пациентов без нарушений угле-
водного обмена, составивших группу сравнения, ран-
домизированную по возрасту с основной группой.

Для оценки электрической активности ДМ прово-
дили биполярную поверхностную ЭМГ на аппарате
«Нейро-ЭМГ-Микро» (Нейрософт, Россия). Оцени-
вали электрическую активность экспираторных мышц:
наружной косой мышцы живота (НКМ), прямой
мышцы живота (ПМЖ) и внутренних межрёберных
мышц (ВММ) с регистрацией средней амплитуды
(мкВ), средней частоты (1/с). Поверхностные элек-
троды были представлены металлическими дисками
диаметром 8 мм, расположенными на фиксирующей
колодке, расстояние между электродами составляло 12
мм. При проведении ЭМГ во избежание регистрации
электрической активности сердца электроды наклады-
вались с правой стороны тела. Ось фиксирующей ко-
лодки располагалась по направлению мышечных
волокон. Для регистрации электрической активности
экспираторных мышц были выбраны следующие точки
[12]: для записи ЭМГ НКМ электроды были располо-
жены в 6 межреберье по передней подмышечной
линии; ПМЖ – на уровне пупка латеральнее от него на
3 см; ВММ – во 2 межреберье по окологрудинной
линии.

Регистрация показателей ЭМГ проводили в покое и
при выполнении функциональной нагрузочной пробы.
С использованием тягонапоромера определялась инди-
видуальная величина максимального экспираторного
усилия, по которой рассчитывалась мощность выдоха
в 30% от максимального значения. При выполнении
функциональной нагрузочной пробы перед обследуе-
мым ставилась задача удерживать по шкале тягонапо-
ромера экспираторное усилие мощностью 30% от
максимального экспираторного усилия в течение 15 се-
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кунд. Регистрация показателей ЭМГ производилась на
5, 10 и 15 секунде. Функциональная проба проводилась
трижды, с периодом отдыха между попытками в 3 мин.
Для анализа использовались средние значения показа-
телей ЭМГ, полученные в результате трех попыток, од-
нако данные не включались в исследование, если при
последовательном выполнении трёх попыток были за-
регистрированы различия в значениях более 10%. 

Обработка данных, полученных в результате иссле-
дования, проводилась с помощью непараметрических
методов в программном комплексе Statistica 10.0. Для
показателей, используемых в работе, рассчитывали ме-
диану, первый и третий квартили (Me [Q1;Q3]). Для
оценки межгрупповых различий значений признаков
применяли критерий Манна-Уитни, оценка генераль-
ных эффектов влияния фактора проводилась с исполь-
зованием дисперсионного анализа Фридмана,
апостериорный анализ проводился с помощью крите-
рия Вилкоксона. Данные считали достоверными при
уровне значимости р<0,05.

Результаты исследования

Анализ параметров ЭМГ экспираторных мышц у

больных СД показал отсутствие статистически значи-
мых отличий между группами в покое. При выполне-
нии функциональной пробы с экспираторным усилием
мощностью 30% от максимального экспираторного
усилия наблюдались следующие особенности измене-
ний частотно-амплитудных характеристик ЭМГ. 

У больных СД показатель частоты ЭМГ НКМ
уменьшался (χ2=28,6, df=3, p<0,001). При проведении
апостериорных сравнений, выполненных с помощью
критерия Вилкоксона, было выявлено уменьшение ча-
стоты ЭМГ от фона к 5 секунде пробы на 3% (р5>0,05),
к 10 секунде – на 5,2% (p10=0,011), к 15 секунде – 11%
(p15=0,005) (рис. 1). У пациентов группы сравнения ча-
стота ЭМГ от фона к 5 секунде уменьшалась на 8%, к
10 секунде – на 17,1%, к 15 секунде – на 15% (χ2=34,5,
df=3, p<0,001; p5=0,012, p10=0,003, p15=0,002). Ампли-
туда ЭМГ НКМ у больных СД увеличивалась к 5 се-
кунде пробы на 3,1%, к 10 секунде – на 5,1%, к 15
секунде – 7,5% (χ2=55,7, df=3, p<0,001; р5=0,001,
p10<0,001, p15<0,001). В группе сравнения к 5 секунде
пробы амплитуда увеличилась на 8,7%, к 10 секунде –
на 18,2%, к 15 секунде пробы – на 20,9% (χ2=59,4, df=3,
p<0,001; p5<0,001, p10<0,001, p15<0,001). 

Рис. 1. Динамика показателей частоты и амплитуды ЭМГ НКМ при выполнении функциональной пробы с
мощностью 30% от максимального экспираторного усилия от фона к 5, 10, и 15 секундам. 

Примечание. Здесь и далее: СД – основная группа, ГС – группа сравнения; * – достоверность изменений пока-
зателей в группе по сравнению с фоновым значением (р<0,05).

Кроме того, у больных СД наблюдались более низ-
кие абсолютные значения амплитуды ЭМГ в ходе вы-
полнения функциональной пробы по сравнению с
пациентами без СД. Показатель амплитуды ЭМГ НКМ
у больных СД, зарегистрированный на 10 секунде экс-
пираторного усилия, составил 2,68 (2,57; 2,88) мкВ и
был на 10,4% ниже (р=0,027), чем в группе сравнения
– 2,99 (2,59; 3,45) мкВ. На 15 секунде пробы показатель
амплитуды ЭМГ НКМ был 2,74 (2,56; 2,98) мкВ, что
на 10,5% меньше (р=0,033), чем в группе сравнения –
3,06 (2,63; 3,82) мкВ).

Изменения частоты ЭМГ ПМЖ не были статисти-
чески значимы в обеих группах (рис. 2). Амплитуда

ЭМГ ПМЖ у больных СД увеличивалась к 5 секунде
на 1,2%, к 10 секунде – на 2,4%, к 15 секунде – на 2,8%
(χ2=28,6, df=3, p<0,001; р5=0,004, p10=0,002, p15<0,001).
В группе сравнения прирост амплитуды от фона к 5 се-
кунде составил 3,7%, к 10 секунде – 4,5%, к 15 секунде
– 4,9% (χ2=0,9, df=3, p<0,001; p5=0,006, p10<0,001,
p15<0,001).

На ВММ у больных основной группы происходило
уменьшение частоты к 5 секунде удержания экспира-
торного усилия на 1,2%, к 10 секунде – на 3,4%, к 15
секунде – на 4,3% (χ2=13,02, df=3, p=0,005; р5>0,05,
р10>0,05, p15=0,044) (рис. 3). В группе сравнения ча-
стота ЭМГ уменьшалась к 5 секунде на 1,8%, к 10 се-
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кунде – на 5,8%, к 15 секунде удержания пробы на
4,9% (χ2=28,3, df=3, p<0,001; р5>0,05, р10>0,05,
p15=0,025). Изменение амплитуды ЭМГ ВММ у боль-
ных СД не было достоверным. В группе сравнения на-

блюдался статистически значимый прирост амплитуды
от фона к 5 секунде экспираторного усилия и составил
3,5%, к 10 секунде – 4,3%, к 15 секунде – 4,7% (χ2=44,7,
df=3, p5<0,001, p10<0,001, p15<0,001).

Рис. 2. Динамика показателей частоты и амплитуды ЭМГ ПМЖ при выполнении функциональной пробы с
мощностью 30% от максимального экспираторного усилия от фона к 5, 10, и 15 секундам.

Рис. 3. Динамика показателей частоты и амплитуды ЭМГ ВММ при выполнении функциональной пробы с
мощностью 30% от максимального экспираторного усилия от фона к 5, 10, и 15 секундам. 

Обсуждение результатов исследования

При выполнении функциональной пробы с экс-
пираторным усилием мощностью 30% от максималь-
ного экспираторного усилия у пациентов обеих групп
наблюдалось снижение частоты и увеличение ампли-
туды, однако у больных СД динамика частотно-ампли-
тудных изменений была менее выраженной в
сравнении с пациентами без СД. Увеличение ампли-
туды ЭМГ свидетельствует о привлечении в мышечное
сокращение дополнительных двигательных единиц
[13]. Уменьшение показателей частоты ЭМГ наблюда-
ется при развитии мышечного утомления [14]. Отличи-
тельной особенностью экспираторных мышц больных
СД являлась так же различная динамика изменения по-
казателей ЭМГ мышцы на нагрузку. Так у пациентов
основной группы частота ЭМГ НКМ снижалась к 10

секунде, а у больных группы сравнения – к 5 секунде.
Снижение показателя частоты ЭМГ НКМ свидетель-
ствует о развитии мышечного утомления этой мышцы,
которое компенсируется дополнительным включением
ее двигательных единиц, что отражается на ЭМГ уве-
личением амплитуды ЭМГ, то есть утомление НКМ,
несмотря на более медленную динамику ее изменений
у больных СД, было компенсированным в обеих груп-
пах. Отсутствие динамики частоты ЭМГ ПМЖ свиде-
тельствует об отсутствии ее утомления, однако,
увеличение амплитуды ЭМГ этой мышцы говорит об
ее участии в выполнении дыхательного маневра. Ча-
стота ЭМГ ВММ больных СД снижалась лишь к 15 се-
кунде, а у пациентов без нарушений углеводного
обмена частота начинала снижаться к 10 секунде. При
этом амплитуда ЭМГ ВММ у больных СД не изменя-
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лась, в то время как у пациентов группы сравнения она
начинала увеличиваться уже к 5 секунде пробы. Что
свидетельствует о развитии утомления ВММ в обеих
группах, компенсирующееся в группе сравнения во-
влечением в сокращение дополнительных двигатель-
ных единиц, в отличие от больных СД, у которых
утомление было не компенсированным. Литературных
данных о состоянии электрической активности экс-
пираторных мышц у больных СД нет, однако имеются
сведения о нарушении нервно-мышечной передачи при
стимуляционной ЭМГ диафрагмального нерва при СД,
что приводит к дисфункции дыхательных мышц [15].

Заключение

Изменение электрической активности экспиратор-
ных мышц у больных СД 2 типа обусловлено замед-
ленной динамикой частотно-амплитудных
характеристик ЭМГ НКМ, некомпенсированным утом-

лением ВММ, а также более низкими значениями ам-
плитуды ЭМГ НКМ при выполнении функциональной
нагрузочной пробы со статическим экспираторным
усилием.
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