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Введение. Вклад сахарного диабета 2 типа (СД 2 типа) и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в увеличение показателей ин-
валидизации и смертности во всем мире продолжает неуклонно расти. В настоящее время основной фокус внимания направлен 
на проблему атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ) при СД, в то время как проявления нарушений ритма 
сердца (НРС) в условиях нарушений углеводного обмена недостаточно изучены.
Цель исследования. Проанализировать и сравнить лабораторные, инструментальные и объективные показатели у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа (СД 2 типа) и без, имеющих нарушения сердечного ритма (НРС) в анамнезе.
Материалы и методы. Обследовано 103 пациента с НРС (52 мужчины и 51 женщина). Сформированы 2 группы: основная груп-
па – ​пациенты с НРС и СД 2 типа (n=51) (группа 1), контрольная группа – ​пациенты с НРС без СД (n=52) (группа 2). Выполнен 
сравнительный анализ лабораторно-инструментальных и клинико-анамнестических данных в группах. Статистическая обработка 
данных выполнялась с помощью пакета статистических программе «Excel» («Microsoft»), программы «Statistica 10» («Statsoft Inc»). 
За уровень значимости принималось значение р <0,05. Определение достоверности различий между группами проводилось 
с использованием U-критерия Манна-Уитни, корреляционный анализ проводился с помощью критерия Спирмена.
Результаты. Средний возраст общей группы составил 67 [18;97] лет, пациентов с СД 2 типа 69 [53;93] лет, пациентов без СД 65 
[18;97] лет. По данным выполненного регрессионного анализа установлено, что СД у пациентов был связан с выявлением фибрил-
ляции предсердий (ОШ 2,69 (95% ДИ 1,076;6,71), p=0,034), в частности, ее постоянной формы (р=0,025, коэфф. V Крамера = 0,33), 
а также с наличием наджелудочковой экстрасистолии (НЖЭС) (ОШ 0,235 (95%ДИ 0,09;0,59), p=0,002, коэфф. V Крамера = 0,311). 
При этом не выявлено достоверной связи СД с наличием пароксизмальной и персистирующей форм фибрилляции предсердий, 
трепетания предсердий (ТП), блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), АВ-блокады, СА-блокады, желудочковой экстрасистолии, 
наджелудочковой тахикардии (НЖТ) и СССУ.
При оценке функциональных показателей миокарда по данным Эхо-КГ выяснено, что в основной группе по сравнению с контроль-
ной чаще встречалась значительная (34% против 27%) и выраженная (18% против 6%) легочная гипертензия, но разница была 
статистически не значимой (р>0,05).
При оценке структурно-геометрических показателей миокарда выяснено, что в основной группе чаще встречалась концентрическая 
гипертрофия миокарда (22% против 15%), а в контрольной группе – ​концентрическое ремоделирование миокарда (14% против 
25%), (р>0,05).
Выводы. СД является значимым фактором риска более тяжелого течения НРС, в частности фибрилляции предсердий и наджелу-
дочковых эктопий. В связи с этим принципиально важное значение имеет контроль углеводного обмена и профилактика факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний для сохранения основных функций миокарда и улучшения качества жизни пациентов 
с сахарным диабетом.
Ключевые слова: нарушения ритма сердца, фибрилляция предсердий, сахарный диабет, легочная гипертензия, 
сердечная недостаточность, ожирение
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Introduction. The contribution of type 2 diabetes mellitus (type 2 diabetes) and cardiovascular diseases (CVD) to the increase in disability 
and mortality rates worldwide continues to grow steadily. Currently, the main focus is on the problem of atherosclerotic cardiovascular 
diseases (ACCD) in DM, while the manifestations of cardiac arrhythmias (LDC) in conditions of carbohydrate metabolism disorders have 
not been sufficiently studied.
The purpose of the study. To analyze and compare laboratory, instrumental and objective indicators in patients with type 2 diabetes 
mellitus (type 2 diabetes mellitus) and without, who have a history of cardiac arrhythmias (LDC).
Materials and methods. 103 patients with LDC (52 men and 51 women) were examined. 2 groups were formed: the main group – ​patients 
with LDC and type 2 diabetes (n=51) (group 1), the control group – ​patients with LDC without diabetes (n=52) (group 2). A comparative 
analysis of laboratory-instrumental and clinical-anamnestic data in the groups was performed. Statistical data processing was performed 
using the statistical software package "Excel" ("Microsoft"), the program "Statistica 10" ("Statsoft Inc"). The value of p <0.05 was taken 
as the significance level. The reliability of the differences between the groups was determined using the Mann-Whitney U-test, and the 
correlation analysis was carried out using the Spearman criterion.
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Results. The average age of the general group was 67[18;97] years, patients with type 2 diabetes 69 [53;93] years, patients without diabetes 
65 [18;97] years. According to the performed regression analysis, it was found that DM in patients was associated with the detection of atrial 
fibrillation (OR 2.69 (95% CI 1.076;6.71), p=0.034), in particular, its constant form (p=0.025, coefficient. Kramer's V = 0.33), as well as with 
the presence of supraventricular extrasystole (NJES) (OR 0.235 (95%CI 0.09;0.59), p=0.002, coefficient. Kramer's V = 0.311). At the same 
time, there was no significant association of DM with the presence of paroxysmal and persistent forms of atrial fibrillation, atrial flutter (TP), 
BLNPG, AV block, CA block, ventricular extrasystole, supraventricular tachycardia (NVT) and SSSI.
When evaluating the functional parameters of the myocardium according to Echo-KG data, it was found that in the main group, compared 
with the control group, significant (34% vs. 27%) and pronounced (18% vs. 6%) pulmonary hypertension were more common, but the 
difference was not statistically significant (p>0.05).
When assessing the structural and geometric parameters of the myocardium, it was found that concentric myocardial hypertrophy was 
more common in the main group (22% vs. 15%), and in the control group – ​concentric myocardial remodeling (14% vs. 25%), (p>0.05).
Conclusions. DM is a significant risk factor for a more severe course of LDC, in particular atrial fibrillation and supraventricular ectopias. 
In this regard, it is of fundamental importance to control carbohydrate metabolism and prevent risk factors for cardiovascular diseases in 
order to preserve the basic functions of the myocardium and improve the quality of life of patients with diabetes mellitus.
Key words: cardiac arrhythmia, atrial fibrillation, diabetes mellitus, pulmonary hypertension, heart failure, obesity
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Введение
Вклад сахарного диабета 2  типа (СД  2  типа) 

и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в увеличение 
показателей инвалидизации и смертности во всем мире 
продолжает неуклонно расти. Согласно данным Меж-
дународной федерации диабета (International Diabetes 
Federation, IDF), в настоящее время число взрослых лю-
дей с СД достигло 537 млн человек. К 2030 году прогно-
зируется рост заболеваемости СД до 643 млн, а к 2045‑му 
ожидается поражение 783 млн человек [1]. Негативные 
последствия СД 2 типа связаны с его осложнениями 
и  ассоциированными состояниями, включающими 
ишемическую болезнь сердца, нарушения сердечного 
ритма, инсульт, ожирение, хроническая болезнь почек 
и другие. Причем в настоящее основной фокус внимания 
направлен на проблему атеросклеротических сердечно-
сосудистых заболеваний (АССЗ) при СД, в то время как 
проявления нарушений ритма сердца (НРС) в условиях 
нарушений углеводного обмена недостаточно изучены.

Известно, что длительные эпизоды аритмии увеличи-
вают вероятность сердечной недостаточности и внезап-
ной сердечной смерти (ВСС) [2]. Желудочковые арит-
мии и ВСС чаще всего возникают на фоне ишемической 
болезни сердца (ИБС), кардиомиопатии и сердечной 
недостаточности (СН) и часто отягощают состояние 
лиц, страдающих сахарным диабетом и ожирением [3]. 
Большая часть опубликованных на сегодняшний день 
данных посвящена вопросам взаимосвязи СД и фи-
брилляции предсердий (ФП). ФП является наиболее 
распространенной формой наджелудочковой аритмии. 
Это прогрессирующее заболевание, переходящее обычно 
от пароксизмальной к персистирующей и постоянным 
формам и связанное с электрическим и структурным 
ремоделированием миокарда. Факторы риска развития 
фибрилляции предсердий (ФП) включают СН и поро-
ки клапанов сердца, артериальную гипертензию (АГ) 
и СД. СД негативно влияет на электрическую активность 
сердца, приводя к нарушению проведения потенциала 
действия или реполяризации и, как следствие, повышая 
риски внезапной сердечной смерти от аритмии [4].

Последние всесторонние метаанализы доказыва-
ют, что пациенты с СД имеют на 40% больший риск 

развития ФП по сравнению с пациентами без СД [5]. 
Также есть данные о том, что риск ФП выше на 20% 
у пациентов с предиабетом, и этот риск возрастает до 
28% после манифестации СД [6].

С появлением современных исследований становит-
ся все более очевидным, что СД является существенным 
фактором, способствующим развитию НРС. Тем не ме-
нее, механизмы, лежащие в основе этой четкой взаимос-
вязи, до конца не выяснены. Известно, что кардиоваску-
лярная автономная нейропатия (КАН) является частым 
осложнением СД и основной причиной дисрегуляции 
сердечной деятельности. К факторам риска развития 
КАН относят декомпенсированный сахарный диабет, 
хроническую гипергликемию, вариабельность глике-
мии с чередованием эпизодов гипо- и гипергликемии, 
АГ, а также возраст пациента, длительность СД, ожире-
ние и курение. Типичные проявления КАН включают 
нарушения сердечного ритма, сердечно-сосудистую 
нестабильность, низкую толерантность к физическим 
нагрузкам, а также более высокую смертность среди 
пациентов [7]. В основе сложной взаимосвязи СД и сер-
дечных аритмий лежит взаимодействие всех перечис-
ленных потенциальных факторов. Частые гипо- или 
гипергликемии, колебания уровня глюкозы, а также 
структурное ремоделирование миокарда, фиброз, из-
менение электрической проводимости и вегетативная 
дисфункция способствуют возникновению аритмий 
и ускоряют их прогрессирование [8].

Известно также, что ожирение, часто сопутствую-
щее сахарному диабету, может быть самостоятельным 
провоцирующим фактором риска. Объем перикарди-
ального жира тесно связан с пароксизмальной и перси-
стирующей формами ФП независимо от традиционных 
факторов и, вероятно, играет роль в патогенезе данного 
осложнения [9]. Также была доказана прямая дозозави-
симая связь между повышением уровня глюкозы в кро-
ви и ФП, что позволило определить существенную 
роль данного фактора в прогрессии ФП [10]. Однако 
гипергликемию нельзя уверенно назвать основным 
инициатором развития ФП [11]. Так, согласно ре-
зультатам проспективного исследования «ACCORD», 
интенсивный гликемический контроль не влиял на 
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частоту впервые возникшей ФП [12]. Другие крупные 
исследования показали, что интенсивный контроль 
уровня глюкозы не способствует снижению смертности 
от сердечно-сосудистых причин [13].

Более того, общепризнано, что тяжелые гипогли-
кемии несут гораздо больший проаритмический риск, 
чем эугликемия или гипергликемия, и за последние 
годы появились новые данные, подтверждающие взаи-
мосвязь гипогликемических состояний с повышенным 
риском аритмий [14].

Таким образом, из-за сложной, многофакторной 
природы СД его связь с сердечными аритмиями еще 
полностью не изучена. Поиск причин НРС и способов 
влияния на механизмы патогенеза остается одной из 
основных задач современной медицины в области СД 
на сегодняшний день.

Цель исследования
Проанализировать и сравнить лабораторные, ин-

струментальные и объективные показатели у пациен-
тов с СД 2 типа и без, имеющих нарушения сердечного 
ритма анамнезе.

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе эндокриноло-

гического и кардиологического отделений ГБУЗ ГКБ 
68 им. В. П. Демихова. Включено 103 пациента с НРС 
(52 мужчины и 51 женщина). Сформированы 2 группы: 
основная группа – ​пациенты с НРС и СД 2 типа (n=51) 
(группа 1), контрольная группа – ​пациенты с НРС без 
СД (n=52) (группа 2). Группы были сопоставимы по 
ассоциированным сопутствующим заболеваниям. Кри-
терии исключения из исследования: сахарный диа-
бет 1 типа, нарушение функции щитовидной железы, 
врожденные и гемодинамически значимые приобре-
тенные пороки сердца.

Выполнен ретроспективный сравнительный анализ 
лабораторных и инструментальных данных, сопутству-
ющих заболеваний в группах. Определяли уровень об-
щего холестерина (ОХ, ммоль/л), триглицеридов (ТГ, 
ммоль/л), липопротеидов низкой плотности (ЛПНП, 
ммоль/л), липопротеидов высокой плотности (ЛПВП, 
ммоль/л). В группе СД рассчитан средний уровень 
НвА1с%. Оценка НРС и вариабельности сердечного 
ритма проводилась на основании данных холтеровско-
го мониторирования ЭКГ. Выполнена оценка частоты 
приступов ФП: редкие приступы – ​частота менее 1 
раза в месяц (1), средней частоты (2) – ​1–3 раза в ме-
сяц, частые (3) – ​несколько раз в неделю, сверхча-
стые (4) – ​ежедневные, непрерывно рецидивирующие 
(5) – ​несколько раз в день. Оценка тяжести приступов 
ФП: легкая степень (1) – ​приступы не ощущаются, 
воспринимаются как легкое сердцебиение, частота 
сокращения желудочков (ЧСЖ) менее 150 в 1 минуту, 
АД нормальное или несколько повышенное; средняя 
степень (2) – ​приступы сопровождаются слабостью, 
одышкой при умеренной физической нагрузке, голо-
вокружением, ЧСЖ 150–180 в 1 минуту, АД повышено; 

тяжелая степень (3) – ​приступы, протекающие с сим-
птомами острой левожелудочковой недостаточности, 
пресинкопальными или синкопальными состояниями, 
снижением систолического АД.

Структурно-геометрические показатели миокарда 
оценивали по данным эхокардиографии (ЭхоКГ). Про-
анализированы показатели: конечно-диастолический 
размер левого желудочка (КДР ЛЖ, мм), конечно-
систолический размер ЛЖ (КСР ЛЖ, мм), толщина 
задней стенки ЛЖ в диастолу (ЗСЛЖ, мм), толщина 
межжелудочковой перегородки в  диастолу (МЖП, 
мм), конечно-систолический объем ЛЖ (КСО ЛЖ, 
мл), конечно-диастолический объем ЛЖ (КДО ЛЖ, 
мл), фракция выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ, %), масса миокарда 
левого желудочка (ММЛЖ, гр), индекс ММЛЖ (ИММ-
ЛЖ, гр/м2) рассчитан по отношению к площади поверх-
ности тела (R. Devereux, 1984). Индекс относительной 
толщины стенок ЛЖ (ОТС ЛЖ, мм) рассчитывался, как 
отношение суммы толщины ЗСЛЖ и МЖП к КДР ЛЖ.

Далее оценивалась геометрическая модель ЛЖ:
–	 концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ 

(КГМ ЛЖ) – ​ИММЛЖ более 125 г/м2 для муж-
чин и 110 г/м2 для женщин, ОТС ЛЖ более 0,45,

–	 эксцентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ 
(ЭГМ ЛЖ) – ​увеличение ИММЛЖ, ОТС ЛЖ 
менее 0,45;

–	 концентрическое ремоделирование миокарда 
(КРМ) – ​ИММЛЖ менее 125–110 г/м2, ОТС 
ЛЖ более 0,45.

Статистическая обработка данных проводилась при 
помощи пакетов программ Microsoft Excel 2016 и Jamovi 
(Версия 1.0.1) [Computer Software] (источник: https://www.
jamovi.org). Для описания количественных признаков 
выборки использовалось среднее значение (М) со сред-
неквадратическим отклонением (δ) и 95% доверительным 
интервалом, а для признаков, распределение которых 
отличается от нормального, в виде медиан с интерквар-
тильным размахом Me [Q1; Q3]. Качественные данные 
выборки описаны с указанием абсолютной и относи-
тельной частоты n (%). Для сравнения двух независимых 
групп использовались непараметрические двусторонние 
критерии Манна-Уитни и Фишера. Для количественного 
описания тесноты связи между признаками проводился 
корреляционный анализ по Спирмену. За уровень зна-
чимости принималось значение р <0,05.

Результаты
Медиана возраста общей группы составила 67 [18;97] 

лет, пациентов с СД 2 типа 69 [53;93] лет, пациентов без 
СД – ​65 [18;97] лет. Возрастное распределение (по ВОЗ) 
в группе 1 составило: среднего возраста (45–59 года) – ​
18%, пожилого возраста (60–74 года) – ​43%, старческо-
го возраста (75–90 лет) – ​37%, долгожителей (старше 
90 лет) – ​2%. В группе 2 на пациентов молодого возраста 
(18–44 года) приходилось 15%, среднего возраста – ​23%, 
пожилого возраста 31%, старческого возраста – ​21%, дол-
гожителей – ​10%. Основные лабораторные характери-
стики пациентов обеих групп представлены в таблице 1.
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Таблица 1.
Лабораторные данные пациентов с и без СД

Параметр С СД2, n=51 Без СД, n=52 Значение р
HbA1c 8,6[5,6;13,8] -

ХС общ 4,0[2,5;9,1] 4,25[2,1;8,1] 0,091
ТГ общ 1,5[0,8;7,1] 1,5[0,65;4,9] 0,611
ЛПНП 2,5[1,36;4,9] 2,5[1,19;5,07] 0,409
ЛПВП 1,2[0,44;2,45] 1,2[0,48;2,07] 0,780

По данным выполненного регрессионного анализа 
установлено, что СД у пациентов был связан с выяв-
лением фибрилляции предсердий (ОШ 2,69 (95%ДИ 
1,076;6,71), p=0,034, коэфф. V Крамера = 0,212), в част-
ности, ее постоянной формы (р=0,025, коэфф. V Кра-
мера = 0,33), а также с наличием наджелудочковой 
экстрасистолии (НЖЭС) (p=0,002, коэфф. V Крамера 
= 0,311). При этом не выявлено достоверной связи 
СД с наличием пароксизмальной и персистирующей 
форм фибрилляции предсердий, трепетания предсер-
дий (ТП), блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), 
АВ-блокады, СА-блокады, желудочковой экстрасисто-
лии, наджелудочковой тахикардии (НЖТ) и СССУ 
(рис. 1а, б).
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(б)
Рисунок 1. Оценка нарушений сердечного ритма в группах: (а) срав-
нительный анализ частоты встречаемости различных форм нарушений 
ритма в зависимости от наличия СД; (б) сравнительный анализ частоты 
встречаемости различных форм фибрилляции предсердий в зависимо-
сти от наличия СД. ФП – ​фибрилляция предсердий, ТП – ​трепетание 
предсердий, НЖЭС – ​наджелудочковая экстрасистолия, ЖЭ – ​желу-
дочковая экстрасистолия, БЛНПГ – ​блокада левой ножки пучка Гиса

Также не установлено значимой связи между СД 
и тяжестью приступов фибрилляции предсердий, ча-
стотой их возникновения и длительностью пароксизма, 
однако в группе СД встречалось больше приступов 
средней частоты (30% против 4%), частых (7% про-
тив 0%), сверхчастых (4% против 0%) и непрерывно-
рецидивирующих (7% против 4%), а в контрольной 
группе – ​редких приступов (92% против 52%), (р>0,05) 
(рис. 2).
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Рисунок 2. Сравнительный анализ частоты приступов фибрилляции 
предсердий в группах с и без СД

При оценке степени тяжести легкие приступы пре-
обладали в группе СД (78% против 44%), а средние 
и тяжелые в группе без СД (22% против 40% и 0% про-
тив 16%, соответственно), (р>0,05). Не было выявлено 
связи СД с такими сопутствующими заболеваниями, 
как инфаркт миокарда, ОНМК, ХСН (р>0,05), однако 
установлена статистически значимая связь между СД 
и гипертонической болезнью (p<0,001) (рис. 3).

Международная Пироговская научная медицинская конференция студентов и молодых ученых

26

9

35

48

18

4

26

33

0

10

20

30

40

50

60

ИМ ОНМК ХСН ГБ

С СД

Без СД

p<0,001

Рисунок 3. Сравнительная характеристика сопутствующих заболеваний в группах с и без СД.

Рисунок 3. Сравнительная характеристика сопутствующих заболе-
ваний в группах с и без СД. ИМ – ​инфаркт миокарда, ОНМК – ​острое 
нарушение мозгового кровообращения, ХСН – ​хроническая сердечная 
недостаточность, ГБ – ​гипертоническая болезнь

Средний ИМТ оказался больше в группе с СД, чем 
без СД: 29,4[21,3;46,9] кг/м2 против 25,7[17,2;40,0] кг/
м2, соответственно (p>0,05). Частота ожирения среди 
пациентов с СД имели 45%, а в группе без СД – ​21% 
(р=0,011). У 50% пациентов в общей группе была вы-
явлена ХБП: в группе СД ХБП имели 61%, а в группе 
без СД 40%. При этом средняя СКФ в группе с СД была 
ниже, чем в группе 2: 54[21;139] против 70[11;135] мл/
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мин/1,73м2, однако разница была статистически не 
значимой (р>0,05).

При оценке функциональных показателей миокар-
да по данным Эхо-КГ средняя фракция выброса в груп-
пах с СД и без СД оказалась сопоставимой: 52[32;51]% 
и 50[32;55]%, соответственно. При подробной оценке 
сердечного выброса не выявлено значимой связи меж-
ду СД и низкой фракцией выброса (р>0,05). Медиана 
значений систолического давления в легочной артерии 
по данным Эхо-КГ оказалось сопоставимым в 1 и 2 
группах: 34[20;61] мм рт. ст. и 32[22;62] мм рт. ст., соот-
ветственно. Тем не менее, в основной группе, по срав-
нению с контрольной, чаще встречалась значительная 
и выраженная легочная гипертензия, но разница была 
статистически не значимой (р>0,05). (табл. 2)

Таблица 2. 
Оценка легочной гипертензии в группах с и без СД
Параметр С СД Без СД Значение р
СДЛА, мм рт. ст. 34[20;61] 32[22;62]
Легочная гипертензия 
(СДЛА >25 мм рт. ст.) n=29 n=33 0,081

Умеренная  
(25–39 мм рт. ст.) n=14 (48%) n=22 (67%) 0,207

Значительная  
(40–59 мм рт. ст.) n=10 (34%) n=9 (27%) 0,277

Выраженная  
(более 60 мм рт. ст.) n=5 (18%) n=2 (6%) 0,42

Основные структурно-геометрические показатели 
миокарда по данным ЭхоКГ представлены в таблице 3.

Таблица 3. 
Структурно-геометрические показатели миокарда 

по данным ЭхоК Г
Параметр С СД Без СД
КДО ЛЖ, мл 90[51;275] 90[52;262]
КСО ЛЖ, мл 67[19;200] 45,5[22;229]
ММЛЖ, гр 198[105;423] 188[120;544]
ИММЛЖ, гр/м2 104[47,5;208] 104[60,8;268]
Отклонение ИММЛЖ 
(муж>115 гр/м2, жен>95 гр/м2)

n=29 (57%) n=25 (48%)

ОТС ЛЖ, мм 0,411[0,25;0,688] 0,428[0,24;0,87]

На основании полученных данных установлено, 
что в обеих группах преобладала нормальная геоме-
трическая модель (46% и 42%, р>0,05). При сравнении 
двух групп между собой было показано, что в основной 
группе чаще встречалась концентрическая гипертро-
фия миокарда (КГМ ЛЖ) (22% против 15%), а в кон-
трольной группе – ​концентрическое ремоделирова-
ние миокарда (КРМ ЛЖ) (14% против 25%), (р>0,05) 
(рис. 4).

КГМ ЛЖ – ​это утолщение стенки ЛЖ вследствие 
возросшей функциональной нагрузки, происходит 
в  основном за счет разрастания миофибрилярных 
пучков, без изменения длины кардиомиоцитов. В ре-
зультате нарушается геометрия миокарда, что приводит 
к снижению КДО ЛЖ и ударного объема.
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Рисунок 4. Геометрическая модель ЛЖ в группах с и без СД (р>0,05).

Рисунок 4. Геометрическая модель левого желудочка в группах с и без 
СД. КГМ ЛЖ – ​концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ, ЭГМ ЛЖ – ​
эксцентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ, КРМ ЛЖ – ​концентриче-
ское ремоделирование миокарда

Средний ИММЛЖ в общей группе составил 104 
[47,5;268] гр/м2, при этом в группе СД у 57% паци-
ентов данный показатель был выше нормы, против 
48% в группе контроля (р>0,05). В группе пациен-
тов с СД отмечен более короткий интервал QT 0,36 
[0,3;0,48] мсек. против 0,38 [0,3;0,53] мсек. в группе 
контроля (р=0,021) (рис. 5). В процентном соотно-
шении внутри группы СД укороченный интервал QT 
встречался чаще, чем удлиненный (10% против 2%, 
соответственно), аналогично в группе без СД (27% 
против 6%) (р>0,05).
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Рисунок 5. Сравнительная оценка интервала QT (мсек) в группах с и без СД

Обсуждение
Известно, что СД и ФП тесно связаны между собой 

и обуславливают высокие риски сердечно-сосудистой 
и цереброваскулярной смертности. В основе лежат из-
менения структуры и проводимости миокарда (элек-
тромеханическое ремоделирование), кардиоваску-
лярная автономная нейропатия, колебания гликемии 
и оксидативный стресс [15]. Современные научные 
данные свидетельствуют о том, что у пациентов с СД 
чаще выявляются такие пароксизмальные состояния, 
как НЖТ, ФП и желудочковые тахиаритмии, особенно 
при сопутствующей метаболически-ассоциированной 
жировой болезни печени (МАЖБП) [16, 17]. В нашей 
работе были получены схожие результаты: выявлена 
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достоверная связь СД с НЖЭС и ФП, однако не было 
установлено связи СД с НЖТ, что может быть обуслов-
лено, в том числе, малой выборкой пациентов.

Общеизвестно, что ожирение усугубляет течение 
СД. Новые научные данные свидетельствуют еще 
и о том, что для пациентов с сопутствующим метабо-
лическим синдромом характерен наиболее неблаго-
приятный сердечно-сосудистый прогноз, проявляю-
щийся в виде ИБС (стенокардия и инфаркт миокарда), 
кардиомиопатии, клапанных пороков, гипертрофии 
левого желудочка и аритмий [18]. Избыток циркули-
рующих свободных жирных кислот, уровень которых 
повышается из-за диабета и ожирения, накапливается 
главным образом в жировой ткани в виде триглицери-
дов. Однако возрастает также доля эктопического жира 
во внутренних органах, таких как печень, β-клетки 
поджелудочной железы, скелетные мышцы и миокард. 
В частности, кардиолипотоксичность проявляется 
в отложении липидных капель на кардиомиоцитах 
с последующим снижением их функции [19]. В лите-
ратуре подробно описаны особенности электрической 
активности сердца при СД и доказано, в частности, что 
пролонгированный интервал QT при СД несет в себе 
высокий потенциал к развитию аритмий и внезапной 
сердечной смерти [20]. В нашей работе мы также по-
казали связь патологической ЭКГ с СД на примере 
укороченного интервала QT.

Структурное ремоделирование миокарда при СД 
происходит под действием ряда факторов: клеточное 
воспаление, окислительный стресс, экспрессия профи-
бротических факторов роста, усиленный синтез колла-
гена и высокая активность фибробластов, активация 
РААС, а также отложение перикардиального жира [21]. 
В нашей работе было показано, что для пациентов с СД 
характерен концентрический вариант гипертрофии 
миокарда, что может быть объяснено повышенной на-
грузкой на кардиомиоциты в условиях гипергликемии 
и липотоксичности. Повышенный уровень глюкозы 
крови, а также избыток циркулирующих свободных 
жирных кислот приводят к повреждению капилляров, 
фиброзу миокарда и его гипертрофии с митохондри-
альной дисфункцией [19].

Значительные структурные изменения миокарда, 
а также микро- и макрососудистые повреждения ле-
гочной сосудистой сети при СД приводят к возник-
новению сопутствующих патологических состояний, 
одним из которых является идиопатическая легочная 
гипертензия (ЛГ) [22]. Было показано, что частота 
встречаемости ЛГ у пациентов с СД выше, чем в общей 
популяции, что позволяет предположить связь меж-
ду этими двумя заболеваниями [23]. В нашей работе 

была продемонстрирована связь СД со значительной 
и выраженной легочной гипертензией, которые несут 
гораздо большие риски, чем умеренная ЛГ.

СД является независимым фактором риска тяже-
лых аритмий, усугубляет их течение, ухудшает прогноз 
и качество жизни и приводит к увеличению числа го-
спитализаций [24]. Именно поэтому пациенты должны 
получать качественное полноценное лечение, позво-
ляющее не только снизить уровень глюкозы в кро-
ви, но и достигнуть кардиопротективного эффекта. 
Современные работы доказывают преимущество ис-
пользования некоторых препаратов у пациентов с СД 
и  НРС. Например, метформин является наиболее 
часто назначаемым пероральным сахароснижающим 
препаратом и его применение связано с более низ-
ким риском развития впервые возникшей ФП [25]. 
Предполагается, что метформин предотвращает элек-
трическое и структурное ремоделирование миокарда, 
снижает воспаление в сердечной мышце, улучшает 
проводимость кальциевых каналов [26]. Тиазолидин-
дионы также ассоциированы с более низким риском 
развития впервые возникшей ФП, вероятно, благо-
даря их антифибротическому эффекту [27]. Лечение 
ингибитором натриево-глюкозного котранспортера 2 
в настоящее время является одним из наиболее эффек-
тивных методов лечения сердечной недостаточности, 
связанной с сахарным диабетом. В нашей работе не 
проводилась оценка терапии у пациентов основной 
группы, однако данный аспект представляет интерес 
для дальнейших исследований

Выводы
Из вышеперечисленного можно сделать вывод, 

что СД является значимым фактором риска более 
тяжелого течения НРС, в частности фибрилляции 
предсердий и наджелудочковых эктопий. Пациенты 
с СД более склонны к частым срывам сердечного 
ритма при пароксизмальной форме ФП, а также к ее 
переходу в постоянную форму. Кроме того, сочета-
ние НРС и СД увеличивает риски кардиомиопатии, 
а именно концентрической гипертрофии миокарда 
и связанной с этим легочной гипертензии. Помимо 
этого, НРС при СД могут сопровождаться изменени-
ями интервала QT на ЭКГ, что несет в себе высокий 
аритмогенный потенциал. В связи с этим, принци-
пиально важное значение имеет удовлетворительный 
контроль углеводного обмена и профилактика тради-
ционных факторов риска сердечно-сосудистых забо-
леваний для сохранения основных функций миокарда 
и улучшения качества жизни пациентов с сахарным 
диабетом.
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