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Резюме
Целью работы явилось изучение особенностей возникновения пароксизмов т ахи- бради

кардии у больных СД 2 типа. Было обследовано 36 больных СД 2 типа. Всем обследуемым было 
проведено эхокардиографическое исследование по ст андарт ной методике и холтеровское мо- 
ниторирование ЭКГ, а также исследование биохимических показателей. При анализе получен
ны х результатов было выявлено, что эпизоды синусовой т ахикардии выявляю т ся у 100% боль
ны х СД 2 типа; эпизоды синусовой брадикардии вы являю т ся у 75% больных, при  этом, 
уменьшение частоты вы явления эпизодов т ахи- и брадикардии у больны х СД 2 т ипа коррели
рует  со степенью декомпенсации диабета и выраженностью ст рукт урно-ф ункциональны х  
изменений сердца.
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Введение
В последние десятилетия распространен

ность сахарного диабета 2 типа, составляюще
го 90% от всех больных сахарным диабетом, 
увеличивается во всех популяциях [1]. При этом, 
на фоне внедрения в клиническую практику 
новых высокоэффективных средств для лече
ния и контроля диабета, отмечается значитель
ное увеличение продолж ительности  ж изни 
больных сахарным диабетом, что привело к 
относительному нарастанию числа диабетичес
ких и сосудистых осложнений и отразилось на 
структуре смертности данной категории боль
ных [2]. В частности, ведущей причиной смерт
ности у больных СД 2 типа в настоящее время 
стала патология сердечно-сосудистой системы 
[3]. Причем, внезапная сердечная смерть возни
кает в большинстве случаев, либо в результа
те желудочковой тахикардии, трансформиру
ющейся в фибрилляцию желудочков, либо на 
фоне бра диаритмий [1].

Эти данные подтверждают необходимость 
более тщательного изучения роли тахикардии 
и брадикардии как факторов, оказываю щ их 
существенное влияние на прогноз у больных 
СД 2 типа.

Материалы и методы исследования
Было обследовано 36 больных СД 2 типа 

(средний возраст 44,5±1 Д лет, длительность СД
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2-го типа 4,0±1,2 лет). Критериями исключе
ния из исследования являлись: перенесенный 
инфаркт миокарда и /или  инсульт, клапанные 
пороки сердца, сердечная недостаточность III- 
IV функционального класса (по NYHA), АГ II- 
III степени и ожирение II-III степени. Конт
рольную группу составили 36 практически  
здоровых людей среднего возраста 42±1,3.

В условиях эндокринологического стацио
нара больным СД проводилось следующее об
следование: на первом этапе в течение 2 ми
нут, в положении леж а снималась ЭКГ в 12 
общепринятых отведениях в покое, на втором 
этапе проводилось холтеровское мониториро- 
вание.

Эхокардиографическое исследование осу
ществлялось в секторальном режиме по стан
дартной методике на аппарате Sanoline-60. 
Определялись следующие показатели: размер 
левого предсердия (ЛП), размер правого пред
сердия (ПП), толщина задней стенки левого 
желудочка в диастолу (ТЗСЛЖ), толщина меж- 
желудочковой перегородки (ТМЖП), отноше
ние толщины межжелудочковой перегородки 
к толщине задней стенки левого ж елудочка 
(ТМ П /ТЗС ), конечно-систолический разм ер  
(КСР), конечно-диастолический размер (КДР), 
передне-задний  разм ер  правого ж елудочка 
(ПЗРПЖ ), толщина передней стенки правого 
желудочка (ТППЖ). Также были определены 
следующие параметры центральной гемодина
мики: конечный диастолический объем (КДО) 
и конечный систолический объем (КСО) по



формуле L. Teichholz, ударный объем (УО), 
фракцию выброса (ФВ). Массу миокарда лево
го ж е л у д о ч ка  р ас сч и ты в ал и  по ф орм уле 
R. В. D evereux, рекомендованной Американс
ким эхокардиографическим обществом: ММЛЖ 
= 0,8 * [1,04 * (ТМПЛЖ + КДР + ТЭСЛЖ)3 — 
(КДР)З] + 0,6.

При допплер-эхокардиографии оценивали 
следующие параметры траисмитрального кро
вотока: максимальную скорость раннего диас
толического потока (Е); максимальную скорость 
потока предсердной систолы (А); отношение Е / 
А. Кроме того, определялись показатели, ха
рактеризующие фазовую структуру диастолы 
левого желудочка: время изоволюметрической 
релаксации левого желудочка (IVRTLV); вы
числялся индекс функции сердца (ИФС), как 
отношение времени ускорения потока в выход
ном тракте правого желудочка ко времени изо- 
волюметрического расслабления левого ж елу
дочка.

Образцы крови, взяты е утром натощак, 
использовали для определения общего анали
за крови, биохимических показателей (уровень 
общего холестерина (ХС), триглицеридов кро
ви (ТГ), мочевой кислоты (МК), уровней С-пеп- 
ти д а  и гл и к о зи л и р о в а н н о го  гем оглобина 
(HbAlc).

Уровень С-пептида определялся иммуно- 
ферментным методом на диагностических сис
темах фирмы «DSL» (США), учет результатов 
проводился на спектрофотометре «Multiscan» 
фирмы Labsystems» (Финляндия).

Уровень H bA lc определялся методом ка
тионообменной хроматографии низкого давле
ния на автоматическом анализаторе «Glycomat 
DS5» фирмы «Drew».

С тати сти ческая  обработка результатов  
проводилась на IBM PC с использованием па
кета программ Statistica версии 6.0.

Результаты исследования и их обсуждение
Анализ результатов Холтеровского мони- 

торирования (табл. 1) показал, что наиболее 
часто у больных СД 2 типа выявлялись эпизо
ды синусовой тахикардии (у 100% исследуе
мых) и эпизоды синусовой брадикардии, вы
являемые у 75% исследуемых.

А н али з р е зу л ь т а т о в  эхокард иограф и и  
(табл. 2) выявил наличие достоверных измене
ний морфо-функциональных параметров серд
ца у больных СД 2 типа по сравнению с паци
ентами контрольной группы.

Так, в группе больных СД 2 типа выявля
лась гипертрофия левых отделов сердца, про
являющаяся в достоверном увеличении ММЛЖ 
(р<0,01), размеров ЛП и ОТС (р<0,01) по срав
нению с контрольной группой; что согласуется 
с результатами других авторов, отмечавших

гипертрофию миокарда у больных СД [4, 5]. 
Структурные показатели правых отделов сер
дца (ПП, ПЗРП Ж  и ТППЖ) — такж е были до
стоверно (р<0,01) увеличены. Закономерно на
блю далось и увеличение ТМП (р <0,01) и 
отношения ТМ П /ТЗС  (р<0,05). При анализе 
полученных результатов были выявлены при
знаки диастолической дисфункции по типу «за
медленной релаксации», проявившиеся в уве
л и чен и и  IV R T LV, ам п ли туд ы  пика А и 
снижении амплитуды пика Е, отношения Е /А , 
увеличения ИФС (табл. 2). Полученные выво
ды согласуются с данными литературы, соглас
но которым при СД наруш ается способность 
миокарда полноценно расслабляться и напол
няться кровью во время диастолы [4]. С пато
физиологической точки зрения это объясняет
ся у в е л и ч ен и е м  ри гидности  м и о к ар д а  и 
снижением его эластических свойств [4], что 
связано в первую очередь с нарушением транс
порта кальция и электромеханическим дисба
лансом, сопровождающимся асинхронностью 
расслабления [6-8].

Результаты  проведенного корреляционно
го исследования (табл. 3) показали наличие 
тенденции к линейной связи между частотой 
выявления эпизодов брадикардии у больных 
СД 2 типа и следующими структурно-функци
ональными особенностями миокарда — разме
рами ЛП и ПП, ИОМ, величиной пиковой ско
рости наполнения А, отношением Е /А , уровнем 
гликированного гемоглобина H BA lc и средним 
АД.

В частности, частота выявления эпизодов 
брадикардии достоверно обратно коррелиро
вала с размерами ПП и ММЛЖ и прямо кор
релировала со значением ИОМ.

Такж е частота выявления эпизодов бра
дикардии обратно достоверно коррелировала 
с уровнем H bA lc и значением среднего АД у 
больных диабетом. Поскольку увеличение ко
личества H bA lc свидетельствует о декомпен
сации сахарного диабета, при котором конеч
ные продукты  гликозилирования сниж аю т 
доступность или активность оксид азота, отве
чающего за дилятацию сосудистого русла [9]. 
То можно сделать вывод, что именно деком
пенсация сахарного диабета 2 типа закономер-

Таблица 1. Частота встречаемости эпизодов 
брадикардии и тахикардии у боль
ных СД 2 типа по данным Холте
ровского мониторирования

Тип нарушений возбудимости Частота встречаемости 
в группе(%)

Эпизоды тахикардии (TACHI) 100,00%
Эпизоды брадикардии (BRADI) 75,00%



но снижает частоту возникновения брадикар- 
дии.

Если учитывать еще и то, что наиболее 
ранним признаком поражения сердца при СД 
считается снижение функции диастолическо
го расслабления миокарда [5], а при анализе 
полученных данных было установлено нали
чие прямых корреляционных связей между 
функциональными параметрами диастоличес
кой функции миокарда (величиной пиковой ско
рости А и соотношением Е /А ) и частотой выяв
ления брадикардии у больных СД 2 типа, то 
можно высказать предположение о том, что 
увеличение степени пораж ения миокарда у 
больных СД вы зы вает уменьшение частоты 
появления эпизодов брадикардии. Вероятно, по 
мере прогрессирования структурных и функ

циональных изменений миокарда, обусловлен
ного нарастанием тяж ести сахарного диабета, 
происходит повреждение вегетативных гангли
ев, преимущественно расположенных в эндо
карде предсердий [10], от которых отходят во
локна к миокарду предсердий, в том числе к 
синоатриальном у и атриовентрикулярном у  
узлу. А именно аблация этих участков и вызы
вает парасимпатическую деннервацию [10].

В результате анализа такж е было вы яв
лено наличие отрицательной корреляции м еж 
ду частотой выявления эпизодов тахикардии у 
больных СД 2 типа и уровнем мочевой кисло
ты, являющейся одним из параметров метабо
лического синдрома [3, 11], и нарастающей при 
усугублении нарушений липидного обмена, что 
позволяет предположить наличие биохимичес-

Таблица 2. Структурно-функциональные показатели сердца и параметры метаболического син
дрома в общей группе больных с СД 2 типа и в контрольной группе

Переменная
Исследуемые группы

Р
контрольная группа, (п=3б) больные сахарным диабетом, (п=36)

ЯП, см 3,4±0,21 3,7±0,33 0,03*

ТМП, см 0,9±0,11 1,14±0,22 0,001**

ТЗС, см 0,9±0,21 0,11 ±0,79 0,11

ТМПЯЗС 0,9±0,11 1,11 ±0,21 0,02*

КДР, см 5,0±0,15 4,8±0,44 0,12

КСР, см 3,5±0,12 3,1 ±0,45 0,0003**

КДО, мл 120,5±13,0 111,4±23,2 0,26

КСО, мл 46,2±12,0 38,4±12,9 0,0002**
ММЛЖ, г 155,0±25,1 165,6±38,2 0,00001**
ISF, % 33,7±1,9 36,1±6,1 0,24

ФВ, % 62,0±4,5 65,9±7,4 0,56
VCF, с-1 1,01±0,1 1,13±0,6 0,09
ОТС,см 0,36±0,05 0,45±0,06 0,005**
ИОМ, мл/г 0,786±0,11 0,614±0,12 0,0001**
ПП, см 3,2±0,12 3,5±0,29 0,0001*
ПЗРПЖ, см 1,9±0,12 2,3±0,0,35 0,0009**
ТППЖ, см 0,3±0,07 0,56±0,08 0,00001**
IVRT LV, у.е. 0,07±0,02 0,11 ±0,03 0,02*
DT.c 0,18±0,01 0,18±0,05 0,3
Пик Е, м/с 0,7±0,1 0,6±0,15 0,03*
Пик А, м/с 0,45±0,09 0,59±0,15 0,04*
Е/А, у.е. 1,56±0,18 1,11 ±0,41 о о го

срАД 102,2±2,8 104±2,179 *0,02
С-пептид 1,9±0,2 2,823±0,481 **0,01
ОХ 5,8±0,2 5,97±0,345 >0,05
ТГ 1,9±0,2 233,154±46,82 **0,01
HbAlc 9,8±0,б 8,823±0,822 **0,01
Моч. к-та 0,34±0,08 0,357±0,054 >0,05

Примечание. ' -  р<0,05;
-р < 0 ,01-в сравнении с контрольной группой (t-m ecm  для независимых групп).



кого повреждения внутримиокар- 
диальной сети симпатических не
рвны х волокон, возн и каю щ его  
только при достаточно вы раж ен
ном прогрессировании диабета.

Полученные данные согласу
ются с результатам и  классичес
кого исследования D.Ewing и со- 
авт. [12], в котором оценивалась 
вариабельность ритм а сердца у 
здоровых, в 3 группах больных 
диабетом (без вегетопатии, с изо
лированной  парасим патической  
денервацией и тотальной вегетопа- 
тией) и у больных с транспланти
рованными сердцами, как модели 
полной хирургической денервации 
сердца. П риведенны е авторам и  
расчеты показали прогрессирую
щее нарастание ригидности цир
кадного профиля ритма сердца по 
мере нарастания степени вегетопа
тии [12].

Таким  образом , р езу льтаты  
проведенного исследования пока
зали, что в основе снижения час
тоты выявления эпизодов бради- 
кардии и тахикардии у больных СД 
2 типа, леж ит механизм тотальной 
вегетопатии, с наруш ением  как 
афферентного, так и эфферентного звеньев ва- 
госимпатической регуляции ритма сердца и 
развитие феномена «денервированного» серд
ца, свидетельствующего об истощении адап
тивных резервов ритма сердца и способного 
привести к высокому риску аритмогенных син- 
копальных состояний и внезапной смерти [1, 
12, 13].

Выводы
1. Эпизоды синусовой тахикардии выяв

ляются у 100% больных СД 2 типа; эпизоды 
синусовой брадикардии  вы являю тся у 75% 
больных.

2. Уменьшение частоты выявления эпизо
дов тахи- и брадикардии у больных СД 2 типа 
коррелирует со степенью декомпенсации диа
бета и выраженностью структурно-функцио
нальных изменений сердца.

3. В основе снижения частоты выявления 
эпизодов брадикардии и тахикардии у больных 
СД 2 типа леж ит механизм тотальной вегето
патии.
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Таблица 3. Корреляционный анализ частоты встречаемос
ти эпизодов тахикардии и брадикардии и струк- 
турно-функциональных параметров сердца, (при 
р<0,05)

Структурно-функциональные Тип нарушений ритма
параметры сердца TACHI BRADI

ЯП 0,4 0,12
ммлж -0,15 -0,49
отс 0,20 -0,33
пп 0,25 -0,51
ПЗРПЖ 0,02 0,13
тппж -0,0 0,0
иом -0,12 0,53
ИФС 0,22 -0,11
IVRT LV 0,18 0,36
А 0,32 -0,66
Е -0,02 0,49
А/Е -0,1 0,78
срАД 0,39 -0,43
С-пептид -0,04 0,32
ОХ -0,18 -0,18
ТГ -0,17 0,16
НЬА1с -0,29 -0,51
Моч. к-та -0,84 0,23
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