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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ СУТОЧНОГО 
КАРДИОМОНИТОРИРОВАНИЯ У БОЛЬНЫХ ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ 
НАРУШЕНИЯМИ РИТМА И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ II ТИПА 
ПОД ВЛИЯНИЕМ ДВУХ РЕЖИМОВ МЕТАБОЛИТОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ

Пациенты сахарным диабетом II типа (СД 
II типа) относятся к категории очень высоко-
го кардиоваскулярного риска [1]. Появление же-
лудочковых нарушений ритма при диабете, тем 
более, высоких градаций, определяет чрезвы-
чайно высокий риск внезапной сердечной смер-
ти (ВСС) [2]. По некоторым оценкам, риск ВСС 
при диабете в 2-3 раза превышает общую попу-
ляцию [3-5].

Метаболиторопные средства представля-
ют собой разнородный класс лекарственных 
средств, представители которого продолжитель-
ный период используются в кардиологии [6]. От-
сутствие результатов широкомасштабных кон-
тролируемых исследований для большинства из 
них, не позволяет сделать однозначный вывод 
об их целесообразности, эффективности и безо-
пасности в кардиологической и кардиодиабети-
ческой практике. Применение метаболитотроп-
ных средств при нарушениях сердечного ритма 
при диабете базируется на их кардиометаболи-
ческом и противоишемическом эффектах [7].

Суточное кардиомониторирование представ-
ляет собой простое, но диагностически емкое 
исследование, позволяющее выявить при диа-
бете комплекс электрофизиологических, ише-
мических и аритмических нарушений.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Провести сравнительный анализ изменений 

параметров суточного кардиомониторирования 
под влиянием двух режимов метаболитотроп-
ной терапии у больных желудочковыми арит-
миями на фоне СД II типа.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
В исследование включено 129 пациентов же-

лудочковыми нарушениями ритма и СД II типа. 
Критериями включения явились: пациенты с 
СД II типа средней тяжести в стадии компен-
сации либо субкомпенсации на фоне оральной 
глюкозоснижающей терапии, присутствие же-

лудочковых аритмий III-V классов по B.Lown и 
M.Wolf (1971). В исследование не включали боль-
ных с желудочковыми аритмиями I и II классов 
по B.Lown и M.Wolf, пациентов с изолированны-
ми суправентрикулярными нарушениями рит-
ма, перенесших инфаркт миокарда, имеющих 
хроническую сердечную недостаточность, диа-
бетическое поражение почек и почечную недо-
статочность.

Методом случайной выборки участники про-
екта были распределены в три группы наблю-
дения. В 1-ю группу включено 42 пациента (27 
мужчин и 17 женщин) в возрасте 54,2±1,5 года. 
Средний возраст появления/выявления диабе-
та составил 48,0±1,2 лет. В группу 2 вошли 43 
пациента (26 мужчин и 17 женщин) в возрас-
те 53,0±1,4 года. Возраст диагностики диабети-
ческого синдрома у них составил 48,1±1,7 лет. В 
3-ю группу включено 44 пациента (25 мужчин и 
19 женщин) в возрасте 53,5±1,8 лет. Дебютный 
возраст равнялся 48,6±1,0 лет. В группу контро-
ля включено 29 здоровых людей без нарушений 
сердечного ритма с физиологическими параме-
трами углеводного обмена (16 мужчин и 13 жен-
щин) в возрасте 53,8±0,6 года.

Три группы больных были сопоставимыми 
по возрасту (1-я и 2-я - t=0,6, р=0,43; 1-я и 3-я 
- t=1,5, р=0,81; 2-я и 3-я - t=1,0, р=0,36 соответ-
ственно), полу (1-я и 2-я - 2=0,4, р=0,37; 1-я и 
3-я - 2=1,3, р=0,23; 2-я и 3-я - 2=0,5, р=0,41 соот-
ветственно), длительности диабетического син-
дрома (1-я и 2-я - t=1,8, р=0,11; 1-я и 3-я - t=0,8, 
р=0,36; 2-я и 3-я - t=0,2, р=0,70 соответственно), 
градациям желудочковых нарушений ритма (1-я 
и 2-я - t=1,4, р=0,16; 1-я и 3-я - t=0,2, р=0,59; 2-я и 
3-я - t=1,6, р=0,18 соответственно).

Пациенты 1-ой группы получали амиода-
рон и бета-адреноблокатор. Доза, способ введе-
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ния и кратность терапии амиодароном зависе-
ла от клинической ситуации, его предшествую-
щей эффективности и безопасности, величины 
интервала QT, присутствия ограничений либо 
противопоказаний к дальнейшему продолже-
нию такой терапии.

Представители 2-ой группы получали такую 
же терапию, но с мельдонием по 500-1000 мг 1-2 
раза в виде трехмесячного курса с повторением 
такого же курса через 6 месяцев. Суммарно в те-
чение 12 месяцев наблюдения пациенты полу-
чали по 2 3-х месячных курса мельдония.

Пациенты группы 3 получали лечение бета-
адреноблокатором, амиодароном и триметази-
дином по 35 мг 2 раза в день в виде трехмесяч-
ного курса с повторением метаболиторопно-
го лечения через 6 месяцев. Суммарно пациен-
ты этой группы получали 2 3-х месячных курса 
триметазидином в течение 12-ти месячного пе-
риода наблюдения.

Все больные с кардиопротективной целью 
получали блокатор рецепторов ангиотензино-
вых рецепторов либо ингибитор ангиотензин-
конвертирующего фермента, антиагрегант, ста-
тин либо при выраженной триглицеридемии – 
производный фиброевой кислоты. При артери-
альной гипертензии дополнительно назначали 
блокатор кальциевых каналов.

На этапе 1 проводили отбор пациентов и ран-
домизацию их группы наблюдения, выполняли 
исходное мониторирование ЭКГ, начинали ле-
чение (подбор дозы и кратности приема, оцен-
ка и коррекция нежелательных эффектов). Че-
рез 6 месяцев от начала лечения на этапе 2 кар-
диомониторирование повторяли. Между эта-
пом 1 и 2 контролировали безопасность антиа-
ритмической терапии, корректировали режимы 
и дозы лекарственных средств. Через 12 месяцев 
от начала исследования (этап 3) выполняли тре-
тье мониторирование ЭКГ и анализировали от-
сроченные результаты лечения.

Статистическая обработка полученных дан-
ных выполнена при помощи программы Statis-
tica 6,0 («Statsoft», США). В тесте Шапиро-Уилка 
проводили определение вида распределения 
(нормального либо отличного от нормально-
го). В виду того, что тип распределения оказался 
нормальным, сравнение цифровых показателей 
между группами больных, а также между этапа-
ми исследования проводили при помощи t кри-
терия Стьюдента для зависимых либо не зави-
симых статистических выборок. Качественные 
различия показателей оценивали по величине 
критерия хи квадрат (2). Критический уровень 
достоверности нулевой гипотезы (р) был принят 
за <0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Средняя суточная частота сердечных со-

кращений (ЧСС) при исходном обследовании в 
группах больных равнялась 99,1±1,13, 99,3±1,24 
и 99,6±1,90 ударов в минуту соотвественно. Ста-
тистически достоверных различий между груп-
пами больных по величине ЧСС не установлено 
(р>0,05). В контрольной группе величина сред-
няя суточная ЧСС равнялась 74,1±2,0 в минуту, 
что соответствует нормокардии. Величина ЧСС 
во всех группах больных статистически досто-
верно превосходила группу здоровых (р<0,05), 
что свидетельствует о присутствии у пациен-
тов тахикардиального синдрома. Динамика ве-
личины данного показателя в процессе лечения 
в группе 1 на этапах 2 и 3 характеризовалась от-
сутствием редукции ЧСС с 99,1±1,13 до 89,3±1,17 
(р>0,05). Напротив, в этой группе на этапе 3 по 
сравнению с этапом 1 и 2 ЧСС достоверно сни-
зилась до 85,2±1,29 (р<0,05). В группе 2 величина 
средней ЧСС снизилась более интенсивно, чем 
в группе 1 с 99,3±1,24 на этапе 1 до 88,1±1,21 на 
этапе 2 (р<0,05) и 76,0±1,56 (р<0,05) на этапе 3. В 
группе 3 величина ЧСС при динамическом на-
блюдении снизилась с исходной 99,6±1,90, до 
81,8±1,11 (р<0,05) на этапе 2 и до 64,7±1,09 на 
этапе 3 соотвественно (р<0,05). Стандартная те-
рапия в группе 1 приводила к плавному, но все 
же не целевому понижению ЧСС на финаль-
ном этапе исследования. Такое ритмозамедле-
ние обусловлено урежающими эффектами ба-
зовой антиаритмической терапии амиодаро-
ном и бета-адреноблокатором. По результатам 
исследования в группах больных на этапе 3 от-
мечено статистически значимое (р<0,05) сни-
жение ЧСС в такой последовательности группа 
1>группа 2>группа 3. Более интенсивное уреже-
ние частоты ритма отмечено в группе 3, умерен-
ное - в группе 2 и наименьшее - в группе 1.

Оптимизировать коронарный кровоток и 
снизить либо устранить ишемические миокар-
диальные явления возможно не только посред-
ством снижения ЧСС и увеличение продолжи-
тельности диастолы, но и за счет самостоятель-
ного противоишемического кардиопротектив-
ного эффекта при использовании метаболито-
тропных средств [8]. Присутствие самостоятель-
ного антиишемического и антигипоксического 
эффектов у метаболитотропной группы препа-
ратов позволяет не только оптимизировать ми-
окардиальную циркуляцию, но и улучшить кро-
воснабжение синусового узла и проводящей си-
стемы сердца. Уменьшение ишемических зон в 
миокарде позволяет снизить частоту зависимых 
от ишемии нарушений ритма и уменьшить элек-
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трическую неоднородность миокарда как одно-
го из аритмогенных субстратов при диабете.

Среднее суточное количество болевых (чув-
ствительных) случаев депрессии сегмента ST 
при исходном мониторировании ЭКГ на эта-
пе 1 в группах наблюдения равнялось 1,5±0,04, 
1,4±0,07 и 1,4±0,06 соотвественно. Межгруппо-
вые различия при исходном мониторировании 
были статистически не достоверными (р>0,05). 
В процессе динамики лечения оказалось, что в 
группе 1 количество болевых эпизодов сниза-
лось с исходной 1,5±0,04 до 1,0±0,05 на этапе 2 
(р<0,05) и до 1,0±0,02 на этапе 3 (р<0,05). В груп-
пе 2 динамика болевой депрессии сегмента ST 
равнялась 1,4±0,06 исходно, 1,0±0,03 на этапе 2 
(р<0,05) и 0 на этапе 3 соотвественно. В группе 3 
на этапе 3 болевые прекардиальные либо загру-
динные эпизоды депрессии сегмента ST не за-
регистрированы.

Суточное количество безболевых (бессим-
птомных, нечувствительных) случаев депрессии 
сегмента ST при исходном кардиомонитори-
ровании на этапе 1 в группах наблюдения рав-
нялось 12,4±0,08, 12,7±0,15 и 12,5±0,13 соотве-
ственно. Различия между группами были стати-
стически не достоверными (р>0,05). В группе 2 
на этапах 2 и 3, количество безболевых ишеми-
ческих проявлений по сравнению с исходными 
составило 10,0±0,15 (р<0,05) и 8,0±0,45 (р<0,05) 
соотвественно. В группе 3 количество бессим-
птомных эпизодов депрессии ST на этапах 2 и 
3 составило 8,1±0,10 (р<0,05) и 4,4±0,06 (р<0,05) 
соотвественно.

Продолжительность одного безболевого (бес-
симптомного) эпизода депрессии сегмента 
ST в группах наблюдения при мониторирова-
нии на этапе 1 равнялась 2,13±0,06, 2,15±0,07 и 
2,15±0,06 минуты соотвественно. Различия меж-
ду группами были статистически не достовер-
ными (р>0,05). В группе 1 на этапах 2 и 3 величи-
на исследуемого показателя равнялась 2,10±0,04 
и 2,06±0,09 минуты соотвественно (р>0,05). В 
группе 2 на тапах 1 и 2 частота исследуемого по-
казателя равнялась 2,07±0,05 (р>0,05) и 2,03±0,06 
(р<0,05) соответственно. В группе 3 длитель-
ность одного ишемического эпизода на этапе 2 
и 3 равнялась 2,03±0,08 (р<0,05) и 1,45±0,03 ми-
нуты (р<0,05).

Суммарная продолжительность зарегистри-
рованных безболевых случаев депрессии сег-
мента ST за сутки исходно была статистически 
одинаковой (р>0,05) во всех группах и состави-
ла 24,4±1,20, 24,0±1,98 и 24,5±1,57 минуты соот-
вественно. В группе 1 при исследовании в дина-
мике на этапах 2 и 3 суммарная продолжитель-
ность депрессии ST составила 20,0±1,40 (р<0,05) 
и 16,0±2,42 минут соотвественно (р<0,05). Ста-

тистически значимые различия (р<0,05) были 
установлены между этапами 1 и 2, 2 и 3 и 1 и 3 
соответственно. В группе 2 суммарная продол-
жительность безболевых эпизодов депрессии 
сегмента ST на этапах 2 и 3 равнялась 18,2±2,33 
и 15,8±2,10 минут соотвественно (р<0,05). Ста-
тистически значимые различия (р<0,05) в этой 
группе были установлены также, как и в преды-
дущей группе между этапами 1 и 2, 2 и 3 и 1 и 3 
соответственно. В группе 3 на этапах 2 и 3 дли-
тельность данного ишемического ЭКГ феноме-
на равнялась 16,0±2,20 и 9,6±2,49 минут соотве-
ственно (р<0,05). Также были установлены ста-
тистически значимые различия (р<0,05) между 
этапом 1 и 2, 2 и 3 и 1 и 3 соответственно.

Глубина безболевой депрессии сегмента ST в 
группах наблюдения исходно равнялась 2,5±0,01, 
2,4±0,05 и 2,5±0,07 мм соотвественно. Значимые 
различия между группами по величине депрес-
сии ST не установлены (р>0,05). В группе 1 на 
этапах 2 и 3 отмечена следующая динамика де-
прессии сегмента ST – 2,1±0,02 и 1,8±0,04 мм со-
ответственно (р<0,05). Различия между этапа-
ми 1 и 2, 1 и 3 были статистически значимыми 
(р<0,05). Статистических различий между эта-
пами 2 и 3 не выявлено (р>0,05). В группе 2 на 
этапах 2 и 3 величина данного показателя со-
ставила 2,0±0,06 и 1,6±0,05 мм соответственно 
(р<0,05). В группе 3 глубина безболевой депрес-
сии сегмента ST равнялась 1,7±0,03 и 1,2±0,04 
мм соответственно (р<0,05).

Глубина безболевого негативного зубца Т на 
этапе 1 в группах больных равнялась 2,1±0,04, 
2,0±0,03 и 2,0±0,07 мм. Различия между груп-
пами были статистически не достоверными 
(р>0,05). В группе 1 на этапах 2 и 3 величина это-
го признака равнялась 1,5±0,05 и 1,0±0,02 мм со-
ответственно (р<0,05). В группе 2 глубина отри-
цательного зубца Т составила 1,1±0,04 и 0,8±0,06 
мм (р<0,05), а в группе 3 - 1,0±0,04 и 0,5±0,08 мм 
соответственно (р<0,05). При сравнении выяв-
лены статистически значимые (р<0,05) разли-
чия между этапом 1 и 2, 2 и 3 и 1 и 3 соответ-
ственно.

Основными патогенетическими механизма-
ми специфического диабетического поражения 
миокарда являются гиперпродукция инсулина, 
глюкозотоксичность, избыток жирных кислот, 
резистентность (нечувствительность) тканей к 
инсулину, симпатическая гиперактивность, ак-
тивация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, которые в совокупности при продол-
жительном воздействии на сердце приводят к 
формированию кардиальной автономной (чув-
ствительной) невропатии [9].

В основе кардиальной автономной невро-
патии лежит понижение активности натрий-
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калиевой АТФазы, тиоловая гиперактивация 
и нарушения жирнокислого обмена, как след-
ствие продолжительной дисгликемии [10]. На-
копление фруктозы и сорбитола негативно воз-
действует на нервную возбудимость и проводи-
мость. На начальном этапе невропатии это про-
является в виде отека, нарушения эндоневраль-
ного микроциркуляторного кровотока и ише-
мии миелиновой оболочки. На более позднем 
этапе болезни снижается количество аксональ-
ных глиальных клеток, возникают признаки не-
врональной демиелинизации и частичной либо 
тотальной дегенерации чувствительных воло-
кон [11].

Значимым компонентом поражения серд-
ца при СД 2-го типа и возникновения аритми-
ческого синдрома, наряду с гипертрофией лево-
го желудочка, усилением жесткости и фибрози-
рованием сердечной мышцы, диастолической 
дисфункцией, тканевой и электрической неод-
нородностью, является энергетические нару-
шения в кардиомиоцитах, индуцированные не 
только коронарными атероматозными измене-
ниями, но и специфичными диабетическими 
процессами, суммарно приводящими к миокар-
диальной ишемии, гибернации и некрозу [12].

У больных с длительным диабетическим 
анамнезом нередко развивается устойчивая си-
нусовая тахикардия, не изменяющаяся в зависи-
мости от положения тела и плохо корригируемая 
при использовании бета-адреноблокаторов. Та-
кая особенность пульсового режима при диабе-
те является отображением возникновения кар-
диальной автономной невропатии [15]. Тахи-
кардиальный синдром является отображением 
вовлечения в патологический процесс не толь-
ко синусового узла, но и показателем формиро-
вания необратимых дисмиелинизирующих про-
цессов нервных (чаще и раньше парасимпатиче-
ских) ганглиев сердца [1, 16]. Постепенная утра-

та вагусного влияния на сердечный ритм при-
водит к относительному доминированию сим-
патического тонуса и, следовательно, к увеличе-
нию ЧСС. При продолжительном диабетическом 
анамнезе с течением времени дисмиелинизации 
подвергается и симпатические ганглии. Возни-
кает феномен «денервации сердца» [17].

Антиангинальный, но и противоишемиче-
ский эффекты триметазидина хорошо изучены 
и обобщены в процессе проведения комплек-
са широкомасштабных контролируемых иссле-
дований. Его противоишемический эффект раз-
вивается медленно в течение 2-3-х месяцев, что 
предполагает довольно продолжительный пе-
риод лечения. Под его влиянием активируется 
пируватное окисление и синтез АТФ, усилива-
ется торможение процесса лактатонакопления 
[13, 14].

В Ы В О Д Ы
1. У больных СД II типа с желудочковыми на-

рушениями сердечного ритма имеет место та-
хикардиальный синдром, а также болевые и без-
болевые признаки ишемии миокарда.

2. Ишемия является одним из значимых фак-
торов аритмического синдрома при диабете.

3. Кардиопротективная терапия с длительным 
использованием метаболитотропных средств 
является патогенетически обоснованным на-
правлением комплексного лечения, направлен-
ного на снижение риска жизнеопасных наруше-
ний ритма и кардиоваскулярных событий.

4. Предпочтение при проведении комплекс-
ного лечения у больных СД II типа с желудоч-
ковым аритмическим синдромом следует отда-
вать триметазидину, поскольку он продемон-
стрировал более выраженный противоишеми-
ческий эффект, превышающий по скорости ана-
логичный у мельдония.

Г.А. Игнатенко, И.В. Мухин, К.С. Зубрицкий, В.Р. Миминошвили

ФГБОУ ВО «Донецкий государственный медицинский университет имени М. Горького» МЗ РФ, Донецк

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ СУТОЧНОГО КАРДИОМОНИТОРИРОВАНИЯ 
У БОЛЬНЫХ ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ НАРУШЕНИЯМИ РИТМА И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ II ТИПА 
ПОД ВЛИЯНИЕМ ДВУХ РЕЖИМОВ МЕТАБОЛИТОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ

Цель исследования: провести сравнительный ана-
лиз изменений параметров суточного кардиомонито-
рирования под влиянием двух режимов метаболито-
тропной терапии у больных желудочковыми аритми-
ями на фоне сахарного диабета II типа (СД II типа).

В исследование вошли 129 пациентов желудоч-
ковыми нарушениями ритма и СД II типа. Методом 
случайной выборки участники проекта были распре-
делены в три группы наблюдения. Пациенты 1-ой 

группы получали бета-адреноблокатор и амиодарон. 
Представители 2-ой группы получали такую же тера-
пию, однако в качестве дополнительного компонента 
использовался мельдоний. Пациенты группы 3 полу-
чали лечение бета-адреноблокатором, амиодароном 
и триметазидином. Кардиомониторирование прово-
дилось при исходном исследовании, через 6 месяцев 
и через год.

Статистическая обработка фактических результа-
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тов исследования выполнена при помощи статисти-
ческого пакета программ Statistica 6,0.

У больных СД II типа с желудочковыми наруше-
ниями сердечного ритма имел место тахикардиаль-
ный синдром, а также клинически значимые и безбо-
левые признаки ишемии миокарда. Ишемия являет-
ся одним из значимых факторов аритмического син-
дрома при диабете. Кардиопротективная терапия с 
длительным использованием метаболитотропных 
средств является патогенетически обоснованным на-
правлением комплексного лечения, направленного 

на уменьшение риска жизнеопасных нарушений рит-
ма и кардиоваскулярных событий. Предпочтение при 
проведении комплексного лечения у больных СД II 
типа с желудочковым аритмическим синдромом сле-
дует отдавать триметазидину, поскольку он проде-
монстрировал более выраженный противоишемиче-
ский эффект, превышающий по скорости аналогич-
ный у мельдония.

Ключевые слова: суточное кардиомониторирова-
ние, желудочковые нарушения ритма, сахарный диа-
бет II типа, метаболитотропная терапия.

G.A. Ignatenko, I.V. Mukhin, K.S. Zubritsky, V.R. Miminoshvili

FSBEI HE «M. Gorky Donetsk State Medical University» MOH Russia, Donetsk

COMPARATIVE ANALYSIS OF THE RESULTS OF 24-hour CARDIO MONITORING IN PATIENTS 
WITH VENTRICULAR RHYTHM DISORDERS AND TYPE II DIABETES UNDER THE INFLUENCE 
OF TWO MODES OF METABOLITOTROPIC THERAPY

The aim of the study: to conduct a comparative analy-
sis of changes in 24-hour cardiac monitoring parameters 
under the infl uence of two modes of metabolitotropic 
therapy in patients with ventricular arrhythmias against 
the background of type II diabetes mellitus (type II dia-
betes mellitus).

The study included 129 patients with ventricular ar-
rhythmias and type II diabetes. Using a random sampling 
method, project participants were distributed into three 
observation groups. Patients of group 1 received a beta-
blocker and amiodarone. Representatives of group 2 re-
ceived the same therapy, but meldonium was used as an 
additional component. Patients in group 3 were treated 
with a beta-blocker, amiodarone and trimetazidine. Car-
diac monitoring was performed at baseline, 6 months, 
and 1 year.

Statistical processing of the actual research results 
was carried out using the statistical software package 

Statistica 6.0.
In patients with type II diabetes with ventricular car-

diac arrhythmias, tachycardia syndrome occurred, as well 
as clinically signifi cant and painless signs of myocardial 
ischemia. Ischemia is one of the signifi cant factors of ar-
rhythmic syndrome in diabetes. Cardio protective therapy 
with long-term use of metabolitotropic drugs is a patho-
genetically substantiated direction of complex treatment 
aimed at reducing the risk of life-threatening rhythm 
disturbances and cardiovascular events. Preference when 
carrying out complex treatment in patients with type II 
diabetes with ventricular arrhythmic syndrome should 
be given to trimetazidine, since it has demonstrated a 
more pronounced anti-ischemic effect, faster than that 
of meldonium.

Key words: 24-hour cardiac monitoring, ventricular 
arrhythmias, type II diabetes mellitus, metabolitotropic 
therapy.
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