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Цель. Методом ритмокардиографии (РКГ) изучить особенности дисрегуляций пейсмекерной 
активности синусового узла сердца у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), сахарным 
диабетом 2(го типа (СД2) и при их сочетании и обосновать значимость сочетанной патологии 
в ухудшении параметров вариабельности сердечного ритма. 
Материалы и методы. Обследованы пациенты с ИБС (n = 42), СД2 (n = 100) и СД2 + ИБС (n = 63), 
группы сопоставимы по возрасту (в среднем 56,9 ± 7,6 г.) и гендерному распределению. Приведен 
анализ вариабельности сердечного ритма методом высокоразрешающей РКГ на КАП(РК(01(«Микор» 
(регистрационное удостоверение № ФС(022б2005/2447(06). 
Результаты. Сравнительный анализ вариабельности сердечного ритма у пациентов с ИБС (n = 42), 
СД2 (n = 100) и СД2 + ИБС (n = 63) показал, что общая вариабельность SDNN, с: 0,025 ± 0,01;  
0,019 ± 0,01; 0,015 ± 0,006; среднеквадратические отклонения, с, гуморально(метаболических σl  
(0,016 ± 0,006; 0,013 ± 0,007; 0,011 ± 0,005), симпатических σm (0,010 ± 0,007; 0,008 ± 0,007;  
0,005 ± 0,003) и парасимпатических волн σs (0,14 ± 0,008; 0,010 ± 0,008; 0,007 ± 0,004)  
и их процентные соотношения (VLF%: 58,1 ± 17,2; 56,5 ± 19,0; 48,2 ± 18,6; LF%: 13,3 ± 7,4; 16,4 ± 12,2; 
17,9 ± 12,2; HF%: 25,6 ± 18,3; 33,8 ± 18,6; 26,9 ± 18,6). Статистически значимые различия (Z = 3,4–10,8; 
p < 0,05) свидетельствуют об ухудшении вариабельности сердечного ритма при СД2 + ИБС в 
сравнении с ИБС, а также с СД2. 
Выводы. Найдены более выраженные дисрегуляции синусного узла сердца при сочетании СД2 + ИБС 
в сравнении с таковыми у пациентов с СД2 без ИБС и у лиц с ИБС без нарушений углеводного обмена, 
очевиден негативный эффект ассоциированности СД2 и ИБС.  
Ключевые слова. Сахарный диабет, вариабельность ритма сердца, ишемическая болезнь сердца. 
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Aim. The method of rhythmocardiography  (RCG) was used to study the peculiarities of pacemaker activity 
disregulation of the sinus node of the heart in patients with ischemic heart disease  (IHD), type 2 diabetes 
mellitus (DM2) and their association as well as to ground the significance of the associated pathology in 
aggravation of cardiac rhythm variability (CRV) parameters. 
Materials and methods. The study included patients with IHD (n = 42), DM2 (n = 100) and DM2+IHD  
(n = 63). The groups were comparable by the age (mean age 56,9 ± 7,6 years) and gender distribution. 
Cardiac rhythm variability was analyzed with the method of high(performance RCG using KAP(RK(01(“Mikor” 
(registration certificate №FS(022б2005/2447(06).  
Results. The results of comparative analysis of CRV in patients with IHD (n = 42), DM2 (n = 100) and 
DM2+IHD (n = 63) were respectively the following: total variability SDNN – 0,025 ± 0,01; 0,019 ± 0,01; 0,015 
± 0,006; root(mean(square deviations (in seconds) of humoral(metabolic σI (0,016 ± 0,006;  
0,013 ± 0,007; 0,011 ± 0,005), sympathetic σm (0,010 ± 0,007; 0,008 ± 0,007; 0,005 ± 0,003) and 
parasympathetic waves σs (0,14 ± 0,008; 0,010 ± 0,008; 0,007 ± 0,004) and their percentage  
(VLF% – 58,1 ± 17,2; 56,5 ± 19,0; 48,2 ± 18,6; LF% – 13,3± 7,4; 16,4 ± 12,2; 17,9 ± 12,2; HF% – 25,6 ± 18,3; 
33,8 ± 18,6; 26,9 ± 18,6). Statistically significant differences (Z = 3,4–10,8; p < 0,05) demonstrated 
aggravation of CRV in DM2+IHD as compared with IHD as well as with DM2.  
Conclusions. More marked SN disregulations in case of DM2+IHD association as compared to those in 
patients with DM2 without IHD and to patients with IHD without carbohydrate metabolism disturbances 
were found; a negative effect of DM2 and IHD association is evident. 
Key words. Diabetes mellitus, cardiac rhythm variability, ischemic heart disease.   
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ВВЕДЕНИЕ 

Кардиальные автономные нарушения 

как проявления периферической вегетатив(

ной нейропатии у пациентов с сахарным 

диабетом (СД) вносят существенный вклад в 

формирование и прогрессирование кардио(

васкулярных нарушений, увеличивая риск 

смерти от сердечно(сосудистых заболеваний 

в 3 раза [1, 4, 7, 9, 13]. Выявлены многочис(

ленные взаимосвязи между вегетативными 

кардиальными нарушениями и ишемической 

болезнью сердца (ИБС), в частности, безбо(

левой ишемией миокарда, снижением толе(

рантности к физической нагрузке, увеличе(

нием интервала QT, частотой жизнеопасных 

аритмий, интраоперационной нестабильно(

стью гемодинамики у пациентов с СД [10–

13]. Особенностью СД 2(го типа является 

латентное начало, стертость клинической 

картины, выявление заболевания у половины 

пациентов только спустя 10–12 лет от его 

начала с обнаружением у каждого третьего 

микро( и макрососудистых осложнений [7]. 

При СД2 частота развития сердечно(

сосудистых заболеваний в 3–4 раза выше по 

сравнению с лицами, не страдающими СД  

[1, 6]. В соответствии с рекомендациями по 

преддиабету, диабету и сердечно(сосудистым 

заболеваниям ESC (2013), СД и сердечно(

сосудистые заболевания включены в единый 

«гликемический континуум», когда ранние 

глюкометаболические нарушения и прогрес(

сирующее снижение инсулиночувствитель(

ности у людей с инсулинорезистентностью 

за годы до момента диагностики СД2 запус(

кают развитие эндотелиальной дисфункции, 

липидных нарушений, активации моноцитов 

с формированием пенистых клеток и жиро(

вых полосок, с формированием атероскле(

ротических бляшек [10]. В связи с этим ко(

ронарная болезнь сердца начинается раньше 

первичной диагностики СД2, еще на стадии 

нарушения толерантности к глюкозе, и бы(

стрее прогрессирует [10]. Несмотря на зна(

чительный прогресс в понимании генетиче(

ских и молекулярных механизмов этиопато(

генеза осложнений СД2, вопрос о роли 
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автономных кардиальных нарушений в про(

грессировании сердечно(сосудистых заболе(

ваний остается открытым [2–5, 8, 11]. В этих 

условиях изучение вариабельности сердеч(

ного ритма (ВСР) с помощью ритмокардио(

графии высокого разрешения (РКГ) может 

предоставить новые данные для ранней  

диагностики предвестников сердечно(сосу(

дистых заболеваний у пациентов с наруше(

ниями гликемии [2–4, 8]. 

Цель работы – методом РКГ изучить 

особенности дисрегуляций пейсмекерной 

активности синусового узла сердца у паци(

ентов с ИБС, СД2 и при их сочетании и 

обосновать значимость сочетанной патоло(

гии в ухудшении параметров ВСР.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Проведено открытое поперечное кли(

ническое исследование, в которое включены 

205 человек. Критерии включения: в группу 

лиц с ИБС: ИБС со стабильной стенокардией 

напряжения I–II функционального класса, 

достоверность диагноза в соответствии 

с Национальными рекомендациями по диаг(

ностике и лечению стабильной стенокардии 

(ВНОК, 2008) и отсутствие нарушений угле(

водного обмена; в группу пациентов с СД2: 

достоверность диагноза СД2 согласно  

диагностическим критериям ВОЗ (1999) [6]. 

Критерии исключения: острые и хрониче(

ские заболевания органов соматической 

сферы в активной фазе, беременность,  

прием в день обследования лекарственных 

препаратов.  

Пациенты разделены на три группы. 

Первая (n = 42) представлена больными 

с ИБС; вторая (n = 100) – пациентами с СД2; 

третья (n = 63) – пациентами с СД2 + ИБС. 

В первой группе не было выявлено наруше(

ний углеводного обмена по результатам пе(

рорального глюкозотолерантного теста с 75 г 

глюкозы и исследования HbA1c, и всем па(

циентам была проведена коронароангио(

графия, верифицирован атеросклероз коро(

нарных артерий. Во второй и третей группах 

среднесуточная гликемия колебалась от 3,3 

до 15,1 ммоль/л, в среднем 8,2 ± 4,3 ммоль/л, 

HbA1c составил 9,8 ± 2,6 %. Пациенты 

всех групп были сопоставимы по возрасту 

(в среднем 56,9 ± 7,6 г.) и полу. 

Схема обследования включала проведе(

ние общеклинических и биохимических ана(

лизов крови и мочи, а также ЭКГ, ЭхоКГ, об(

зорной рентгенографии органов грудной 

клетки, ультразвукового исследования внут(

ренних органов, артерий брахиоцефальных и 

нижних конечностей по показаниям [6]. ВСР 

изучали с использованием аппаратно(

программного комплекса КАП(РК(01(«Микор» 

высокого разрешения (регистрационное удо(

стоверение № ФС(022б2005/2447(06) [2–4, 8]. 

Оценивались следующие показатели ВСР: 

средний интервал RR, с, среднеквадратиче(

ское отклонение интервалов SDNN, с, средне(

квадратические отклонения трех видов волн – 

гуморально(метаболических σl, с, симпатиче(

ских σm, с, парасимпатических σs, с, и их 

процентные соотношения (VLF%; LF%; HF%). 

Оценивалась реактивность в пробах: моди(

фицированной Вальсальвы (Vm), Ашнера 

(Pa), активной ортостатической (Aop) и с фи(

зической нагрузкой (PWC
120

) сопоставлением 

величины максимальной реакции (∆RR) на 

стимул, времени ее достижения (tAB) и вос(

становления (tr) относительно РКГ в позе ле(

жа (Ph) [2, 3, 7]. Статистическая обработка 

данных осуществлялась с помощью Statistica 

6.0 непараметрическими методами (критерий 

Манна–Уитни, ранговая корреляция по 
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Спирмену с уровнем статистической значи(

мости p < 0,05). Данные представлены  

в виде M ± SD. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Клинико(лабораторные показатели па(

циентов группы СД2 + ИБС (n = 63) стати(

стически значимо отличались от таковых 

у лиц с СД2 (n = 100): длительность диабета 

составила 11,6 ± 8,2 г. по сравнению  

с 6,7 ± 5,7 г. (Z = –4,05; p < 0,001). Возраст, 

рост, вес, ИМТ, уровень HBA1c, общий холе(

стерин, триглицериды, креатинин, мочеви(

на, скорость клубочковой фильтрации, 

микроальбуминурия и уровень протеину(

рии, частота микрососудистых осложнений 

СД достоверно не различались в данных 

группах (Z = 0,01–1,9; p > 0,05).  

Был проведен корреляционный анализ 

между индексами ВСР и ЭхоКГ у больных 

группы СД2 + ИБС. Выявлена значимая от(

рицательная связь умеренной и слабой силы 

(r = 0,20–0,534) между показателями ремо(

делирования ЛЖ (индексом массы миокарда, 

относительной толщиной стенки ЛЖ, типа(

ми ремоделирования) и РКГ(данными: σm и 

LF% в Ph; σm, LF%, ΔRR% в Vm; SDNN, σl, σm в 

Pa; σm, LF%, ΔRR% в Аop. Наиболее изменен(

ным ЭхоКГ(показателям соответствовали 

самые низкие ВСР(индексы.  

Для выявления особенностей дисрегуля(

ций синусового узла был проведен сравни(

тельный анализ ВСР у пациентов трех групп. 

Были получены значимые различия, свиде(

тельствующие о наибольшем снижении всех 

временных статистических ВСР(показателей 

в покое и функциональных тестах в группе 

СД2 + ИБС (n = 63) в сравнении с больными 

ИБС (n = 42), а также с пациентами с СД2  

(n = 100) (таблица, рис. 1). При сочетании 

СД2 и ИБС найдено большее снижение абсо(

лютных показателей среднеквадратических 

отклонений трех видов волн в сравнении с 

пациентами других групп в покое  

(см. рис. 1) и пробами (см. таблицу). Сравне(

ние РКГ(показателей пациентов группы СД2 

(n = 100) с группы ИБС (n = 42) 

без нарушений гликемии (см. критерий Z
1
 

в таблице) показало статистически значимое 

большее снижение показателей SDNN, σl, σm 

и σs в покое и пробах при СД2. Обращает на 

себя внимание то, что остаются более низки(

ми значения временных статистических по(

казателей ВСР при СД2, даже при отсутствии 

ИБС, в сравнении с пациентами с верифици(

рованной по результатам коронарографии 

коронарной болезнью сердца без нарушений 

гликемии. Сравнение показателей периодов 

стимуляций в пробах показало статистически 

значимые различия в виде снижения реакции 

и увеличения времени ее достижения в Vm, 

Aop и PWC
120

 (Z = 2,1–4,7; p < 0,05). 

Спектральный анализ продемонстриро(

вал наличие статистически значимого более 

выраженного перераспределения долей ре(

гулирующих факторов в пользу гуморально( 

метаболического, уменьшение доли пара(

симпатического влияния на сердечный ритм 

у пациентов группы СД2 (n = 100) в сравне(

нии с группой ИБС (n = 42), а также у паци(

ентов с СД2 + ИБС (n = 63) в сравнении 

с группой ИБС (n = 42) в Ph, Vm, Pa (рис. 2). 

При анализе спектральных показателей как 

при ИБС без нарушений углеводного обмена, 

так и в случае СД2 и СД2 + ИБС отмечалось 

патологическое перераспределение влияний 

в пользу очень низкочастотных гуморально(

метаболических отклонений, однако макси(

мальным это перераспределение было 

в группе лиц с сочетанной патологией 

(см. показатель VLF% на рис. 2).  
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Временные статистические показатели ВСР у больных ИБС (n = 42, верхняя строка),  
СД2 (n = 100, вторая строка), и СД2 + ИБС (n = 63, третья строка) М ± σ 

Среднеквадратическое 
отклонение  

Фон исходный  
в позе лёжа 

Маневр  
Вальсальвы 

Проба  
Ашнера 

Активная  
ортопроба 

Проба с физической 
нагрузкой 

Всех интервалов, с 

0,025 ± 0,01 
0,019 ± 0,01 

0,015 ± 0,006* 

0,025 ± 0,01 
0,019 ± 0,01 

0,015 ± 0,006

0,025 ± 0,01 
0,020 ± 0,01 

0,015 ± 0,005

0,021 ± 0,007 
0,016 ± 0,012 
0,015 ± 0,009 

0,025 ± 0,009 
0,020 ± 0,013 
0,014 ± 0,006* 

Z1 = 3,4 
Z2 = 5,1 
Z3 = 2,1 

Z1 = 3,3 
Z2 = 4,9 

Z
3
 = 1,5 

Z1 = 3,4 
Z2 = 5,4 
Z

3
 = 1,6 

Z1 = 3,9 
Z2 = 4,3 

Z
3
 = 0,8 

Z1 = 3,1 
Z2 = 5,6 

Z3 = 3,0 

Гуморально(
метаболических  
волн, с 

0,016 ± 0,006 
0,013 ± 0,007 
0,011 ± 0,005 

0,016 ± 0,007 
0,013 ± 0,007 
0,011 ± 0,005

0,017 ± 0,007 
0,014 ± 0,007 
0,011 ± 0,004*

0,016 ± 0,005 
0,011 ± 0,006 
0,010 ± 0,006 

0,015 ± 0,007 
0,012 ± 0,007 
0,009 ± 0,004* 

Z1 = 2,7; 
Z2 = 4,2; 
Z

3
 = 1,7 

Z1 = 2,1; 
Z2 = 3,3 

Z
3
 = 1,1 

Z1 = 2,6 
Z2 = 4,7 
Z3 = 2,1 

Z1 = 4,1 
Z2 = 4,5 

Z
3
 = 0,7 

Z1 = 2,3 
Z2 = 4,5 
Z3 = 2,7 

Симпатических  
волн, с 

0,010 ± 0,007 
0,008 ± 0,007 
0,005 ± 0,003* 

0,009 ± 0,005 
0,008 ± 0,007 
0,005 ± 0,003*

0,010 ± 0,005 
0,008 ± 0,008 
0,005 ± 0,003*

0,008 ± 0,003 
0,006 ± 0,004 
0,006 ± 0,004 

0,010 ± 0,004 
0,007 ± 0,006 
0,005 ± 0,003* 

Z1 = 3,3 
Z2 = 5,1  
Z3 = 2,7 

Z1 = 2,1 

Z2 = 4,4 
Z3 = 2,4 

Z1 = 2,7 
Z2 = 5,1 
Z3 = 2,5 

Z1 = 3,5 
Z2 = 4,1 

Z
3
 = 1,6 

Z1 = 3,4 
Z2 = 5,2 
Z3 = 2,5 

Парасимпатических 
волн, с 

0,014 ± 0,008 
0,010 ± 0,008 
0,007 ± 0,004* 

0,013 ± 0,009 
0,009 ± 0,01 

0,007 ± 0,004

0,013 ± 0,007 
0,010 ± 0,01 

0,007 ± 0,003

0,009 ± 0,006 
0,007 ± 0,009 
0,006 ± 0,006 

0,015 ± 0,007 
0,012 ± 0,011 
0,009 ± 0,005 

Z1 = 3,5 
Z2 = 4,5 

Z
3
 = 1,2 

Z1 = 3,5 
Z2 = 4,0 

Z
3
 = 0,5 

Z1 = 3,3 
Z2 = 4,8 

Z
3
 = 0,9 

Z1 = 2,8 
Z2 = 2,3 

Z
3
 = 0,3 

Z1 = 2,9 
Z2 = 4,4 
Z

3
 = 1,3 

П р и м е ч а н и я . Жирным шрифтом выделены значения Z
1 
(различия между ИБС и СД2) и Z

2 
(различия ме(

жду ИБС и СД2 + ИБС), при которых p < 0,05; значения Z
3 

(различия между СД2 и СД2 + ИБС), для которых  

p < 0,05, – «*» и жирный шрифт. 

 

Рис. 1. Сравнение временных статистических показателей ВСР, с,  
у больных ИБС (n = 42), СД2 (n = 100), СД2 + ИБС (n = 63) исходно в Ph 

СД2+ИБС

СД2

ИБС

0

0,005

0,01

0,015

0,02

0,025

SDNN
σl

σm
σsСД2+ИБС СД2 ИБС



КЛИНИЧЕСКИЕ   ИССЛЕДОВАНИЯ  

22 

 

Рис. 2. Показатели спектрального анализа ВСР:  
VLF% – доля гуморально;метаболических волн; LF% – доля симпатических волн;  

HF% – доля парасимпатических волн. Наибольшее перераспределение спектральной  
плотности в очень низкочастотный VLF%;диапазон наблюдается у больных СД2 + ИБС 

Учитывая, что ИБС и СД по данным ана(

лиза РКГ схожи, в обоих случаях все ВСР(пока(

затели снижаются, автономные нарушения 

однонаправленно прогрессируют с форми(

рованием автономной кардионейропатии [2–

4, 8], имеются основания говорить о струк(

турных изменениях со стороны пейсмекер(

ных клеток синусового узла в виде дистро(

фии по причине нарушения перфузии сину(

сового узла из(за атеросклероза венечных 

артерий и патологического метаболизма 

при СД2 [9]. В исследовании Е.В. Давыдовой, 

2011, было убедительно продемонстрирова(

но, что найденные дистрофические измене(

ния ультраструктур клеток проводящей сис(

темы сердца в области синусового узла были 

связаны со степенью снижения ВСР и сочета(

лись с РКГ(признаками автономной денерва(

ции синусового узла, что свидетельствовало 

о ремоделировании тканей сердца и развитии 

кардиоваскулярной патологии [2, 3]. Таким 

образом, ранним маркером диабетической 

кардиопатии также является оценка ремоде(

лирования миокарда ЛЖ и показателей ВСР. 

ВЫВОДЫ 

1. Таким образом, при СД2 впервые вы(

явлены дисрегуляции синусового узла, более 

выраженные при сочетании СД2 с ИБС 

в сравнении с таковыми у пациентов с вери(

фицированной коронарной болезнью серд(

ца, но без нарушений гликемии.  

2. Сочетание ИБС и СД2 усугубляет час(

тоту и тяжесть кардиоваскулярных нарушений. 

Системность этих двух заболеваний, одни и те 

же органы(мишени, однонаправленность вы(

явленных регуляторных вегетативных и гумо(

рально(метаболических расстройств предпо(

лагают их выраженную ассоциированность и 

взаимное потенцирование патологического 

метаболизма.  

3. РКГ высокого разрешения является 

неинвазивным методом оценки состояния 
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периферической вегетативной и гумораль(

но(метаболической регуляции сократитель(

ной функции сердца у пациентов с СД2 

и ИБС для раннего выявления регуляторных 

расстройств.  
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