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Одним из определяющих факторов риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений у больных артери-
альной гипертонией (АГ) является наличие сахарного 
диабета (СД). Сахарный диабет и АГ — два взаимосвя-
занных заболевания, которые оказывают взаимоусили-
вающее повреждающее воздействие на органы-мише-
ни [1, 2]. Частота развития АГ у больных СД в 1,5—3 
раза выше, чем у лиц того же возраста, но без СД. При 
СД 2-го типа АГ выявляется либо одновременно с ним, 
либо предшествует нарушению углеводного обмена 
[3]. Более того, имеются сведения о том, что АГ приво-
дит к увеличению частоты развития новых случаев СД 
[4]. Таким образом, АГ в силу ее распространенности 
у больных СД 2-го типа стала по существу междисци-
плинарной проблемой. Характер нарушения обмена ве-
ществ при СД приводит к поражению в той или иной 
степени всех органов и систем. Наиболее значимым из 
них, сокращающим продолжительность жизни больных 
и требующим больших денежных затрат, является пора-
жение сердца [5—7]. Одним из проявлений поражения 
сердца при СД является увеличение частоты встречае-

мости аритмий, включая фибрилляцию желудочков и 
внезапную аритмогенную смерть. Известно, что у муж-
чин, страдающих СД, внезапная сердечная смерть раз-
вивается на 50%, а у женщин — на 300% чаще, чем у 
лиц без СД соответствующего пола и возраста [8—10].

В последние годы установлена тесная связь между 
изменениями электрофизиологических свойств сердца 
(увеличение продолжительности и дисперсии интервала 
QT, снижение вариабельности ритма сердца, регистра-
ция поздних потенциалов желудочков (ППЖ)) и возник-
новением тяжелых угрожающих жизни аритмий.

Целью исследования являлось изучение характера и 
выраженности электрофизиологических нарушений у 
больных АГ, ассоциированной с СД 2-го типа.

Материалы и методы
В исследование включены 55 больных АГ в возрасте 

от 44 до 58 лет (средний возраст 50,4 ± 5,9 года). Ве-
рификацию СД 2-го типа проводили с использованием 
критериев диагностики, предложенных Комитетом экс-
пертов ВОЗ [12]. Степень тяжести СД устанавливали 
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на основании данных анамнеза, объективного осмотра 
и дополнительных исследований. Среди больных 2-й 
группы у 21 (84%) было субкомпенсированное и у 4 
(16%) — декомпенсированное течение СД 2-го типа. На 
момент исследования 19 (76%) больных СД получали 
терапию пероральными сахароснижающими препарата-
ми. В день исследования пациенты гипотензивные пре-
параты не принимали.

Критериями исключения из исследования являлись 
наличие ишемической болезни сердца, острого наруше-
ния мозгового кровообращения, нарушений проводимо-
сти, выраженного ожирения (индекс массы тела более 
40 кг/м2), хронической сердечной недостаточности III—
IV функционального класса по NYHA, постоянный при-
ем антиаритмических препаратов.

Регистрацию ЭКГ проводили в положении больных 
лежа после 10-минутного отдыха на электрокардиогра-
фе «Поли-Спектр 8/ЕХ» («Нейрософт», Россия) при ско-
рости ленты 25 мм/с и стандартном усилении 1 мВ/см. 
Измерения ЭКГ проводили визуально с использованием 
оптического устройства с 10-кратным увеличением не 
менее чем в 3 кардиоциклах для каждого отведения. Для 
анализа использовали усредненные значения. В ходе ана-
лиза ЭКГ, помимо стандартных показателей, определяли 
следующие параметры: дисперсию волны зубца Р (Рd), 
в мс, продолжительность некорригированного и корри-
гированного интервалов QT (QT и QTс), в мс, а также 
дисперсию корригированного и некорригированного ин-
тервала QT (QTd и QTdc), в мс. Коррекцию длительности 
зубцов и осуществляли по формуле Базетта. Дисперсию 
интервалов рассчитывали как разницу между максималь-
ным и минимальным значениями показателя.

Регистрацию ЭКГ высокого разрешения (ВР) осу-
ществляли с применением системы трех ортогональных 
отведений по Франку [14]. Выявление ППЖ проводили 
на основании автоматического алгоритма вычисления 
значений трех показателей: продолжительности филь-
трованного комплекса QRS (Total QRS, в мс); продолжи-
тельности низкоамплитудных (менее 40 мкВ) сигналов 
терминальной части комплекса QRS (Under 40 uV), в мс; 
среднеквадратичной амплитуды последних 40 мс ком-
плекса QRS (Last 40 ms, мкВ). Критериями патологиче-
ской сигналусредненной ЭКГ (СУ-ЭКГ) считали Totаl 
QRS более 110 мс, Under 40 uV более 38 мс, Last 40 ms 
менее 20 мкВ. Наличие по крайней мере двух из пере-
численных критериев позволяло диагностировать ППЖ. 

Запись СУ-ЭКГ включали в анализ, если уровень «шу-
ма» был менее 1 мкВ.

Вариабельность ритма сердца (ВРС) оценивали на 
основании 5-минутной записи ЭКГ. Кардиоритмограм-
му регистрировали по стандартной методике [15]. Из 
временны́х характеристик ВРС оценивали следующие 
показатели: среднюю продолжительность интервалов 
R—R, стандартное отклонение интервалов R—R на всей 
записи ЭКГ (SDNN), квадратный корень из суммы ква-
дратов разности величин последовательных пар интер-
валов N—N (RMSSD); NN 50% от общего количества по-
следовательных пар интервалов R—R, различающихся 
более чем на 50 мс (pNN50%). Из спектральных показа-
телей оценивали мощности спектра в диапазоне низких 
(LF) и высоких (HF) частот (в мс2), а также показатель 
вагосимпатического баланса (LF/HF).

Холтеровское мониторирование ЭКГ (ХМ ЭКГ) про-
водилось на портативной системе «Икар» фирмы «Ин-
карт» (Россия). Анализировали желудочковые и над-
желудочковые нарушения ритма, циркадный индекс ча-
стоты сердечных сокращений (ЧСС), структуру ночного 
тренда ЧСС с определением периодов повышенной дис-
персии ритма сердца.

Статистическую обработку данных осуществляли с 
использованием программного пакета Statistica 6.0. При-
меняли стандартные методы вариационной статистики: 
вычисление средних, стандартных ошибок средней. До-
стоверными считали различия показателей при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
Оценка показателей ЭКГ в сравниваемых группах 

показала наличие различий по ЧСС (75,47 ± 1,08 и 70,73 
± 1,41 в минуту соответственно; p = 0,015), продолжи-
тельности и дисперсии интервала QT (табл. 1). При этом 
достоверные различия наблюдались по корригирован-
ным показателям дисперсии и продолжительности ин-
тервала QT (QTc, QTdc). Так, в группе больных с АГ и 
СД 2-го типа показатель QTc составил 0,404 ± 0,002 с, 
тогда как у пациентов без сопутствующего СД — 0,395 
± 0,003 с (p = 0,021); показатель QTdс в сравниваемых 
группах составил 62,7 ± 2,98 и 53,8 ± 3,48 мс соответ-
ственно (p = 0,013).

Как известно, по величине интервала QT ЭКГ в 
клинической практике определяют изменение про-
должительности рефрактерного периода и продолжи-
тельности потенциала действия миокарда желудочков 
[16, 17]. Общепризнанным становится мнение, что 
дисперсия интервала QT может быть мерой негомо-
генности процессов реполяризации желудочков [17—
19]. Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что у больных АГ и СД 2-го типа отмечаются более 
значимые изменения процессов реполяризации желу-

Та бл и ц а 1. Показатели стандартной ЭКГ в сравнивае-
мых группах (М ± m)

Показатель Больные АГ с СД 
2-го типа (n = 25)

Больные с АГ без 
СД (n = 30) р

ЧСС в ми-
нуту

75,47 ± 1,08 70,73 ± 1,41 0,015

Рd, мс 35,8 ± 1,31 31,06 ± 2,4 0,11

РQ, с 0,158 ± 0,002 0,161 ± 0,003 0,71

QT, с 0,395 ± 0,002 0,388 ± 0,003 0,04

QTс, с 0,404 ± 0,002 0,395 ± 0,003 0,016

QTd, мс 62,42 ± 3,16 51,41 ± 4,5 0,02

QTdc, мс 62,7 ± 2,98 53,8 ± 3,48 0,016

Та бл и ц а 2. Показатели ЭКГ ВР в сравниваемых группах 
(М ± m)

Показатель
Больные АГ
с СД 2-го типа

(n = 25)

Больные АГ
без СД (n = 30) р

Total QRS, мс 98,56 ± 1,42 93,82 ± 1,6 0,038

Under 40 uV, мс 34,48 ± 1,14 31,32 ± 1,22 0,043

Last 40 ms, мкВ 31,4 ± 1,86 36,49 ± 2,64 0,15

Noise, мкВ 0,58 ± 0,029 0,59 ± 0,027 0,79
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дочков по сравнению с лицами без нарушения угле-
водного обмена.

Следует отметить, что показатели дисперсий волны 
зубца Р, а также продолжительности интервала PQ в 
сравниваемых группах не имели существенной разницы.

Анализ результатов ЭКГ ВР в сравниваемых груп-
пах показал достоверно более частое выявление ППЖ у 
больных АГ и СД 2-го типа. Так, в группе больных АГ 
и СД 2-го типа ППЖ выявлены у 13 (52%), тогда как в 
контрольной группе — у 8 (27%) больных (χ2 = 4,33; p = 
0,03). Принято считать, что ППЖ соответствуют задер-
жанной и фрагментированной электрической активации 
желудочков в неоднородно измененном миокарде [20, 
21]. Полученные результаты свидетельствуют о более 
частом возникновении негомогенности процессов депо-
ляризации желудочков у лиц с нарушением углеводного 
обмена. Это подтверждено и достоверными различиями 
параметров ЭКГ ВР (табл. 2).

Так, у больных АГ и СД отмечались более высокие 
значения продолжительности Total QRS и Under 40 uV 
по сравнению с больными АГ без нарушения углеводно-
го обмена (р < 0,05). Показатель Last 40 ms в сравнивае-
мых группах не имел достоверных различий.

Исследование ВРС в сравниваемых группах показало, 
что нарушения углеводного обмена сопровождаются сни-
жением временны́х и спектральных характеристик ритмо-
грамм. Так, у больных АГ и СД суммарная ВРС была до-
стоверно и значительно ниже, чем у больных АГ без СД, 
что нашло свое отражение в показателях SDNN, SDANN, 
SDSD (табл. 3). При этом у больных АГ и СД 2-го типа 
отмечено снижение показателей ВРС, отражающих пара-
симпатические влияния на сердце, — rMSSD и pNN50%.

У больных АГ и СД 2-го типа наблюдается снижение 
всех спектров мощностей (LF, HF). При этом наиболее 
выраженное снижение отмечалось в высокочастотном 
спектре мощностей — HF. Коэффициент, характеризую-
щий соотношение симпатических и вагусных влияний на 
синусовый ритм (отношение LF/HF), у больных АГ и СД 
2-го типа был выше, чем у лиц без нарушения углеводно-
го обмена. Полученные данные свидетельствуют о про-
грессивном снижении суммарной ВРС с преобладанием 
симпатических модулирующих влияний. У больных АГ 
и СД 2-го типа по данным ритмограммы наблюдается 
патологическая стабилизация модулирующих влияний 
в регуляции ритма сердца с переходом его регуляции с 
рефлекторного, вегетативного уровня на более низкий — 
гуморально-метаболический.

Для прогнозирования риска развития внезапной арит-
могенной смерти важно выявлять пациентов с так назы-
ваемыми ригидными ритмами или ритмами с малой вари-
абельностью, при которых значение SDNN не превышает 
21 мс. В нашем исследовании среди больных АГ и СД 
2-го типа у 6 (24%) человек наблюдались ригидные рит-
мы, тогда как у больных АГ без СД они не выявлялись.

Анализ результатов ХМ ЭКГ в сравниваемых груп-
пах выявил достоверные различия количественных и ка-
чественных характеристик суточной записи ЭКГ. Так, в 
группе больных АГ и СД отмечалась достоверно более 
высокая ЧСС как в дневные (85,4 ± 1,5 и 78,97 ± 1,24 в 
минуту; p = 0,028), так и в ночные (71,69 ± 1,3 и 64,31 ± 
1,12 в минуту; p = 0,018) часы по сравнению с показате-
лями у больных АГ без СД (табл. 4). Следует отметить, 
что, помимо более высоких значений ЧСС, у больных с 
АГ и СД 2-го типа чаще наблюдались нарушения цир-
кадного ритма сердечных сокращений в виде его недо-
статочного ночного снижения. Это выразилось в досто-
верно более низком значении циркадного индекса ЧСС 
в группе больных АГ и СД по сравнению с показателями 
у больных АГ без нарушения углеводного обмена. По-
мимо нарушения циркадности сердечных сокращений, 
у больных АГ и СД 2-го типа отмечались изменения и 
структуры ночного тренда ЧСС. Это выразилось в до-
стоверно более редких периодах повышенной диспер-
сии ритма, т. е. периодах с высокой изменчивостью ЧСС 
при переходах фаз быстрого сна в фазы медленного сна.

По результатам ХМ ЭКГ установлено, что в группе 
больных АГ и СД 2-го типа в среднем наблюдалось до-
стоверно большее количество как суправентрикуляр-
ных, так и желудочковых экстрасистол.

Анализ структуры предсердных нарушений ритма 
сердца в сравниваемых группах показал, что в общей 
структуре нарушений ритма сердца у больных СД 2-го 
типа преобладали наджелудочковые экстрасистолы. 
Также у 3 больных АГ и сопутствующим СД наблюда-
лись эпизоды наджелудочковой тахикардии, тогда как у 
больных без нарушения углеводного обмена пароксиз-
мальных нарушений ритма не выявлялось. Структура 
желудочковых нарушений ритма сердца у больных АГ и 
СД 2-го типа также характеризовалась большей выявля-
емостью желудочковых экстрасистол различных града-
ций. Пароксизмов желудочковых тахикардий в сравни-
ваемых группах не отмечалось.

Та бл и ц а 3. Показатели ВРС в сравниваемых группах 
(M±m)

Показатель
Больные АГ
и СД 2-го типа

(n = 25)

Больные АГ
без СД (n = 30) р

RR, мс 784,35 ± 17,9 847,53 ± 16,72 0,028

ЧСС в минуту 76,82 ± 11,6 71,7 ± 10,8 0,02

SDNN, мс 31,23 ± 1,2 34,8 ± 1,14 0,04

pNN50% 11,79 ± 1,68 16,14 ± 1,57 0,02

rMSSD, мс 27,32 ± 1,67 31,5 ± 1,6 0,024

LF, мс2 395,74 ± 36,54 456,4 ± 26,3 0,08

HF, мс2 284,24 ± 40,6 369,2 ± 32,15 0,018

LF/HF 1,78 ± 0,12 1,26 ± 0,11 0,008

Та бл и ц а 4. Результаты ХМ ЭКГ в сравниваемых груп-
пах (M ± m)

Показатель
Больные АГ и 
СД 2-го типа

(n = 25)

Больные АГ
без СД (n = 30) р

ЧСС в минуту:
дневная 85,4 ± 1,5 78,97 ± 1,24 0,03
ночная 71,69 ± 1,3 64,31 ± 1,12 0,018

Циркадный индекс 
ЧСС 

1,16 ± 0,012 1,25 ± 0,015 0,005

Число SVPB 279,3 ± 31,21 102,36 ± 11,72 < 0,001
Число PAB 186,95 ± 25,86 68,8 ± 8,5 < 0,0001
Число периодов 
повышенной дис-
персии ритма

3,3 ± 0,18 4,57 ± 0,28 0,016

QTd, мс 58,3 ± 2,63 42,4 ± 3,12 0,01
QTdc, мс 60,5 ± 3,8 48,7 ± 3,97 0,008
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По результатам ХМ ЭКГ нами также установлено, 
что у больных АГ и СД отмечаются более выраженные 
изменения гомогенности процессов реполяризации же-
лудочков, которые выразились в достоверно более высо-
ких значениях показателя QTd (см. табл. 4).

Таким образом, в ходе настоящего исследования 
установлено, что наличие СД у больных АГ способ-
ствует более выраженному нарушению электрофизио-
логических свойств миокарда, чем у больных без на-
рушения углеводного обмена. При этом отмечаются 
изменения процессов реполяризации и деполяризации 
миокарда.

В основе изменений в миокарде при СД, вероятно, 
лежат следующие механизмы: перегрузка кардиомиоци-
тов ионами Ca2+; изменения функционирования ионооб-
менных белков цитолеммы кардиомиоцитов; нарушение 
метаболизма липидов с накоплением триглицеридов, 
свободных жирных кислот (СЖК) и модифицированных 
липопротеинов; десенситизация β-рецепторного аппа-
рата сердца; гипертрофия миокарда.

СД некоторые исследователи называют болезнью на-
рушения внутриклеточного метаболизма кальция [22, 
23]. При СД уровень внутриклеточного кальция повы-
шен в большинстве тканей. Механизмы перегрузки кар-
диомиоцитов ионами Ca2+ в условиях хронической гли-
кемии обусловлены увеличением поступления в кардио-
миоциты СЖК, подавлением гликолиза и накоплением в 
них ацетил-КоА, пирувата и т. д. [6, 10, 12] Повышение 
содержания СЖК и интермедиатов оказывает детерген-
топодобный эффект на мембраны кардиомиоцитов [24]. 
Это ведет к механическому разрыву мембран и потере 
ими барьерной функции. В сердце это сопровождается 
неконтролируемым увеличением вхождения кальция в 
клетки [24, 25]. Одними из электрофизиологических по-
следствий кальциевой перегрузки кардиомиоцитов явля-
ются изменения рефрактерного периода, а также возник-
новение задержанных (поздних) постдеполяризаций [25].

Изменению ионообменных белков мембран кардио-
миоцитов при СД способствуют и процессы нефермента-
тивного гликозилирования, а также оксидативный стресс 
[26, 27]. Помимо изменений вольтажзависимых кальцие-
вых каналов, при СД отмечается нарушение функции ка-
лиевых каналов. Основой нарушения функции калиевых 
каналов некоторые авторы считают также и изменения 
внутриклеточного содержания глутатиона, вызванное 
нарушением метаболизма глюкозы. Нарушение функци-
онирования калиевых каналов лежит в основе возникно-
вения ранних постдеполяризаций кардиомиоцитов [28].

При анализе нейрогуморальных влияний на сердеч-
ный ритм методом кардиоинтервалографии нами уста-
новлено прогрессирующее снижение как временны́х, 
так и спектральных характеристик ВРС в группе боль-
ных АГ и сопутствующим СД 2-го типа. Также уста-
новлено, что у больных АГ и СД 2-го типа наблюдается 
снижение влияния на миокард как симпатических, так 
и парасимпатических механизмов регуляции. Возмож-
но, полученные изменения обусловлены развитием так 
называемой диабетической вегетативной кардиальной 
невропатии. Кардиальная невропатия является одним из 
вариантов поражения сердца в условиях гипергликемии 
[6, 29]. В первую очередь при этом нарушается функ-
ция парасимпатического отдела вегетативной нервной 
системы. Увеличение симпатических влияний на серд-
це способствует возникновению дисперсий периодов 
рефрактерности кардиомиоцитов и появлению очагов 
спонтанной электрической активности, что может ле-
жать в основе электрической нестабильности миокарда 
[30]. Таким образом, вагусная денервация не только гро-
зит фиксированной тахикардией, но и увеличивает риск 
развития нарушений ритма сердца и внезапной смерти. 
Кроме того, именно кардиальной невропатией, возмож-
но, обусловлено и нарушение циркадности ЧСС по дан-
ным ХМ ЭКГ, а также уменьшение числа периодов по-
вышенной дисперсии ритма у больных АГ и СД.
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ОСОБЕННОСТИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ
А. Ю. Третьяков1, В. Н. Шиленок2, А. Г. Карпов3, П. И. Полушин3, С. П. Захарченко1, И. Н. Леухин4

1Белгородский государственный университет, Институт последипломного медицинского образования; 2городская 
клиническая больница скорой медицинской помощи, Курск; 3областная клиническая психиатрическая больница, Курск; 
4областная психиатрическая больница, Белгород

Задача исследования состояла в оценке особенностей язвенной болезни (ЯБ), Helicobacter pylori-ассоциированного 
гастрита, моторных нарушений верхних отделов желудочно-кишечного тракта у 35 больных, страдающих шизоф-
ренией (психиатрический стационар и диспансер). Группа сравнения — 80 психически здоровых пациентов с ЯБ. В 
программе обследования использовали данные эндоскопического и гистологического исследований, результаты пато-
лого-анатомических экспертиз. Показано, что ЯБ у больных шизофренией характеризуется преимущественным рас-
пространением желудочных, сочетанных форм патологии (р = 0,001), редко встречающимися язвами дуоденальной 
локализации (р = 0,009) и моторными нарушениями функции верхних отделов желудочно-кишечного тракта (р = 
0,001), совместно с меньшей активностью Helicobacter pylori-ассоциированного гастрита (p < 0,05), когда развитие 
соматического заболевания опережает дебют психоза, а он в свою очередь не отягощен хроническим алкоголизмом. 
Первичная манифестация или рецидив ЯБ сопряжены либо с отсутствием значительного дефекта личности психи-
чески больного, либо с коморбидным шизофрении хроническим алкоголизмом.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: язвенная болезнь, шизофрения, ассоциированный с Helicobacter pylori гастрит, моторные 

нарушения функции желудочно-кишечного тракта, алкоголизм

ULCER DISEASE IN SCHIZOPHRENIC PATIENTS AS A MODEL FOR THE ESTIMATION OF NEUROGENIC 
FACTORS PREDISPOSING TO A SOMATIC DISEASE
A.Yu. Tret’yakov, V.N. Shilenok, A.G. Karpov, P.I. Polushin, S.P. Zakharchenko, I.N. Leukhin
Belgorod State University; City Clinical Hospital for Emergency Medical Care, Kursk; Regional Clinical Psychiatric Hospital, 
Kursk; Regional Psychiatric Hospital, Belgorod

The objective of the present study was to elucidate specifi c clinical features of ulcer disease (UD), diseases associated 
with Helicobacter pylori infection, and motor disturbances in the upper portion of the gastrointestinal tract in the patients 
presenting with schizophrenia (n = 35). Their observation was based at a psychiatric hospital and a psychiatric dispensary, 
The control group was comprised of 80 psychically healthy subjects suffering ulcer disease. The program of examination 
included endoscopic and histological studies in conjunction with pathologoanatomic expertise. It was shown that ulcer 
disease in the patients with schizophrenia was characterized by the prevalence of gastric and combined forms of pathology 
(p = 0.001), the development of rare forms of ulcers of duodenal localization (p = 0.009), and motor disturbances in the 
upper portion of the gastrointestinal tract (p = 0.001) in conjunction with the impaired activity of Helicobacter pylori-
associated gastritis (p < 0.05) when the development of the somatic disease preceded the onset of psychosis that, in its turn, 
was not precipitated by chronic alcoholism. Both the primary manifestation and the relapse of UD occurred either in the 
absence of a marked personality defect in the psychically ill patient or in the presence of chronic alcoholism concomitant 
with schizophrenia.
K e y  w o r d s: ulcer disease, schizophrenia, gastritis associated with Helicobacter pylori infection, motor disturbances in the 

gastrointestinal tract, alcoholism




