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Внезапная смерть – это естественная кардиальная 
смерть, неожиданная по характеру и времени даже в 
случае установленного ранее заболевания сердца, 
первым проявлением которой становится потеря созна-
ния в пределах одного часа с момента возникновения 
симптомов [9]. У абсолютного большинства больных, 
погибших внезапной смертью (около 85%), отмечает-
ся наличие фибрилляции желудочков, которой очень 
часто предшествует желудочковая экстрасистолия или 
желудочковая тахикардия. Широко известно, что удли-
нение интервала QT является предиктором желудочко-
вых тахиаритмий и внезапной смерти [13]. 

В мировой литературе имеется много сообщений о 
генетически предопределенной роли дефицита магния 
в формировании удлиненного интервала QT. Гипомаг-
ниемия имеет место при дисплазии соединительной 
ткани (ДСТ), клинически манифестируемой первичным 
пролапсом створок митрального и трикуспидального 
клапанов (ПМК и ПТК), аномально расположенными 
хордами (АРХ), другими висцеральными и внешними 
маркерами дисплазии [1, 2, 5, 6]. У больных с ПМК опи-
сана положительная корреляционная связь удлинения 
интервала QT с глубиной пролабирования и наличием 
миксоматозной дегенерации пролабирующих створок, 
доказано удлинение данного интервала в течение су-
ток в сочетании с повышенной симпатико-адреналовой 
активностью [14]. Удлинение интервала QТ при ДСТ 
сердца также может быть обусловлено и электролит-
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ными нарушениями – гипокалиемией, а также гипо-
кальциемией вследствие нарушения функции транс-
портных ионных каналов кардиомиоцитов [18].

Методика исследования
Цель работы – исследовать частоту встречаемости 

ДСТ сердца и ее влияние на частоту осложнений ос-
трого инфаркта миокарда (ИМ) и продолжительность 
интервала QТ у пациентов с сахарным диабетом (СД) 
2-го типа.

Исследовано 228 пациентов (136 мужчин и 92 жен-
щины, средний возраст 67,5 ±7,8 года) с острым ИМ и 
СД 2-го типа, у 71 человека диагностирована ДСТ сер-
дца. Всем проводились исследования калия плазмы, 
электрокардиография (ЭКГ) на электрокардиографе 
«Shiller-AT 1» (Швейцария) и эхокардиография на уль-
тразвуковом аппарате «Siemens Sonoline g 50» (Авс-
трия) для выявления соединительно-тканных маркеров 
дисплазии сердца: первичного ПМК с митральной ре-
гургитацией (МР), первичного ПТК с трикуспидальной 
регургитацией (ТР), АРХ, дилатации корня аорты, изо-
лированной аортальной регургитации, повышенной 
трабекулярности и аневризмы левого желудочка, де-
фекта межпредсердной перегородки (МПП) [4].

Всем пациентам рассчитывалась продолжитель-
ность интервала QТ по формуле Базетта: 

QT=K√R-R,
где К – коэффициент, равный 0,37 для мужчин и 

0,40 для женщин, R-R – интервал от начала зубца R до 
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конца зубца R. Значения интервала QT оценивались в 
соответствии с его нормальными значениями в зависи-
мости от частоты сердечных сокращений.

Статистическая обработка результатов исследова-
ния проводилась с использованием пакета STATiSTiKA 
(версия 5.0). Степень достоверности различий между 
двумя независимыми группами определяли с помощью 
критерия χ² Пирсона.

Результаты исследования 
Результаты работы представлены в таблицах.
Самыми частыми маркерами ДСТ сердца у больных 

с острым ИМ и СД 2-го типа, по результатам нашего ис-
следования, являются дилатация корня аорты (39,44%), 
первичный ПМК i степени с МР i степени (26,76%), изо-
лированная аортальная регургитация (15,5%). ПМК поч-
ти в два раза чаще выявляется в комбинированной фор-
ме (16,89%), чем в изолированной (9,86%).

У пациентов с ДСТ сердца, по результатам наше-
го исследования, удлиненный интервал QT выявляет-
ся достоверно чаще, чем в группе без этой патологии 
(50,71%* и 25,47% соответственно), а также с более 
высокой частотой имеет место укороченный интервал 
QT (23,94%), чем у пациентов без мезенхимальной 
дисплазии (15,28%).

По результатам нашего исследования, достоверно 
чаще диагностируется желудочковая экстрасистолия 
(40,84%**) у пациентов с ДСТ сердца по сравнению с 
больными без этой патологии (19,74%). Не найдено до-
стоверных различий по частоте встречаемости пред-
сердных аритмий – экстрасистолии и фибрилляции 
предсердий в двух группах (соответственно 21,12% и 
25,35% при ДСТ сердца и 24,84% и 28,02% без этой па-
тологии). Нарушение проводимости сердца также чаще 
выявляется у пациентов с ДСТ сердца, причем блокада 
правой и левой ножек пучка Гиса имеет достоверно бо-
лее высокую частоту (54,92%*** в группе с ДСТ сердца 
и 31,21% без нее), а Av-блокада не имеет достоверных 
различий в двух группах (12,67% и 10,19% соответс-
твенно). Острая сердечная недостаточность диагнос-
тируется у каждого пациента, причем более тяжелые 
степени (ii, iii и iv степени по Киллипу) встречаются со 
сравнимой частотой в двух группах (при ДСТ сердца – 
46,47%, 16,9%, 11,26% соответственно, при отсутствии 
мезенхимальной дисплазии – 45,85%, 26,11%, 12,73%). 
Кардиогенный шок в группе с ДСТ сердца также имеет 
более высокую частоту встречаемости (18,3%), чем в 
группе без этой патологии (15,28%). 

Гипокалиемия (менее 3,5 ммоль/л) выявле-
на в 11,27% случаев (8 человек), а подавляющее  

Таблица 1

Характеристика маркеров ДСТ сердца у больных с острым ИМ и СД 2-го типа

Маркер ДСТ сердца % (n=71)

Изолированный ПМК i ст. с МР i ст. 9,86 (7)

Изолированный ПТК i ст. с ТР i ст. 5,63 (4)

Изолированные АРХ 7,04 (5)

Повышенная трабекулярность левого желудочка 2,82 (2)

Дилатация корня аорты 39,44 (28)

Изолированная аортальная регургитация 15,50 (11)

Дефект МПП 2,82 (2)

Комбинация ПМК и ПТК (i степень) 5,63 (4)

Комбинация ПМК i ст. и АРХ 4,23 (3)

Комбинация ПМК i ст. и дилатации корня аорты 5,63 (4)

Комбинация ПМК i ст., ПТК i ст. и повышенной трабекулярности левого желудочка 1,40 (1)

Таблица 2

Продолжительность интервала QТ у больных с острым ИМ и СД 2-го типа  
в зависимости от наличия ДСТ сердца

Категории пациентов
Нормальный 
интервал QT, 

%

Укороченный 
интервал QT, 

%

Удлиненный 
интервал QT,

%

Наличие ДСТ сердца (n=71) 25,36 (18) 23,94 (17) 50,71 (36)*

Отсутствие ДСТ сердца (n=157) 59,25 (93) 15,28 (24) 25,47 (40)

 Примечание: * – p= 0,015 по сравнению с контрольной группой.
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количество больных – 83,09% (59 человек) – имело 
нормокалиемию, гиперкалиемия (более 6,1 ммоль/л) 
наблюдалась в 5,33% (4 человека) случаев.

Обсуждение
К факторам, повышающим вероятность наступле-

ния внезапной смерти у больных с ДСТ сердца, отно-
сятся синкопальные состояния, наличие прогностичес-
ки неблагоприятных аритмий, случаи внезапной смерти 
у родственников [7]. Соединительно-тканные аномалии 
сердца приводят к нарушению сердечного ритма и про-
водимости вследствие многообразных причин. Пато-
генетическими факторами аритмии считаются миксо-
матозная дегенерация проводящей системы сердца и 
створок [14], митральная регургитация [15], нарушение 
электрических и биомеханических процессов в мио-
карде из-за недостаточности магния, калия, кальция. 
Выраженная митральная регургитация, являющаяся 
осложнением ПМК, может привести к внезапной смер-
ти, и частота последней значительно возрастает при 
прогрессировании митральной регургитации. В гене-
зе аритмий особое значение придается раздражению 
субэндокардиальных участков левого предсердия ре-
гургитирующей струей крови, что приводит к развитию 
очагов эктопического возбуждения [17], повышению 
активности симпатоадреналовой системы [20], ано-
мальной тракции папиллярных мышц, АРХ (попереч-
ные, диагональные, продольные) в полости желудочка  
[1, 13, 14].

В мировой литературе, в серии работ, установле-
на зависимость выраженности клинических проявле-
ний первичного ПМК, включая степень вегетативной 
дисфункции и аритмического синдрома, от дефицита 
магния [2, 13, 19]. Изучение внутриклеточной (в эрит-
роцитах) концентрации магния продемонстрировало 
отчетливое нарушение магниевого гомеостаза у взрос-
лых и детей с первичным ПМК и нарушением ритма 
сердца, а также высокую частоту встречаемости гипо-
магниемии [13].

У пациентов с ДСТ сердца, по результатам наше-
го исследования, удлиненный интервал QT, желудоч-
ковая экстрасистолия, блокада правой и левой ножек 
пучка Гиса выявляются достоверно чаще, чем в группе 
без этой патологии. Причиной их развития могут яв-
ляться гипокалиемия, а также недостаточность магния 

и кальция, часто диагностируемые у таких больных.  
В нашем исследовании гипокалиемия выявлена в 
11,27% случаев. Но уровень магния и кальция у паци-
ентов не определялся, так как в данном медицинском 
учреждении не проводится исследование этих элект-
ролитов. Мы определяли у больных с ДСТ сердца без 
острого коронарного синдрома уровень магния и каль-
ция в других исследованиях, и нами выявлена высо-
кая частота гипокальциемии – 20,7% случаев, а также 
гипомагниемии – 13,2% случаев [4], что подтверждает 
тяжелый магниевый дефицит, так как нормомагниемия 
часто уже сопровождается внутриклеточным дефици-
том магния. 

Пациенты с ДСТ сердца в зависимости от вида элек-
тролитных нарушений должны получать соответствую-
щее лечение. Пациентам с гипомагниемией необходимо 
назначать препараты магния, с гипокальциемией – пре-
параты кальция, с гипокалиемией – препараты калия. В 
мировой литературе имеются сообщения о достовер-
ном уменьшении степени пролабирования сердечных 
клапанов, купировании или снижении проявлений арит-
мического синдрома при назначении магния оротата [6, 
10, 11, 12, 18]. Мы имеем большой опыт применения 
оротата магния, препаратов кальция, витаминов группы 
В и Е у больных с ДСТ сердца: достоверно уменьшается 
или замедляется прогрессирование степени пролаби-
рования митрального и трикуспидального клапанов и их 
регургитация, купируются или уменьшаются нарушения 
сердечного ритма и проводимости, снижаются проявле-
ния психовегетативного синдрома на фоне патогенети-
ческого лечения. В нашей лечебной практике, к сожале-
нию, нет долгосрочных результатов лечения больных 
с острым коронарным синдромом и ДСТ сердца, но мы 
планируем приобрести данный опыт в будущем.

Таким образом, ДСТ сердца у больных с острым 
ИМ и СД 2-го типа может ухудшать течение карди-
альной патологии и повышать частоту осложнений. 
Достоверно чаще мезенхимальная дисплазия сердца 
сопровождается удлинением интервала QT, повыша-
ется частота желудочковой экстрасистолии и блокады 
правой и левой ножек пучка Гиса. При обследовании 
пациентов с острым ИМ и СД 2-го типа необходимо 
обращать внимание на продолжительность интервала 
QT по ЭКГ, являющегося предиктором желудочковых 
аритмий и внезапной смерти, на маркеры ДСТ сердца  

Таблица 3

Результаты исследования влияния ДСТ сердца на частоту осложнений  
острого ИМ у пациентов с СД 2-го типа

Осложнения острого ИМ
Наличие маркеров ДСТ сердца,

% (n=71)
Отсутствие маркеров ДСТ сердца,

% (n=157)
Предсердная экстрасистолия 21,12 (15) 24,84 (39)
Фибрилляция предсердий 25,35 (18) 28,02 (44)
Желудочковая экстрасистолия 40,84 (29) ** 19,74 (31)
Блокада ножек пучка Гиса 54,92 (39) *** 31,21 (49)
Атриовентрикулярная блокада 12,67 (9) 10,19 (16)
Острая сердечная недостаточность 100 (71) 100 (157)
Кардиогенный шок 18,3 (13) 15,28 (24)

 Примечание: ** – p= 0,019 по сравнению с контрольной группой,
  *** – p= 0,038 по сравнению с контрольной группой.
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по эхокардиографии, исследовать калий, магний, каль-
ций крови. Удлинение интервала QT, наличие марке-
ров ДСТ сердца и нарушения электролитного обмена 
требуют назначения патогенетической терапии.
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В работе представлены результаты изучения процессов липопероксидации и состояния ферментативного и нефермен-
тативного звеньев антиоксидантной системы ротовой жидкости у больных адентией. Обнаружено усиление свободноради-
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Ключевые слова: адентия, ротовая жидкость, окислительный стресс, антиоксидантная система.

T. S. kOChkOnyAn2, A. F. GASPAryAn2, A. A. LAduTkO1, i. M. BikOv1,
G. v. ShALAEvA1, n. i. BikOvA1

PRoCESSES of PERoXiDE oXiDATioN of LiPiDS AND CoNDiTioN of ANTioXiDATivE SySTEm 
of oRAL LiQUiD By DiffERENT EXTENT of SECoND ADENTiA


