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Резюме. Статья посвящена изучению клинических 
и морфофункциональных нарушений у больных 
безболевой ишемией миокарда на фоне сахарного 
диабета второго типа. Оказалось, что у данной 
категории больных регистрируется либо одновре-
менное появление безболевой ишемии миокарда 
с ангинозными приступами, либо «временное за-
паздывание» безболевой ишемии и следование ее 
после паузы за появление ангинозных приступов. 
Наиболее частыми обстоятельствами первич-
ного выявления безболевой ишемии были случай-
на регистрация признаков ишемии миокарда при 
выполнении ЭКГ покоя, чаще в связи с обращением 
больных с гипертензивным и кардиалгическим 
синдромами. Обследованные пациенты жалова-
лись на сердцебиение, ощущение перебоев в работе 
сердца, одышку при физической нагрузке. Вместе с 
тем, у 72,2% больных болевые ощущения и карди-
альные проявления отсутствовали. На ЭКГ выяв-
лены вентрикулярно-суправентрикулярные нару-
шения ритма, удлинение интервала Q-T, признаки 
гипертрофии/перегрузки левых отделов сердца, 
диффузные изменения миокарда, синусовая арит-
мия и тахикардия.
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Введение. Безболевая ишемия миокарда 
(БИМ) является нередким феноменом, ча-
сто ассоциируется с различной патологией 
сердца, в частности острыми и хроническими 
формами ишемической болезни сердца (ИБС) 
и сахарным диабетом (СД). БИМ выявляют у 
20–35% пациентов с различными формами 
диабета при плановом профилактическом об-
следовании [1]. Наличие БИМ при СД 2-го типа 
существенно ухудшает как общий, так и кар-
диальный прогноз, поскольку в ближайшие 
5–7 лет вероятность летального исхода увели-
чивается в разы [2]. 

Цель исследования — оценить клини-
ческие и морфофункциональные изменения 
сердца у больных БИМ на фоне СД 2-го типа.

Материал и методы исследований. В ис-
следование включено 108 пациентов СД 2-го 
типа с БИМ, которые соответствовали крите-
риям включения/невключения и после озна-
комления с целями, задачами исследования, 
дали добровольное согласие на участие в про-

екте и подписали информированное согла-
сие. Критериями включения явились: возраст 
45–60 лет, БИМ, наличие болевых приступов 
стенокардии, СД 2-го типа в стадии компен-
сации/субкомпенсации углеводного обме-
на без инсулина, артериальная гипертензия 
(АГ) 1–2 стадии и 1–2 степени. Субкомпенса-
ция углеводного обмена подразумевала уме-
ренную гипергликемию (до 13,9 ммоль/л), 
транзиторную глюкозурию (до 50 г/сутки), 
отсутствие ацетонурии. Критериями компен-
сации считали: гликированный гемоглобин 
менее 7,0%, тощаковая гликемия менее 6,5 
ммоль/л, постпрандиальная гликемия менее 
8,0 ммоль/л, глюкоза крови перед сном ме-
нее 7,5 ммоль/л, аглюкозурия. Критериями 
исключения (невключения) в исследование 
были: СД 1-го типа, стероидные формы диабе-
та, СД 2-го типа на инсулине, скрытая/явная 
диабетическая нефропатия, почечная недо-
статочность, непереносимость гипоксии, АГ 3 
степени и 3 стадии, острый коронарный син-
дром, инфаркт миокарда/инсульт в анамнезе/
статусе, а также декомпенсация сопутствую-
щих заболеваний. 

В процессе проведения обследования вы-
полняли общеклинические исследования и 
регистрировали ЭКГ покоя (6/12 канальный 
электрокардиограф «Bioset» 8000, Германия). 
Результаты исследований представлены в та-
блицах в виде абсолютных значений и процен-
та по отношению к общему числу наблюдений.

Результаты и обсуждение. Истинная рас-
пространенность БИМ в популяции неизвест-
на, поскольку она обычно выявляется при 
суточном ЭКГ-мониторировании. БИМ может 
проявляться приступами слабости, голово-
кружения, одышки, синкопальными состояни-
ями, аритмиями, а при развитии безболевого 
инфаркта миокарда — свойственными ему 
проявлениями резорбционно-некротическо-
го синдрома и сократительной дисфункцией 
миокарда, нередко выявляемых не клиниче-
ски, а исключительно по данным эхокарди-
ографии (ЭхоКГ) [4]. Отсутствие болей при 
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развитии ишемии 
связывают с повыше-
нием порога болевой 
чувствительности, 
развитием миокарди-
альной микроангиопа-
тии и наличием висце-
ральной нейропатии. 
По всей вероятности, 
однозначно нельзя 
разделять БИМ и ди-
абетическую кардио-
миопатию, поскольку 
они формы заболева-
ния имеют общность 
патогенетических ме-
ханизмов, основанных 
на инициальном этапе 
болезни на глюкозо-
токсичном эффекте.

Весьма важным является очередность по-
явления клинических проявлений ИБС у боль-
ных СД 2-го типа. Как оказалось, клинические 
признаки стенокардии напряжения у 40,7% 
больных появились одновременно с БИМ, при-
знаки которой были установлены при суточном 
кардиомониторировании ЭКГ (табл. 1). По нашим 
данным, у 32,4% первично появилась стено-
кардия и лишь со временем — БИМ. И только у 
26,8% больных установлена обратная времен-
ная зависимость. Таким образом, у больных 
СД 2-го типа имеет место тесная взаимосвязь 
клинически значимых эквивалентов ИБС с 
аклиническими, которые по сути являются не 
только взаимосвязанными процессами, но и 
имеют принципиальные различия. Так, если 
классическая стенокардия напряжения обу-
словлена преимущественно атероматозными 
причинами, ограничивающими коронарный 
кровоток, то БИМ — премущественно обу-
словлена нарушениями миокардиальной тро-
фики, как сосудистой, так и нервной.

Клинические обстоятельства первичной ди-
агностики БИМ по результатам ретроспектив-
ного анализа, показали преобладание случаев 
случайно диагностики ишемии при стандарт-
ном ЭКГ-исследовании (36,1%), выполнении 
ЭКГ при развитии гипертензивного синдрома 
(22,2%) и кардиалгии (21,3%) (табл. 2).

В таблице 3 представлены клинические 
проявления БИМ. Следует отметить, что наря-
ду с классическими ангинозными приступами 
с типичной иррадиацией и нагрузочной свя-
зью, у больных имели место такие симптомы, 
которые у больных без СД имели бы меньшую 
частоту и клиническое значение. К ним от-
носятся: ощущение сердцебиения (44,4%) и 

ощущение перебоев в работе сердца (36,1%). 
Нарушения ритма у такой категории боль-
ных является следствием не только ишемии, 
но и негативного влияния миокардиального 
метаболизма, в том числе и по влиянию на 
функцию синусового узла. Постоянная та-
хикардия и нередко отсутствие эффекта от 
терапии БАБ, являются косвенными призна-
ками, указывающими как на формирования 
диабетической нейропатии, так и нарушения 
метаболизма синусового узла. Весьма важным 
является одышка при физической нагрузке и/
или утомляемость (33,3%), которые могут яв-
ляться признаками хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). Наряду с одышкой ча-
сто предъявляемой жалобой является утомле-
ние (утомляемость). Частота этого симптома у 
больных ХСН составляет 94,3%. Основной при-
чиной данного симптома рассматривается на-
личие при ХСН широкого диапазона вторичных 
структурных и периферических изменений. 

До настоящего времени не получен од-
нозначный ответ на вопрос, почему ишемия 
миокарда в одних случаях проявляется при-
ступами ангинозной боли, а в других остаётся 
«немой» [5–6]. Импульсы от нервных оконча-
ний достигают сердечного сплетения, симпа-
тических ганглий, далее передаются в гипота-
ламус и к коре головного мозга. Формируются 
болевые ощущения, которые соответствуют 
клиническим проявлениям стенокардии. На-
рушение болевой чувствительности имеет 
существенное значение в патогенезе безболе-
вой ишемии миокарда. Причины отсутствия 
боли могут быть обусловлены как нарушени-
ем формирования потока ноцицептивных (бо-
левых) импульсов, так и повышением актив-

Очередность появления БИМ Абс (%)
Одновременная появление стенокардии и БИМ 44 (40,7%)
Вначале появление стенокардии, а со временем БИМ 35 (32,4%)
Вначале появление БИМ, а со временем развитие стенокардии 29 (26,8%)

Таблица 1. Анамнестическая очередность возникновения БИМ у 
больных СД 2-го типа

Обстоятельства первичной диагностики БИМ Абс (%)
Приступ стенокардии 14 (12,9%)
Кардиалгия 23 (21,3%)
Случайная регистрация ЭКГ в рамках планового 
диспансерного осмотра

39 (36,1%)

Холтеровское мониторирование по поводу нарушения ритма 8 (7,4%)
Регистрация ЭКГ в связи с развитием гипертензивного 
синдрома

24 (22,2%)

Таблица 2. Анамнестические (ретроспективные) обстоятельства 
первичной диагностики (выявления) БИМ у больных СД 2-го типа
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ности антиноцицептивной (противоболевой) 
системы [5].

Гипогликемия, возможно, компенсаторно 
активирует симпатоадреналовую систему и 
как следствие — гиперкатехоламинемию (т.е. 
инициирует фармакологический «стресс»), 
что может вызывать патологические измене-
ния в миокарде, которые в свою очередь при-
водят к возникновению аритмий. Другим ме-
ханизмом развития нарушений ритма сердца 
при гипогликемии можно рассматривать не-
гативное влияние последней на миокардиаль-
ный кровоток [3]. С иной стороны, длительная 
гипергликемия также способна вызывать на-
рушения сердечного ритма, особенно реци-
дивирующие тахиаритмии, развитие которых 
обусловлено аномальным автоматизмом. 

Увеличение внутриклеточной концентра-
ции липидов в кардиомиоцитах и гиперэкс-
пресия рецепторов-активаторов пролифера-
ции пероксисом (наблюдаемых у больных с СД 
и ожирением) приводят к удлинению интер-
вала Q-T и ассоциированных с ним спонтанных 
желудочковых аритмий, в том числе полиморф-
ной желудочковой тахикардии и фибрилляции 

желудочков [6]. Одной из возможных причин 
возникновения жизнеугрожающих и фаталь-
ных аритмий при СД является гипомагниемия. 
Согласно полученным данным, у обследованной 
категории больных преобладали жулудочко-
вые нарушения ритма у 22,2%, либо сочетание 
вентрикулярных и суправентрикулярных экс-
трасистол у 30,6% больных (табл. 4). Выявляе-
мость транзиторного удлинения Q-T у боль-
ных СД 2-го типа составила 75%. Суммарная 
продолжительность эпизодов удлиненного 
Q-T положительно коррелировала с уровнем 
гликированного гемоглобина. Продолжитель-
ность интервала Q-T увеличивается с возрас-
том, при СД 2 сохраняются половые различия 
в продолжительности интервала Q-T: у жен-
щин среднесуточный Q-T больше, чем у муж-
чин. Удлиненный интервал Q-T был у 34,6% 
больных СД2 (от 24,24% до 47,9%; 95% ДИ), 
без достоверного отличия у мужчин (30,4%) 
и у женщин (39,6%), р=0,41, при корреляции 
интервала Q-Tс с инсулинорезистентностью по 
оценке НОМА-IR.  Синдром удлинения синдром 
интервала Q-T зарегистрирован у 36,1% боль-
ных. Следует отметить, что у 45,4% имели место 

признаки ГЛЖ, что подчер-
кивает роль АГ в ее проис-
хождении. По данным ЭКГ 
обследованных нами паци-
ентов, у 55,6% пациентов 
имел место высокий и/или 
широкий зубец Р в левых 
грудных отведениях, что 
является косвенным отра-
жением процессов миокар-
диального ремоделирова-
ния, наряду с гипертрофией 
левого желудочка (ГЛЖ), и 
есть отражением недоста-
точного (неоптимального) 
контроля АД и изменения 
жесткостно-эластичных па-
раметров миокарда.  Указы-
вается о прогностическом 
значении удлиненного 
интервала Q-T в развитии 

Таблица 3. Частота отдельных клинических проявлений у больных БИМ на фоне СД 2-го типа

Клинические проявления Абс (%)
Загрудинная локализация боли 16 (14,8%)
Иррадиация боли в левую руку, нижнюю челюсть, межлопаточное пространство 12 (11,1%)
Связь появления прекардиальной боли с физической нагрузкой 11 (10,2%)
Сердцебиение 48 (44,4%)
Ощущение перебоев в работе сердца 39 (36,1%)
Отсутствие жалоб 78 (72,2%)
Одышка при физической нагрузке и/или утомляемость 36 (33,3%)

Таблица 4. ЭКГ-признаки у больных БИМ на фоне СД 2-го типа

ЭКГ-признаки у больных БИМ Абс (%)
Суправентрикулярная экстрасистолическая аритмия 15 (13,9%)
Вентрикулярная экстрасистолическая аритмия 24 (22,2%)
Суправентрикулярная и вентрикулярная экстрасистолия 33 (30,6%)
Синдром удлинения синдром интервала Q-T 39 (36,1%)
Внутрижелудочковая блокада 6 (5,6%)
Блокада левой ножки пучка Гиса 16 (14,8%)
ГЛЖ 49 (45,4%)
Гипертрофия/дилатация/перегрузка левого предсердия 60 (55,6%)
Патологические зубцы Q 13 (12,0%)
Диффузные изменения миокарда  («низковольтная ЭКГ») 24 (22,2%)
Синусовая аритмия 45 (41,7%)
Синусовая тахикардия 50(46,3%)
Фибрилляция предсердий 17 (15,7%)
Негативные зубцы Т 15 (13,9%)
Депрессия сегмента ST 6 (5,6%)
Снижение амплитуды зубцов R в V1-4 11 (10,2%)
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полиморфной желудочковой тахикардии типа 
torsade de pointes [7], которая нередко перехо-
дит в фибрилляцию желудочков и приводит к 
внезапной сердечной смерти. Авторы выяви-
ли сильную корреляционную связь удлинения 
интервала Q-T с выраженностью вариабельно-
сти гликемии в течении суток. 

По нашим данным, частота ФП равнялась 
15,7%. Весьма интересным является сниже-
ние амплитуды зубцов R в правых грудных 
отведениях, которые могут отражать либо тя-
жесть атеросклеротических изменений, либо 
являться следствием перенесенного в анамне-
зе безболевого инфаркта миокарда. 

Выводы. У больных БИМ на фоне СД 2-го 
типа при проспективном анализе отмечается 
либо одновременное появление БИМ с боле-
выми приступами стенокардии, либо «вре-
менное запаздывание» БИМ и следование ее 
за появление ангинозных приступов. 

Наиболее частыми обстоятельствами пер-
вичного выявления БИМ были либо случай-
ная регистрация ишемии миокарда на ЭКГ, 
преимущественно в связи с обращением с ги-
пертензивным синдромом, или при наличии 
кардиалгического синдрома неишемического 
происхождения.

Присутствовали и иные (кроме боли) кли-
нические проявления, к которым относятся: 
сердцебиение, ощущение перебоев в работе 
сердца, одышка при физической нагрузке. 
Вместе с тем, у 72,2% больных кардиальные 
проявления отсутствовали. 

По данным ЭКГ-исследования у больных с 
БИМ имели место вентрикулярно-суправен-
трикулярные нарушения ритма, удлинение 
интервала Q-T, признаки гипертрофии/пере-
грузки левых отделов сердца на ЭКГ, признаки 
диффузных изменений миокарда, синусовая 
аритмия и тахикардия.

G.A. Ignatenko, I.V. Mukhin, A.V. Dubovyk, T.C. Ignatenko, 
A.C. Dzyuban, S.V. Tumanova, O.V. Kolycheva, E.N. Chebotareva, 
R.A. Dzhodzhua, A.A. Fedorchenko, Yu.V. Alagos, S.A. Koval
CLINICAL AND ELECTROCARDIOGRAPHIC CHANGES 
OF THE HEART IN PATIENTS WITH PAIN-FREE 
MYOCARDIAL ISCHEMIA
Summary. The article is devoted to the study of clinical 

and morphofunctional disorders in patients with 

painless myocardial ischemia against the background 
of type 2 diabetes mellitus. It turned out that this 
category of patients recorded either the simultaneous 
appearance of painless myocardial ischemia with pain 
attacks of angina pectoris, or the temporary delay of 
painless ischemia and following it for the appearance 
of anginal attacks. The most frequent circumstances 
of the initial detection of painless ischemia were the 
random registration of signs of myocardial ischemia 
during resting ECG, more often in connection with 
treatment in connection with hypertensive syndrome, 
as well as cardialgic (thoracic) syndrome. The examined 
patients had a heartbeat, a feeling of interruptions 
in the work of the heart, shortness of breath during 
physical exertion. However, in 72.2% of patients, pain 
and cardiac manifestations were absent. Ventricular-
supraventricular arrhythmias, lengthening of the Q-T 
interval, signs of hypertrophy / overload of the left heart 
on the ECG, signs of diffuse changes in the myocardium, 
sinus arrhythmia and tachycardia were revealed.

Key words: clinical and electrocardiographic changes in 
the heart, painless myocardial ischemia, type 2 diabetes 
mellitus
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