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Резюме

Введение. Связь между сахарным диабетом, развитием аритмий и нарушений проводимости сердца изучена недостаточно. 
Нарушения ритма и проводимости наблюдаются при сахарном диабете в виде фибрилляции и трепетания предсердий, 
желудочковой тахикардии, фибрилляции желудочков, синоаурикулярной, внутрижелудочковой и атриовентрикулярной 
блокады, удлинения интервала QT. 
Цель работы. Проанализировать опубликованные работы, посвященные распространенности предсердных и желудочковых 
аритмий, а также нарушениям проводимости у пациентов с сахарным диабетом. 
Результаты. Проведен анализ исследований, посвященных нарушениям сердечного ритма у пациентов с нарушениями углеводного 
обмена. Отмечается высокая распространенность фибрилляции предсердий при сахарном диабете 1-го и 2-го типов. Сахарный 
диабет является одним из важнейших факторов риска развития фибрилляции предсердий и предиктором ее осложнений – 
инсульта и тромбоэмболии. Сахарный диабет увеличивает частоту фибрилляции предсердий и других аритмий, а в сочетании 
с другими факторами риска возрастают частота жизнеопасных осложнений и число госпитализаций. Плохо компенсированный 
диабет и сопутствующие заболевания ассоциировались с более высокой частотой аритмий. Сахарный диабет является неза-
висимым предиктором атриовентрикулярной блокады, в том числе III степени. Удлинение интервала QT также увеличивает 
сердечно-сосудистую смертность при диабете. Показана неоднозначная роль гипогликемических состояний в развитии аритмий. 
Метаанализы представленных исследований ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа демонстрируют сни-
жение частоты аритмий, особенно фибрилляции и трепетания предсердий. При нарушениях ритма сердца и сахарном диабете 
ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера представляются препаратами, обладающими достаточно высокой антиаритми-
ческой эффективностью и имеющими наибольшую доказательную базу аритмогенного действия. Показана потенциальная роль 
сахароснижающих препаратов различных классов для профилактики аритмий у пациентов с сахарным диабетом. 
Заключение. Связь между сахарным диабетом и нарушениями ритма сердца очевидна, хотя этому аспекту уделяется недо-
статочно внимания. Наиболее частой аритмией при сахарном диабете является фибрилляция предсердий, хотя встречаются 
и любые другие нарушения ритма и проводимости. При имеющихся аритмиях или для предотвращения риска их развития 
необходимо учитывать назначаемую сахароснижающую терапию.
Ключевые слова: сахарный диабет, нарушения ритма сердца, сахароснижающая терапия.
Для цитирования: Моргунов Л. Ю. Сахарный диабет и нарушения ритма сердца. Лечащий Врач. 2024; 3 (27): 7-15. https://doi.
org/10.51793/OS.2024.27.3.001
Конфликт интересов. Автор статьи подтвердил отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.

Diabetes mellitus and cardiac arrhythmias
L. Yu. Morgunov, https://orcid.org/0000-0002-6608-2825, morgunov.l.y@mail.ru

Federal State Autonomous Educational Institution of Higher Education Peoples' Friendship University of Russia, Medical Institute; 
6 Miklukho-Maklaya str., Moscow, 117198, Russia

Abstract 
Background. The relationship between diabetes mellitus, the development of arrhythmias and cardiac conduction disorders has not been 
sufficiently studied. Rhythm and conduction disorders are observed in diabetes mellitus in the form of atrial fibrillation and fluttering, 
ventricular tachycardia, ventricular fibrillation, sinoauricular, intraventricular and atrioventricular blockade, prolongation of the QT interval. 
Objective. To analyze published works on the prevalence of atrial and ventricular arrhythmias, as well as conduction disorders in patients 
with diabetes mellitus. 
Results. The analysis of studies on cardiac arrhythmias in patients with impaired carbohydrate metabolism was carried out. There is a 
high prevalence of atrial fibrillation in type 1 and type 2 diabetes mellitus. Diabetes mellitus is one of the most important risk factors for 
the development of atrial fibrillation and a predictor of its complications – stroke and thromboembolism. Diabetes mellitus increases 
the frequency of atrial fibrillation and other arrhythmias, and in combination with other risk factors, the frequency of life-threatening 
complications and the number of hospitalizations increases. Poorly compensated diabetes and concomitant diseases were associated with a 
higher incidence of arrhythmias. Diabetes mellitus is an independent predictor of atrioventricular block, including grade III. Prolongation 
of the QT interval also increases cardiovascular mortality in diabetes. The ambiguous role of hypoglycemic conditions in the development 
of arrhythmias is shown. Meta-analyses of the presented studies of sodium glucose cotransporter type 2 inhibitors demonstrate a decrease 
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C
ердечно-сосудистые заболевания являются ведущей 
причиной заболеваемости и смертности пациентов 
с сахарным диабетом (СД) 2-го типа. СД оказывает 
влияние и на систему электропроводимости сердца, 

что может привести к летальным аритмиям и внезапной сер-
дечной смерти (ВСС). СД и нарушения ритма имеют сложную 
взаимосвязь, и аритмии не могут быть ассоциированы лишь 
с ишемией и вегетативной нейропатией. Гипо- и гипергли-
кемия, а также колебания уровня глюкозы могут вызывать 
аритмии, активируя различные пути, структурное ремодели-
рование может ускорить и усугубить развитие заболевания, 
а митохондриальная дисфункция, изменяя структуру и мета-
болизм кардиомиоцитов, способствует его прогрессированию 
посредством окислительного стресса и воспаления [1].

Хроническая гипергликемия при СД 2-го типа вызывает 
долговременное повреждение сердца, а метаболические 
нарушения соотносятся с его аномальной электрофизио-
логией и повышенным риском нарушений ритма, таким 
образом, пациенты с обоими типами диабета имеют высокий 
риск ВСС, возникающей вследствие желудочковых тахи-
аритмий [2]. 

У пациентов с СД риск ВСС в 2-10 раз выше, чем у лиц 
без СД. Лежащие в основе механизмы повышенного риска 
ВСС сложны и многофакторны; основными патофизиоло-
гическими факторами являются диабетическая автономная 
кардиальная нейропатия (КАН), метаболические изменения, 
«немая» ишемия и полипрагмазия [3].

Связь между СД 2-го типа, развитием аритмий и наруше-
ний проводимости сердца изучена недостаточно. Нарушения 
ритма наблюдаются в виде фибрилляции и трепетания 
предсердий (ФП и ТП), желудочковой тахикардии (ЖТ) 
и фибрилляции желудочков (ФЖ), а нарушение проводи-
мости – в виде синоаурикулярной, внутрижелудочковой 
и атриовентрикулярной блокады (САБ, ВЖБ и АВБ) или 
указаний на имплантацию кардиостимулятора. 

Анализ данных 617 000 пациентов с СД 2-го типа и 2 303 391 
больного контрольной группы показа л увеличение 
частоты нарушений ритма при СД и в общей популяции 
практически во всех возрастных группах, особенно ФП 
и ТП. У пациентов с СД 2-го типа по сравнению с его отсут-
ствием риски аритмий были выше, в том числе в категории 
ФП/ТП (ОР = 1,17; 95% ДИ 1,16-1,18), комбинации САБ, 
АВБ или имплантации кардиостимулятора (ОР = 1,40; 95% 
ДИ 1,37-1,43), ЖТ/ФЖ (ОР = 1,08; 95% ДИ 1,04-1,13). У боль-
ных СД 2-го типа, у которых кардиометаболические факто-
ры риска (ФР) находились в пределах целевого диапазона, 
риск аритмии и нарушений проводимости при СД 2-го типа 
и без него составлял при ФП/ТП ОР = 1,09; 95% ДИ 1,05-
1,14, совокупность САБ, АВ-блокады или имплантации 
кардиостимулятора – ОР = 1,06; 95% ДИ 0,94-1,18, ЖТ/ФЖ – 

ОР = 0,97; 95% ДИ 0,80-1,17 по сравнению с контрольной 
группой [4].

При изучении распространенности нарушений ритма при 
СД 2-го типа проводилось перекрестное исследование при 
участии 100 пациентов с аритмиями, в котором синусовая 
тахикардия оказалась самой распространенной разновид-
ностью аритмии, обнаруживаемой у 32% пациентов, у 20% 
больных выявлялась полная блокада сердца, у 15% – сину-
совая брадикардия и у еще 15% – ФП. Желудочковая экс-
трасистолия обнаруживалась у 10%, предсердная – у 3%. 
Также у 3% пациентов выявлялась АВБ первой степени, 
у 1% – пароксизмальная наджелудочковая тахикардия, а еще 
у 1% – ЖТ. Плохо компенсированный СД и сопутствующие 
заболевания ассоциировались с более высокой частотой арит-
мий. У 62% пациентов наблюдался удлиненный интервал QT, 
у большинства из них регистрировалась КАН [5].

Опубликовано несколько нерандомизированных исследо-
ваний, в которых сообщается о повышенной распространен-
ности нарушений проводимости у пациентов с СД, таких 
как блокада правой ножки пучка Гиса, бифасцикулярная 
блокада и АВБ высокой степени, но не блокада левой ножки 
пучка Гиса. Большинству клиницистов неизвестно об этих 
взаимосвязях, они редко упоминаются в опубликованных 
обзорах [6].

Анализ данных пациентов с острой декомпенсацией СД 
(ОДСД), проведенный в США с 2010 по 2014 гг., показал, что 
из 874 107 госпитализированных с ОДСД у 87 970 (10,1%) раз-
вились аритмии. В этой когорте наблюдались более высокая 
смертность от всех причин (1,4% против 0,3%; ОШ 2,58; 95% 
ДИ 2,39-2,79, р < 0,001), длительное пребывание в стацио-
наре (4,2 ± 4,8 против 3,3 ± 3,4 дня) и более высокие рас-
ходы на госпитальное лечение (32 609 против 23 741 доллара 
США) по сравнению с пациентами без аритмий (р < 0,001). 
Распространенность наджелудочковых аритмий (ФП, надже-
лудочковая тахикардия – НТ и ТП) и желудочковых аритмий 
(ЖТ и ФЖ) составила 2965 и 446 на 100 000 госпитализаций. 
Распространенность любых аритмий и ФП у больных с ОДСД 
увеличилась на 20,4% и 38,1% соответственно; наибольший 
рост распространенности наблюдался у взрослых в возрасте 
от 18 до 44 лет (22,5%) [7]. 

Опубликованные данные указывают на увеличение рас-
пространенности ФП у пациентов с СД. Примечательно, что 
связь между ФП и СД двунаправленная: не только пациенты 
с СД более уязвимы к развитию ФП, но и пациенты с впервые 
возникшей ФП имеют повышенный риск развития СД [8].

ФП заметно влияет на качество жизни, увеличивая риск 
инсульта, тромбоэмболии, деменции или сердечной недо-
статочности (СН), что приводит к существенному увели-
чению риска нежелательных явлений и смерти от всех при-
чин. Пациенты с сопутствующим СД имеют высокий риск 

in the frequency of arrhythmias, especially atrial fibrillation and flutter. In cases of cardiac arrhythmias and diabetes mellitus, SGLT2i are 
represented by drugs with sufficiently high antiarrhythmic efficacy and having the greatest evidence base of arrhythmogenic action. The 
potential role of hypoglycemic drugs of various classes for the prevention of arrhythmias in patients with diabetes mellitus has been shown.
Conclusion. The link between diabetes mellitus and cardiac arrhythmias is obvious, although insufficient attention is paid to this aspect. 
The most common arrhythmia in diabetes is atrial fibrillation, although there are any other rhythm and conduction disorders. If there 
are arrhythmias or to prevent the risk of their development, it is necessary to take into account the prescribed hypoglycemic therapy.
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развития ФП, и эта связь до сих пор полностью не установ-
лена. Эта многофакторная, сложная взаимосвязь включает 
такие механизмы, как окислительный стресс, резистент-
ность к инсулину, нарушения гемостаза и фибринолиза 
и дисфункцию эндотелия, которые приводят к механическо-
му и электрическому ремоделированию левого предсердия [9].

СД является одним из важнейших ФР развития ФП и пре-
диктором инсульта и тромбоэмболии. СД может увеличи-
вать частоту ФП, а в сочетании с другими ФР соответствен-
но возрастает частота инсульта и тромбоэмболии; кроме 
того, увеличивается число госпитализаций по причине СН. 
Поддержание требуемого уровня гликемии и уровня HbA1c 
в соответствии с рекомендациями может снизить частоту 
возникновения ФП. Механизмами ФП, ассоциированной 
с СД, являются вегетативное, электрическое и структур-
ное ремоделирование, а также инсулинорезистентность. 
Предполагается, что ингибирование ренин-ангиотензино-
вой системы является вариантом лечения ФП, катетерная 
абляция также представляется эффективной при ФП, соот-
носящейся с СД, и улучшает прогноз [10]. 

Хотя патогенетические механизмы, лежащие в основе 
коморбидности ФП и СД, все еще неясны, установлено, что 
СД ускоряет возникновение ФП. СД также влияет на клини-
ческое течение ФП, увеличивая частоту инсультов, рециди-
вов ФП и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) [11]. Вегетативное, электромеханическое и структурное 
ремоделирование, включая окислительный стресс, ремо-
делирование коннексина и колебания гликемии играют 
немаловажную роль в патофизиологии ФП при СД [12]. ФП 
является наиболее частым типом аритмии при СД, уровень 
заболеваемости и смертности от нее высок, а распространен-
ность будет увеличиваться по мере старения населения [13].

Механизмы, ответственные за связь СД и ФП, а также адек-
ватное лечение ФП у больных СД пока изучены недостаточно 
[14]. Все больше данных свидетельствует о том, что СД ассо-
циирован с повышенным риском впервые возникшей ФП 
и способствует плохому прогнозу. Высокая распространен-
ность ФП у пациентов с СД в первую очередь объясняется 
общими факторами риска и патофизиологическими меха-
низмами, а также связанными с ними морфологическими 
изменениями предсердий и вегетативной дисфункцией [15].

Для выявления влияния ранее существовавшего СД 
на сердечно-сосудистую смертность (ССС) и смертность 
у пациентов с ФП проводился метаанализ материалов баз 
данных PubMed и Embase, опубликованных до мая 2022 г.; 
было проанализировано 21 исследование с участием 526 136 
пациентов с ФП. Общая распространенность СД у пациентов 
с ФП составила 26%, суммарное ОР смертности от всех при-
чин – 1,37 (95% ДИ 1,23-1,53) для больных СД по сравнению 
с пациентами без него. Таким образом, наличие СД у паци-
ентов с ФП ассоциировалось с повышенным риском ССС 
и смертности от всех причин [16]. 

Проведенный за период до 2017 г. поиск исследований, 
посвященный связи СД, уровня гликемии и развития ФП, 
в базах данных PubMed и Embase, обнаружил 32 когортных 
исследования (464 229 случаев, > 10 244 043 участников). 
Суммарное ОР для больных СД по сравнению с пациента-
ми без него составило 1,28 (95% ДИ 1,22-1,35, n = 31 249 772, 
всего 10 244 043 участника). Суммарное ОР составило 1,20 
(95% ДИ 1,03-1,39, n = 42 392, 58 547 участников) для связи 
между предиабетом и ФП, ОР = –1,11 (95% ДИ 1,04-1,18) при 
увеличении уровня гликемии на 20 мг/дл в связи с ФП (3385 
случаев, 247 447 участников). Данный метаанализ предпо-

лагает, что предиабет и СД увеличивают риск ФП на 20% 
и 28% соответственно и что существует зависимость «доза – 
реакция» между повышением уровня гликемии и ФП [17]. 

Метаанализ работ, включенных в базы данных Pubmed, 
Embase, Cochrane Library и Web of Science, выполненный 
до августа 2022 г., выявил 4 когортных исследования, про-
демонстрировавших, что пациенты с СД 1-го типа имели 
более высокий риск ФП (ОР = 1,30; 95% ДИ 1,15-1,47), чем 
в контрольной группе. Также была обнаружена более высо-
кая частота ФП у женщин с СД 1-го типа (ОР = 1,50; 95% 
ДИ 1,26-1,79) и пациентов с СД 1-го типа старше 65 лет 
(ОР = 1,45; 95% ДИ 1,21-1,74) [18]. 

Проведенный поиск в 5 базах данных наблюдательных 
исследований, изучающих связь СД с вероятностью одного 
типа ФП по сравнению с другим, из 1997 статей выявил 20, 
включенных в системный обзор. Размер выборки варьировал 
от 64 до 9816 участников (средний возраст – 40-75 лет, жен-
щин – от 24,8% до 100%). В 8 исследованиях изучалась пере-
крестная связь СД с непароксизмальной ФП по сравнению 
с пароксизмальной, из которых 6 работ показали положи-
тельную связь, а 2 не показали никакой. У пациентов с ФП 
и СД вероятность развития непароксизмальной ФП была 
в 1,31 раза выше, чем у пациентов без диабета (8 исследова-
ний; ОШ 1,31; 95% ДИ 1,13-1,51). Метаанализ продольных 
исследований показал, что у пациентов с пароксизмальной 
ФП вероятность прогрессирования ФП в непароксизмальную 
форму увеличивается в 1,32 раза (5 исследований; объединен-
ное ОШ 1,32; 95% ДИ 1,07-1,62). Результаты продемонстри-
ровали, что СД ассоциирован с повышенной вероятностью 
непароксизмальной ФП, а не пароксизмальной формой [19].

Имеются ограниченные данные о связи СД и уровня гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) с исходами у пациентов 
с ФП. В ретроспективное когортное исследование были 
включены больные, госпитализированные с диагнозом 
ФП в период с 2015 по 2018 гг.: всего 1109 пациентов с ФП, 
из них у 373 (33,6%) имел место СД. За период наблюдения 
2,6 года умерли 414 (37,3%) пациентов. Наличие СД ассоции-
ровалось с более высоким риском смертности от всех причин 
(ОР = 1,40; 95% ДИ 1,11-1,75), от ССЗ (ОР = 1,39; 95% ДИ 
1,07-1,81), ВСС (ОР = 1,73; 95% ДИ 1,19-2,52), инсульта (ОР = 
1,87; 95% ДИ 1,01-3,45) и с комбинированным исходом 
в виде госпитализации или смерти от ССЗ (ОР = 1,27; 95% 
ДИ 1,06-1,53). У пациентов с ФП и СД отмечена положитель-
ная линейная связь между уровнями HbA1c и исходами, при-
чем значения 7,6-8,2% явились независимыми предикторами 
увеличения смертности от всех причин, а значения < 6,2% 
говорили о ее снижении [20].

Знания о молодых пациентах с СД с риском развития ФП 
скудны. В общенациональном когортном исследовании 
изучали лиц старше 18 лет без предшествующей ФП и/или 
СД с 1996 по 2012 г., разделенных на популяцию без диабе-
та и группу СД. Общая когорта включала 5 081 087 человек, 
из них 4 827 713 (95%) в фоновой популяции и 253 374 (5%) 
в группе диабета. Заболеваемость ФП на 1000 человеко-лет 
была стратифицирована в четырех возрастных группах: от 18 
до 39, от 40 до 64, от 65 до 74 и от 75 до 100 лет, получены пока-
затели заболеваемости (95% ДИ) 0,02 (0,02-0,02), 0,99 (0,98-
1,01), 8,89 (8,81-8,98) и 20,0 (19,9-20,2) в фоновой популяции 
и 0,13 (0,09-0,20), 2,10 (2,00-2,20), 8,41 (8,10-8,74) и 20,1 (19,4-
20,8) в группе диабета. Скорректированные коэффициенты 
заболеваемости в группе СД составили 2,34 (1,52-3,60), 1,52 
(1,47-1,56), 1,20 (1,18-1,23) и 0,99 (0,97-1,01) в четырех воз-
растных группах соответственно. Таким образом, СД пред-
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ставляется независимым ФР развития ФП/ТП, наиболее 
выраженным у пациентов молодого возраста [21]. 

Для оценки прогноза у лиц без диабета, с СД 1-го и СД 
2-го типов у шведских пациентов с ФП в период 2013-2014 гг. 
в исследование были включены 309 611 участников с ФП. 
Из них у 2221 имел место СД 1-го, а у 58 073 – СД 2-го типа. 
При исследовании участников без диабета (ОР = 1) скор-
ректированные ОР при СД 1-го и СД 2-го типа составили 
1,87 (95% ДИ 1,73-2,02) против 1,51 (95% 95% ДИ 1,47-1,55), 
СН – 1,59 (95% ДИ 1,73-2,02) против 1,41 (95% ДИ 1,34-1,48), 
инфаркте миокарда – 2,49 (95% ДИ 2,17-2,85) против 1,70 (95% 
ДИ 1,59-1,81), ишемическом инсульте – 1,59 (95% ДИ 1,35-1,87) 
против 1,31 (95% ДИ 1,22-1,40) и деменции – 1,46 (95% ДИ 
1,15-1,85) против 1,28 (95% ДИ 1,18-1,40). Наличие СД неза-
висимо от типа ФП ассоциировалось с повышенным риском 
преждевременной смерти, сердечно-сосудистых событий 
и деменции, он был выше при СД 1-го типа [22].

Cохраняются неопределенности относительно СД и частоты 
ФП в зависимости от типа СД, а также пола и возраста, для 
чего проводилось исследование всех пациентов с СД в возрасте 
≥ 18 лет, наблюдавшихся во французских больницах в 2013 г., 
с периодом наблюдения не менее 5 лет без истории ФП. 
Из 2 921 407 пациентов, не имевших в анамнезе ФП (55% жен-
щин), у 45 389 имел место СД 1-го, а у 345 499 – СД 2-го типа. 
Частота заболеваемости ФП была выше у пациентов с СД, чем 
у лиц без диабета, и увеличивалась с возрастом. Среди больных 
СД абсолютная частота ФП была выше у мужчин, чем у жен-
щин. При сравнении лиц с диабетом и без него женщины имели 
более высокое скорректированное ОР ФП, чем мужчины: 1,32 
(95% ДИ 1,27-1,37) у женщин против 1,12 (1,08-1,16) у мужчин для 
СД 1-го типа и 1,17 (1,16-1,19) у женщин против 1,10 (1,09-1,12) 
у мужчин с СД 2-го типа. Хотя мужчины имеют более высокие 
абсолютные показатели заболеваемости ФП, относительная 
частота возникновения ФП, связанной с диабетом, выше у жен-
щин, чем у мужчин при СД обоих типов [23].

При оценке частоты ФП у пожилых пациентов с СД 2-го 
типа в Японии сравнивали прогноз больных с ФП и без нее. 
В течение медианного периода наблюдения 10,9 года у 132 
пациентов развилась ФП (частота заболеваемости – 5,14/1000 
человеко-лет). Скорректированные ОР для сердечно-сосуди-
стых событий, инсульта, ишемической болезни сердца (ИБС), 
СН и смерти от всех причин у пожилых больных СД 2-го 
типа с ФП по сравнению с ее отсутствием составили 1,65 (95% 
ДИ 1,03-2,66), 1,54 (95% ДИ 0,81-2,93), 1,96 (95% ДИ 1,03-3,73), 
5,17 (95% ДИ 2,46-10,89) и 1,82 (95% ДИ 1,24-2,67) соответ-
ственно. Ежегодно у 1 из 200 пожилых японских пациентов 
с СД 2-го типа развивается ФП. Поскольку пожилые больные 
СД 2-го типа и ФП имеют повышенный риск ССЗ, необходи-
мо тщательное наблюдение за этой подгруппой [24].

В США оценивали тенденции госпитализаций по поводу 
ФП у пациентов с СД и сравнили исходы ФП у пациентов 
с диабетом и без него, используя Национальную выборку ста-
ционарных больных за 2004-2014 гг. Было зарегистрировано 
4 325 522 госпитализации по поводу ФП, из них у 1 075 770 
(24,9%) пациентов был диагностирован диабет. Наблюдалось 
временнóе увеличение частоты госпитализаций по поводу 
ФП у больных СД (от 10,4 до 14,4 на 1000 госпитализаций; 
ежегодное изменение +4,4%, p-тренд < 0,0001). Пациенты 
с ФП и диабетом имели более низкую внутрибольничную 
смертность (ОР 0,68; 95% ДИ 0,65-0,72) и продолжительность 
госпитализации (ОР 0,95; 95% ДИ 0,94-0,96) и более высокую 
30-дневную частоту повторных госпитализаций по сравне-
нию с лицами без диабета (ОР 1,05; 95% ДИ 1,01-1,08) [25]. 

В настоящее время остается неясным, связана ли неалко-
гольная жировая болезнь печени (НАЖБ) с повышенным 
риском развития наджелудочковых и желудочковых тахи-
аритмий у лиц с СД 2-го типа. В ретроспективно изученных 
данных 367 амбулаторных пациентов с этим диагнозом, кото-
рым проводили 24-часовое холтеровское мониторирование 
и которые не страдали ранее постоянной формой ФП или 
заболеваниями печени, регистрировались пароксизмальная 
наджелудочковая тахикардия (ПНЖТ), пароксизмальная ФП 
и эпизоды желудочковых тахиаритмий. У пациентов с СД 2-го 
типа и НАЖБ (n = 238) достоверно чаще встречались ПНЖТ 
(51,7% против 38,8%), пароксизмальная ФП (6,3% против 
1,3%) и комбинированные желудочковые тахиаритмии (31,9% 
против 20,2%) по сравнению лицами без НАЖБ (n = 129). 
НАЖБ достоверно ассоциировалась с более чем двукратным 
риском развития ПНЖТ (ОШ 2,04; 95% ДИ 1,04-4,00) или 
желудочковых тахиаритмий (ОШ 2,44; 95% ДИ 1,16-5,11) [26]. 

Для определения связи между СД 2-го типа и полной АВБ 
в общенациональное датское исследование «случай – конт-
роль» были включены пациенты старше 18 лет, у которых 
с 1995 по 2018 гг. была диагностирована АВБ. Обнаружили 
25 995 случаев АВБ, которые были сопоставлены со 130 004 
контрольными пациентами. Средний возраст составил 
76 лет, из них 62% – мужчины. Выявлялось больше случаев при 
СД 2-го типа (21% против 11%), гипертонии (69% против 50%), 
ФП (25% против 10%), СН (20% против 6,3%) и инфаркта мио-
карда (19% против 9,2%) по сравнению с контрольной груп-
пой. По данным регрессионного анализа Кокса, СД 2-го типа 
значимо соотносился с АВБ (ОР 1,63; 95% ДИ 1,57-1,69) [27].

Целью другого исследования была оценка независимой 
связи между СД и АВБ. Выбирались базы данных за 1992 
и 2002 гг., которые разделялись периодом в 10 лет как две 
независимые выборки: база данных за 1992 г. содержала 
6 195 744 пациента. СД развился у 0,5% пациентов с АВБ 
по сравнению с 0,2% в группе контроля (ОШ 2,15; ДИ 2,06-2,25, 
р < 0,0001). База данных за 2002 г. включала 7 853 982 пациента. 
СД возник у 0,4% больных с АВБ по сравнению с 0,2% в груп-
пе контроля (ОШ 1,86; ДИ 1,80-1,93, р < 0,0001). Используя 
многофакторный анализ с поправкой на возраст, застой-
ную СН и ИБС, СД оставался независимо ассоциированным 
с АВБ (для 1999 г.: ОШ 2,54; ДИ 2,51-2,57, р < 0,0001 и для 
2002 г.: ОШ 1,56; ДИ 1,55-1,57, р < 0,0001) [28]. 

Удлиненный интервал QT играет причинную роль в раз-
витии жизнеопасных аритмий и становится фактором риска 
ВСС. При оценке связи между микрососудистыми осложне-
ниями и интервалом QT у госпитализированных японских 
пациентов с СД 2-го типа (n = 219) выяснилось, что женский 
пол (р = 0,025), длительность СД 2-го типа (р = 0,041), индекс 
массы тела – ИМТ (р = 0,0008), систолическое артериальное 
давление – АД (р = 0,0011) и инсулинотерапия (р < 0,0001) 
положительно ассоциировались с удлинением интервала 
QT. Пациенты с каждым из трех микрососудистых осложне-
ний имели более длинный QT, чем больные без нейропатии 
(р = 0,0005), ретинопатии (р = 0,0019) и нефропатии 
(р = 0,0001). По мере прогрессирования ретинопатии или 
нефропатии интервал QTc становился длиннее (р < 0,001 для 
ретинопатии и нефропатии соответственно). Кроме того, 
QT удлинялся у пациентов с множеством микрососудистых 
осложнений (р < 0,001) [29]. 

Удлинение интервала QT увеличивает сердечно-сосуди-
стую смертность при диабете. Ретроспективное перекрестное 
исследование, проведенное в Саудовской Аравии, включало 
782 пациентов с удлинением интервала QT, распространен-
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ность составила 13%. Пациенты с удлиненным интервалом 
QTc характеризовались более старшим возрастом, более высо-
ким ИМТ, большей продолжительностью СД, более низким 
уровнем общего холестерина и холестерина липопротеинов 
низкой плотности, а также большим количеством случаев 
диабетической нефропатии, гипертонии и ССЗ, более частым 
применением инсулина, антигипертензивных препаратов, 
петлевых и калийсберегающих диуретиков [30].

Крупномасштабных эпидемиологических исследований 
связи между тяжелой гипогликемией (ТГ) и удлинением 
интервала QT при СД 2-го типа практически не проводилось. 
Для оценки связи ТГ с удлинением интервала QT у взрос-
лых с СД 2-го типа проводился проспективный когортный 
анализ пациентов без удлинения интервала QT на исходном 
уровне, включенных в исследование ACCORD. ТГ оцени-
вали в течение 24-месячного периода. Из 8277 участников 
(средний возраст – 62,6 года, 38,7% женщин, 62,8% белых) 
у 324 было зарегистрировано ≥ 1 эпизода ТГ (3,9%). В сред-
нем за 5 лет у 517 человек развилось удлинение интервала 
QT (6,3%). У участников с ТГ риск удлинения интервала 
QT был на 66% выше (ОР 1,66; 95% ДИ 1,16-2,38). Частота 
удлинения интервала QT составила 10,3% (27/261) и 14,3% 
(9/63) для участников с 1 и ≥ 2 эпизодами ТГ соответственно. 
По сравнению с отсутствием ТГ, ОР для пациентов с 1 и ≥ 2 
эпизодами ТГ составил 1,57 (95% ДИ 1,04-2,39) и 2,01 (95% ДИ 
1,07-3,78) соответственно. Связь оставалась значимой у более 
молодых участников (< 61,9 года: ОР 2,63; 95% ДИ 1,49-4,64), 
но была незначительной у лиц старшего возраста (≥ 61,9 года: 
ОР 1,37; 95% ДИ 0,87-2,17) [31].

Для изучения влияния спонтанной гипергликемии у взрос-
лых с СД 1-го типа без ССЗ в анамнезе на вариабельность 
сердечного ритма (ВСР), реполяризацию миокарда и часто-
ту аритмий 37 пациентам (возраст – 17-50 лет, 19 мужчин, 
средняя длительность СД – 19,3 года) одновременно про-
водили амбулаторное холтеровское мониторирование ЭКГ 
в течение 96 часов и непрерывное слепое мониторирование 
интерстициальной глюкозы. ВСР, интервал QT и реполяриза-
цию миокарда оценивали при гипергликемии (≥ 15 ммоль/л) 
и сравнивали с соответствующей эугликемией (5-10 ммоль/л) 
в другой день, отдельно днем и ночью. При дневной гипергли-
кемии по сравнению с эугликемией средняя продолжитель-
ность интервала QTc составляла 404 мс против 407, р = 0,263. 
Во время ночной гипергликемии по сравнению с эугликеми-
ей средняя продолжительность интервала QTc составляла 
401 мс против 404 мс, р = 0,13. Таким образом, гипергликемия 
у лиц с СД 1-го типа без подтвержденных ССЗ не ассоцииро-
валась с клинически значимыми аритмиями [32]. 

Высокая частота и распространенность атеросклероти-
ческой болезни сердца у диабетиков неизбежно приводит 
к росту частоты желудочковых аритмий (ЖА) и ВСС. Так, 
в исследовании 141 пациента с СД и 195 без него наблюдалась 
значительная связь между уровнями HbA1c (8-10%) и частотой 
возникновения спонтанной ЖА, при этом субоптимальный 
гликемический контроль и стойкая гипергликемия ассо-
циировались с более высоким риском ЖА. В другом ран-
домизированном проспективном исследовании изучалась 
связь между эпизодами гипогликемии и ЖА у пациентов 
с СД 2-го типа и подтвержденными ССЗ, в котором участво-
вало 30 пациентов, получавших инсулин и/или препараты 
сульфонилмочевины (СМ), а также имелась контрольная 
группа из 12 пациентов, получавших сахароснижающие пре-
параты с низким риском гипогликемии. В группе инсули-
на и/или СМ наблюдалась высокая частота гипогликемии 

и ЖА по сравнению с контрольной. Можно предположить, 
что гипогликемия может вызывать ЖА либо вследствие 
гиперстимуляции симпатической нервной системы, либо 
удлинения интервала QT; таким образом, СД может играть 
решающую роль в создании уязвимого субстрата и/или 
в качестве триггера Ж А, помимо ожидаемого риска 
при ИБС [33].

ЖА и ВСС чаще всего возникают на фоне ИБС, кардио-
миопатии и СН, а также у лиц, страдающих СД. Адекватная 
профилактика и лечение аритмий и ВСС у больных ограни-
чены из-за наших неполных знаний о механизмах, лежащих 
в основе заболевания [34]. Считается, что ЖА и ВСС явля-
ются причиной более 50% смертей от ССЗ. При исследова-
нии медицинской литературы на сайтах Pub-Med, Clarivate 
и Google Scholar на предмет поиска оригинальных статей, 
опубликованных за последние пять лет, в которых обсуж-
далось возможное влияние различных сахароснижающих 
препаратов на ЖА, обнаружилось 19 оригинальных статей, 
в 9 из которых обсуждались антиаритмические эффекты 
ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа 
(иНГЛТ2). Результаты влияния различных ССП на ЖА/ВСС 
были неоднородными в зависимости от изучаемого фарма-
кологического класса. Хотя кажется, что иНГЛТ2 снижают 
распространенность ФП и ВСС, их влияние на ЖА не явля-
ется окончательным [35].

СН и СД повышают риск аритмий, но влияние иНГЛТ2 
на снижение частоты аритмий и лежащие в их основе меха-
низмы до сих пор полностью не изучено [36]. В клинических 
исследованиях сообщается о снижении частоты нарушений 
ритма на фоне терапии иНГЛТ2 по сравнению с плацебо [37].

Для изучения влияния иНГЛТ2 на исходы аритмий в 
клинических исследованиях пациентов с СН, СД или ХБП 
проводился поиск в базах данных MEDLINE, EMBASE 
и ClinicalTrials.gov до 2020 г., включались рандомизрован-
ные клинические исследования (РКИ), в которых пациен-
ты распределялись в группы иНГЛТ2 или плацебо. Исходы 
включали ФП, инсульт, ТП, ФП/ТП, ЖТ и остановку сердца. 
Из 4532 работ были включены 22 исследования с общим коли-
чеством 52 115 пациентов (средний возраст – 63,2 года; 33 747
(64,8%) – мужчины). Применение иНГЛТ2 ассоциирова-
лось с более низким риском ФП (ОР 0,82; 95% ДИ 0,70-0,96), 
инсульта (ОР 0,32; 95% ДИ 0,12-0,85), ФП/ТП (ОР 0,82; 95% 
ДИ 0,71-0,95) и ЖТ (ОР 0,73; 95% ДИ 0,53-0,99), в то время как 
снижение риска ТП (ОР 0,83; 95% ДИ 0,58-1,17) и остановки 
сердца (ОР 0,83; 95% ДИ 0,61-1,14) не достигло статистической 
значимости [38].

Препараты из группы иНГЛТ2 обладают рядом плейотроп-
ных эффектов, однако их влияние на ФП остается неясным. 
В проспективном РКИ сравнивали действие иНГЛТ2 и инги-
биторов дипептидилпептидазы 4 (иДПП4) на рецидив ФП 
после катетерной абляции (КА). 80 пациентов с ФП и СД 2-го 
типа были рандомизированы в группы тофоглифлозина – 
20 мг/сут или анаглиптина – 200 мг/сут (оба препарата 
в России не зарегистрированы), стратифицированные 
в зависимости от диаметра левого предсердия и типа ФП. 
Первичным результатом был рецидив ФП через 12 месяцев 
после КА. Проанализированы 70 пациентов (средний воз-
раст – 70,3 ± 8,1 года; 48 мужчин; 30 с пароксизмальной ФП; 
38 получавших тофоглифлозин). Рецидив ФП выявлен 
у 24 (34,3%) из 70 больных, причем частота рецидивов ФП 
была выше в группе анаглиптина, чем в группе тофоглифло-
зина: 15 из 32 пациентов (47%) против 9 из 38 пациентов (24%); 
р = 0,0417). По сравнению с анаглиптином тофоглифлозин 
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достиг большей степени подавления рецидивов ФП после 
КА у пациентов с СД 2-го типа [39].

Исследование DECLARE-TIMI 58 изучало эффективность 
и безопасность дапаглифлозина по сравнению с плацебо 
у 17 160 пациентов с СД 2-го типа и множественными фак-
торами риска атеросклеротического ССЗ (n = 10 186) или 
известным атеросклеротическим ССЗ (n = 6974). Исследовали 
влияние дапаглифлозина на первое и общее количество собы-
тий ФП/ТП у пациентов с СД (n = 1116). Дапаглифлозин сни-
жал риск ФП/ТП на 19% (264 против 325 событий; 7,8 против 
9,6 события на 1000 пациенто-лет (ОР 0,81; 95% ДИ 0,68-
0,95; р = 0,009). Снижение числа событий ФП/ТП не 
зависело от наличия или отсутствия ФП/ТП в анамне-
зе на исходном уровне (предыдущая ФП/ТП: ОР 0,79; 95% 
ДИ 0,58-1,09; отсутствие ФП/ТП: ОР 0,81; 95% ДИ 0,67-0,98; 
р = 0,89). Наличие атеросклеротического ССЗ (ОР 0,83; 95% 
ДИ 0,66-1,04) в сравнении с множественными ФР (ОР 0,78, 95% 
ДИ 0,62-0,99; р = 0,72) или анамнез СН (ОР 0,78; 95% ДИ 0,55-
1,11) либо отсутствие СН (ОР 0,81; 95% ДИ 0,68-0,97; р = 0,88) 
не изменяли частоты ФП/ТП, наблюдаемых при приеме дапа-
глифлозина. Более того, не наблюдалось изменения эффекта 
в зависимости от пола, перенесенного ишемического инсуль-
та, НвA1c, ИМТ, АД или расчетной скорости клубочковой 
фильтрации (все р > 0,20). Дапаглифлозин также снижал 
общее количество (первичных и повторных) событий ФП/
ТП (337 против 432; ОР 0,77; 95% ДИ 0,64-0,92; р = 0,005) [40]. 

Два независимых автора провели поиск рандомизирован-
ных двойных слепых исследований, в которых сравнива-
ли иНГЛТ2 с плацебо у взрослых с СД 2-го типа или СН. 
Первичными исходами были случайные предсердные арит-
мии, ЖА и ВСС. Включили 34 РКИ с участием 63 166 паци-
ентов (35 883 на иНГЛТ2 против 27 273 контрольных: средний 
возраст – 53-67 лет; 63% – мужчины). Период наблюдения 
варьировал от 24 недель до 5,7 года. Кумулятивная часто-
та событий была низкой: 3,6, 1,4 и 2,5 на 1000 пациенто-лет 
для предсердных аритмий, ЖА и ВСС соответственно. 
Терапия иНГЛТ2 ассоциировалась со значительным сни-
жением риска развития предсердных аритмий (ОШ 0,81; 
95% ДИ 0,69-0,95; р = 0,008) и исхода ВСС (ОШ 0,72; 95% ДИ 
0,54-0,97; р = 0,03) по сравнению с контролем. Не выявилось 
существенной разницы в частоте возникновения ЖА и ВСС 
между группами [41]. 

Влияние канаглифлозина на частоту ФП/ТП оцени-
валось в объединенном анализе исследований CANVAS 
и CREDENCE. Участники с СД 2-го типа и высоким риском 
ССЗ или хронической болезнью почек (ХБП) были включе-
ны и рандомизированы в группы канаглифлозина или пла-
цебо. Исследовали влияние канаглифлозина на частоту пер-
вичных событий ФП/ТП и осложнений, связанных с ними 
(ишемический инсульт/транзиторная ишемическая атака/
госпитализация по поводу СН). Канаглифлозин не оказы-
вал заметного влияния на ФП/ТП (ОР 0,82; 95% ДИ 0,67-1,02) 
по сравнению с плацебо, однако анализ подгрупп показал воз-
можное снижение частоты ФП/ТП у лиц, у которых в анам-
незе не регистрировались ФП/ТП (ОР 0,78; 95% ДИ 0,62-0,99). 
Канаглифлозин ассоциировался со снижением частоты 
осложнений, связанных с ФП/ТП (ОР 0,74; 95% ДИ 0,65-0,86). 
Метаанализ пяти исследований иНГЛТ2 продемонстриро-
вал снижение частоты событий ФП/ТП на 19% (ОР 0,81; 95% 
ДИ 0,72-0,92). Существенного влияния канаглифлозина 
на частоту событий ФП/ТП продемонстрировать не удалось [42].

Для выявления связи терапии иНГЛТ2 на исходы арит-
мий выполнен метаанализ баз данных Embase, PubMed, Web 

of Science, Medline, The Cochrane Library и JAMA, выделялись 
РКИ. Конечные результаты включали ФП, ТП, ФП/ТП, ФЖ, 
ЖТ, ФЖ/ЖТ и брадикардию. Из 1725 исследований было 
отобрано 9 с периодом наблюдения от 4 до 52 недель с 10 344 
участниками (средний возраст – 68,27 года; 69,62% – муж-
чины). По сравнению с плацебо иНГЛТ2 снижали частоту 
ФП на 37% (ОР 0,63; 95% ДИ 0,45-0,87; p < 0,05) и ФП/ТП – 
на 34% (ОР 0,66; 95% ДИ 0,49-0,90; p < 0,05). Подтвердилось, 
что иНГЛТ2 могут снижать риск аритмий, особенно ФП [43]. 

В одном из крупных исследований изучалось влияние 
иНГЛТ2 на риск неблагоприятных сердечно-сосудистых 
исходов. Пациенты с СД, зарегистрированные в период 
с января 2018 по декабрь 2019 г. в федеральной базе дан-
ных электронных медицинских карт, находились под 
наблюдением в течение 2 лет. В общей сложности 131 189 
и 2 692 985 пациентов получали иНГЛТ2 или не получали 
таковых. Выделены 2 группы по 131 188 пациентов. Лечение 
иНГЛТ2 согласовывалось со значительно более низким 
риском смертности от всех причин (ОР 0,61; 95% ДИ 0,58-
0,64), остановки сердца (ОР 0,70; 95% ДИ 0,63-0,78), ФП 
(ОР 0,81; 95% ДИ 0,76-0,84) и совокупности случаев ЖТ/ФЖ 
и кардиоваскулярных заболеваний (ОР 0,76; 95% ДИ 0,71-0,81). 
Не отмечалось существенных различий в отношении ЖТ/ФЖ 
(ОР 0,94; 95% ДИ 0,88-1,00), при этом применение иНГЛТ2 
не ассоциировалось со снижением риска ЖА [44]. 

Проведенный для оценки связи между применением 
иНГЛТ2 и риском ФП у пациентов с СД 2-го типа, СН или 
ХБП в базах данных PubMed, Embase и ClinicalTrials.gov. 
метаанализ обнаружил 20 РКИ с участием 63 604 пациентов. 
В качестве иНГЛТ2 применялись дапаглифлозин (7 иссле-
дований, 28 834 пациента), канаглифлозин (7 исследова-
ний, 17 440 пациентов), эмпаглифлозин (5 исследований, 
9082 пациента) и эртуглифлозин (1 исследование, 8246 паци-
ентов). Период наблюдения варьировал от 24 до 202 недель. 
Лечение иНГЛТ2 было связано со значительным снижением 
риска развития ФП (ОШ = 0,82; 95% ДИ 0,72-0,93; р = 0,002) 
по сравнению с контролем. Не было обнаружено существен-
ных различий в частоте инсульта в группах иНГЛТ2 и конт-
рольной (ОШ = 0,99; 95% ДИ 0,85-1,15; р = 0,908). Метаанализ 
показал, что иНГЛТ2 связаны с более низким риском воз-
никновения ФП, но не оказывают существенного влияния 
на риск инсульта у пациентов с СД 2-го типа и без него [45].

Хотя иНГЛТ2 ассоциируются с наиболее выраженным 
и постоянным снижением частоты случаев ФП/ТП, этот 
эффект не сопровождается значимым снижением частоты 
инсультов. Агонисты глюкагоноподобного пептида-1 (аГПП1) 
в отличие от иНГЛТ2 не смогли продемонстрировать сни-
жения частоты впервые возникших ФП/ТП в большинстве 
отчетов [46]. 

Для сравнительной оценки эффективности иНГЛТ2 и аГПП1 
в снижении риска ФП/ТП у пациентов с СД 2-го типа прово-
дился поиск в базах данных PubMed, Embase и ClinicalTrials.gov.; 
включались все РКИ, сравнивающие иНГЛТ2 и аГПП1 друг 
с другом или плацебо у пациентов с СД 2-го типа. Было выяв-
лено 36 РКИ, включающих 85 701 участника с СД 2-го типа. 
По сравнению с плацебо как иНГЛТ2 (ОР 0,82; 95% ДИ 0,68-
0,99), так и аГПП1 (ОР 0,86; 95% ДИ 0,76-0,97) достоверно сни-
жали риск ФП/ТП; при сравнении между ними не наблюдалось 
никакой разницы. Препараты из группы аГПП1 длительного 
действия в большей степени ассоциировались со снижением 
частоты ФП/ТП по сравнению с плацебо [47].

Остается неясным, могут ли другие сахароснижающие пре-
параты уменьшить ФП/ТП. Проведенный поиск в PubMed, 
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Embase и Кокрановской библиотеке до 2020 г. включал иссле-
дования, в которых ФП/ТП были конечными точками с пери-
одом наблюдения не менее месяцев. Анализ 5 соответствую-
щих критериям исследований (9 сахароснижающих препа-
ратов, включая тиазолидиндион, метформин, СМ, инсулин, 
иДПП4, аГПП1, иНГЛТ2, ингибитор альфа-глюкозидазы), 
суммарное число исследуемых – 263 583 больных СД 2-го 
типа, показал, что аГГП1 значительно снижали количество 
случаев ФП/ТП по сравнению с метформином (ОШ 0,17; 95% 
ДИ 0,04-0,61), производными СМ (ОШ 0,23; 95% ДИ 0,07-0,73) 
и инсулином (ОШ 0,20; 95%: ДИ 0,07-0,86) [48]. 

Тиазолидиндионы (ТЗД) могут оказывать защитное дей-
ствие при ФП. Метаанализ электронных баз данных, про-
веденный до 2016 г., включал 346 записей; в окончательный 
анализ вошли 3 РКИ и 4 обсервационных исследования 
с участием 130 854 пациентов с СД. Анализ показал, что 
у получавших ТЗД риск развития ФП был примерно 
на 30% ниже по сравнению с контрольной группой [ОШ 
0,73; 95% ДИ 0,62-0,87, p = 0,0003]. Эта ассоциация после-
довательно наблюдалась как для впервые возникшей ФП 
(ОШ = 0,77, р = 0,002), так и для рецидивирующей (ОШ = 0,41, 
р = 0,002) при применении пиоглитазона (ОШ = 0,56, 
р = 0,04), но не росиглитазона (ОШ = 0,78, р = 0,12). Связь между 
использованием ТЗД и частотой ФП не была значимой при 
объединенном анализе трех РКИ (ОШ 0,77; 95% ДИ 0,53-1,12, 
p = 0,17), но оказалась таковой в объединенном анализе 
четырех обсервационных исследований (ОШ 0,71, р = 0,0003). 
Таким образом, ТЗД могут обеспечивать защиту от развития 
ФП при СД [49].

Чтобы получить представление о сердечно-сосудистых 
эффектах метформина и СМ, сравнивалась частота воз-
никновения ФП, инсульта, ССС и смертности от всех при-
чин у пользователей метформина и СМ при СД 2-го типа. 
Ретроспективное популяционное когортное исследование 
пациентов с СД 2-го типа, получавших монотерапию СМ или 
метформином с 2000 по 2019 г., включало 36 228 пользователей 
СМ и 72 456 – метформина. В группе СМ регистрировался 
более высокий риск развития ФП (ОР 2,89; 95% ДИ 2,75-3,77; 
р < 0,0001), инсульта (ОР 3,23; 95% ДИ 3,01), ССС (ОР 3,60; 95% 
ДИ 2,62-4,81; р < 0,0001) и смертности от всех причин (ОР 4,35; 
95% ДИ 3,16-4,75; р < 0,0001) по сравнению с получавшими 
метформин; наибольшему риску подвергались мужчины 
и пациенты старше 65 лет [50]. 

В наблюдательном исследовании с использованием базы 
данных IBM MarketScan Medicare сравнивали метформин 
с другими пероральными противодиабетическими препа-
ратами, в том числе СМ, ТЗД, иДПП4 и аГПП1, исключив 
пациентов с предшествующей ФП, ЖТ или ФЖ. Выявили 
190 180 получавших монотерапию метформином, 241 917 – СМ, 
99 050 – иДПП4, 88 258 – ТЗД и 26 380 – аГПП1. У получав-
ших монотерапию метформином риск всех типов аритмии 
значительно снизился по сравнению с принимавшими препа-
раты СМ. Наибольшим эффектом метформина по сравнению 
с препаратами СМ было снижение частоты ЖТ/ФЖ на 34% 
(р = 0,01). По сравнению с иДПП4 метформин ассоцииро-
вался со значительным снижением риска ФП, ТП или дру-
гих наджелудочковых аритмий и брадикардии со снижени-
ем частоты возникновения примерно на 10% для каждой 
из них (р < 0,01). По сравнению с ТЗД метформин соотносился 
со значительным снижением риска ФП и ТП или наджелудоч-
ковой аритмии. Монотерапия метформином ассоциировалась 
со значительным снижением риска предсердных аритмий, 
включая ФП, по сравнению с тремя из четырех препаратов 

сравнения, а также приводила к значительному снижению 
ЖА по сравнению с препаратами СМ [51]. 

С целью изучить связь между препаратами СМ, ВСС и ЖА 
(ВСС/ЖА) в амбулаторных условиях проводилось ретроспек-
тивное когортное исследование баз данных пяти крупных 
штатов Medicaid США за 1999-2010 гг. За 176 889 человеко-лет 
лечения препаратами СМ было выявлено 632 события ВСС/ЖА 
(у 50,5% зарегистрирована внезапная смерть) при общем пока-
зателе заболеваемости 3,6 на 1000 человеко-лет. По сравнению 
с глипизидом ОР для ВСС/ЖА составило 0,82 (95% ДИ 0,69-
0,98) для глибурида и 1,10 (0,89-1,36) для глимепирида. Лечение 
глибуридом может быть ассоциировано с более низким риском 
ВСС/ЖА, чем терапия глипизидом, что соответствует данным 
небольшого клинического исследования, предполагающего, 
что препарат может сократить число ЖТ и изолированных 
желудочковых экстрасистол [52]. 

Системный обзор обсервационных исследований, оцени-
вающий связь применения препаратов СМ и других сахаро-
снижающих средств с риском развития ЖА (ЖТ, ФЖ и экс-
трасистолий), остановки сердца и внезапной ССС у больных 
СД 2-го типа, выявил в базах данных MEDLINE, EMBASE, 
CINAHL Plus, CENTRAL и ClinicalTrials.gov 17 исследова-
ний (1 607 612 пациентов). Использование препаратов СМ 
ассоциировалось с более высоким риском аритмий по срав-
нению с иДПП4 (ОР 1,52; 95% ДИ 1,27-1,80) и развитием ЖА 
по сравнению с метформином (ОР 1,52; 95% ДИ 1,10-2,13) [53].

Интервал QT у пациентов с СД 2-го типа, получавших 
глибурид, оказался значительно длиннее, чем у пациентов 
только на диете; глибурид увеличивал дисперсию интервала 
QT по сравнению с метформином. Препараты СМ несут наи-
больший риск гипогликемии, которая считается проарит-
мическим событием, ассоциированным с ЖТ, трепетанием 
типа «пируэт» и внебольничной остановкой сердца (ВОС). 
Тем не менее, поскольку гипогликемия встречается часто, 
а ВОС – значительно реже, одна лишь аномальная реполя-
ризация не может объяснить гипогликемию как причину 
внезапной смерти. У принимавших глибурид ФЖ возникает 
реже – с частотой у людей без СД. В модели логистической 
регрессии, скорректированной с учетом небольшого набора 
ковариант, воздействие СМ ассоциировалось со снижением 
частоты ВОС по сравнению с не получавшими лечение СМ. 
Несколько небольших экспериментальных и наблюдательных 
исследований показывают, что глибурид может уменьшать 
число ЖА, не зависящих от снижения уровня глюкозы [54]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, связь между СД и нарушениями ритма 

сердца очевидна, хотя этому аспекту уделяется недостаточно 
внимания. Наиболее частой аритмией при СД является ФП, 
хотя встречаются и любые другие нарушения ритма и про-
водимости. При нарушениях ритма сердца и СД иНГЛТ2 
представляются препаратами, обладающими достаточно 
высокой антиаритмической эффективностью и имеющими 
наибольшую доказательную базу аритмогенного действия. 
Необходимы дальнейшие исследования для изучения вли-
яния сахароснижающих препаратов на механизмы нивели-
рования или возникновения аритмий. 
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