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Аритмии сердца

Фибрилляция предсердий (ФП) — наиболее рас-
пространенная аритмия в  клинической практике, 
регистрируемая у 1—1,5% людей в общей популяции, 
а  у лиц старше 65 лет — в  5% случаев. Ожидается 
резкое увеличение числа больных с  ФП в  ближай-
шие десятилетия, связанное со  старением населения 
[1—3]. ФП трудно поддается лечению, повышает риск 
развития инсульта, хронической сердечной недоста-
точности (ХСН), заболеваемость и  смертность, ухуд-
шает качество жизни [4—8].

В последние годы ФП наиболее часто ассоциируется 
с артериальной гипертензией (АГ), ХСН, ишемической 
болезнью сердца (ИБС) [9—11]. Полагают, что при этих 
заболеваниях часто формируется субстрат ФП в  виде 
дилатации левого предсердия и  электрофизиологичес-
ких изменений в нем [12]. 

Сахарный диабет (СД) — один из  независимых фак-
торов риска, повышающих частоту развития ФП при-
мерно в  2, а  при наличии АГ — в  3 раза [13, 14]. 
Механизм, лежащий в основе этой связи, еще предстоит 
выяснить [15]. Можно предположить, что появлению 

ФП при СД способствуют развитие так называемой 
диабетической кардиомиопатии [16] и  диабетичес-
кой кардиальной автономной нейропатии (КАН) [17]. 
Распространенность СД в  популяции стремительно 
возрастает и, согласно прогнозам, увеличится с  2,8% 
в 2000 г. до 4,4% — в 2030  г. [18], поэтому его сочетание 
с  ФП, резко ухудшающее прогноз для пациентов [19], 
будет встречаться все чаще.

Специальные исследования у  больных СД, направ-
ленные на  изучение механизмов развития ФП и  оценку 
эффективности медикаментозной терапии, не  проводи-
лись, что указывает на актуальность таких разработок.

Цель работы — оценить особенности аритмогенно-
го субстрата, течения и  эффективности модифициро-
ванной противорецидивной терапии у  больных с  ФП 
на фоне СД 2-го типа.

Материал и методы

Обследованы 212 больных (109 мужчин и 103 женщины) 
в возрасте от 52 до 70 лет (средний возраст 64,6±3,8  года) 
с персистирующей ФП. У всех пациентов основным забо-
леванием являлась ИБС со  стенокардией напряжения 
I—II функциональных классов, в  135  (63,7%) случаях 
сочетавшаяся с  АГ. Инфаркт миокарда (ИМ) перенесли 
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Обследованы 212 больных в  возрасте от  52 до  70 лет с  персистирующей фибрилляцией предсердий (ФП), сопровождавшейся 
выраженными клиническими симптомами. При сравнении субстрата ФП у  больных с  сахарным диабетом (СД) 2�го типа (n=26) 
и  без СД (n=27) выявлены замедление внутрипредсердного проведения, повышение уязвимости предсердий и  более выраженное 
ухудшение диастолической функции левого желудочка в  первом случае. Путем сопоставления групп больных с  диабетической 
кардиальной автономной нейропатией — КАН (n=32) и без нее (n=33) в первой выявлены усиление адренергических влияний на сердце 
и сравнительно более высокая противорецидивная эффективность соталола. У 94 больных с СД 2�го типа, осложненным КАН, после 
рандомизации проводилась антиаритмическая терапия соталолом в  комбинации с  периндоприлом (n=33), с  α�липоевой кислотой 
(n=31), с периндоприлом и с α�липоевой кислотой (n=30), результаты лечения сравнивались с монотерапией соталолом. Через 6 мес 
синусовый ритм достоверно чаще сохранялся при применении комбинации соталола, периндоприла и α�липоевой кислоты, вероятно, 
одновременно корригировавшей нарушения, обусловленные «диабетической кардиомиопатией» и КАН.
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We examined 212 patients aged 52–70 years with persistent symptomatic atrial fibrillation (AF). Comparison of AF substrates in patients with 
(n=26) and without (n=27) type 2 diabetes mellitus (DM2) revealed slowing of intraatrial conduction, increased vulnerability of atria, and 
more pronounced worsening of left ventricular diastolic function among DM2 patients. Comparison of groups of patients with (n=32) and 
without (n=33) diabetic cardiac autonomic neuropathy (CAN) revealed augmentation of adrenergic influences on the heart and comparatively 
higher antirecurrence efficacy of sotalol among patients with CAN. In 94 patients with type 2 DM complicated with CAN after randomization 
we admistered antiarrhythmic therapy with sotalol in combination with perindopril (n=33), α�lipoic acid (n=31), perindopril and α�lipoic 
acid (n=30), and compared results with sotalol monotherapy. In 6 months percentage of patients in sinus rhythm was significantly higher 
in the group of combination therapy (sotalol plus perindopril plus α�lipoic acid). This was probably a result of simultaneous correction of 
disturbances caused by both «diabetic cardiomyopathy» and CAN.
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44 (20,8%) больных. С  учетом направленности рабо-
ты 185  пациентов, набранных в  исследование, страдали 
СД  2-го типа и у 152 выявлялась КАН.

В исследование включали больных, давших информи-
рованное согласие на  проведение обследования и  лече-
ния. Критериями включения являлись возраст не старше 
70 лет и  ФП, сопровождавшаяся выраженными клини-
ческими симптомами, не  прекращавшаяся спонтанно, 
но купировавшаяся антиаритмическими препаратами.

В исследование не  включали больных с  деком-
пенсированным СД, острыми коронарными синд-
ромами, тяжелой неконтролируемой АГ, фракцией 
выброса левого желудочка (ЛЖ) менее 50%, ХСН III—
IV  функциональных классов (ФК) по  классифика-
ции NYHA, синдромом Вольфа—Паркинсона—Уайта, 
синдромом слабости синусного узла, атриовентрику-
лярной блокадой, имплантированным искусствен-
ным водителем ритма, удлинением интервала QT 
(корригированный показатель более 450  мс), устой-
чивой желудочковой тахикардией, пороками сердца, 
кардиомиопатиями, дисфункцией щитовидной желе-
зы, тяжелыми заболеваниями внутренних органов 
с нарушением их функции, способными существенно 
сократить продолжительность жизни.

В первой части исследования проводили сравнительную 
оценку особенностей аритмогенного субстрата у больных 
ИБС, сочетанной с  СД 2-го типа (n=26) и  у пациентов 
без СД (n=27). При синусовом ритме вне действия анти-
аритмических препаратов регистрировали стандартную 
электрокардиограмму (ЭКГ) в  12 отведениях, выполня-
ли программированную чреспищеводную электрическую 
стимуляцию предсердий [20], трансторакальную эхокар-
диографию по стандартной методике, оценивая и диасто-
лическую функцию ЛЖ [21].

Во второй части исследования больных ИБС, сочетанной 
с СД 2-го типа, разделяли на имевших (n=32) и не имевших 
КАН (n=33). В первую группу включали пациентов с нор-
мальными результатами стандартных сердечно-сосудистых 
вегетативных тестов по D. Ewing [22], во вторую — с поло-
жительными результатами минимум одного из 5 тестов. Вне 
действия препаратов, изменяющих вегетативные влияния 
на  сердце, оценивали вариабельность его ритма по  дан-
ным суточного холтеровского мониторирования ЭКГ. Всем 
пациентам проводили контролируемую противорецидив-
ную терапию ФП соталолом в дозе 80—160 мг/сут в течение 
6 мес, при рецидивах аритмии выполняли кардиоверсию.

В третьей части исследования участвовали больные с соче-
танием ИБС и СД 2-го типа, осложненного КАН по данным 
вегетативных тестов. Пациентов рандомизировали для лече-
ния соталолом (80—160  мг/сут) в  комбинации с  перин-
доприлом (4—8  мг/сут; n=33), соталолом с  α-липоевой 
кислотой – тиоктацидом БВ (быстрого высвобождения), 
«Меда Фармасьютикалс Швейцария ГмбХ» (600 мг/сут; 
n=31) или соталолом с периндоприлом и α-липоевой кис-
лотой — тиоктацидом БВ (n=30), сопоставляя его резуль-
таты с  эффективностью монотерапии соталолом (80— 
160 мг/сут). Контролируемое лечение продолжалось 6  мес, 
при возобновлении ФП выполняли кардиоверсию.

Контроль ритма сердца включал регулярную, не  реже 
1  раза в месяц, регистрацию ЭКГ. При появлении непра-
вильного сердцебиения, одышки, головокружения и т.д., 
нерегулярности пульса во  время ежедневной пальпации 
лучевой артерии и/или измерении артериального давле-
ния пациенты немедленно обращались к врачу, который 
устанавливал характер ритма с помощью электрокардиог-
рафии и/или холтеровского мониторирования ЭКГ. Для 
кардиоверсии использовали пропафенон внутрь и/или 
амиодарон внутривенно капельно.

До и  в конце длительной терапии проводили холте-
ровское мониторирование ЭКГ, эхокардиографию, тест 
с 6-минутной ходьбой.

В анализ включали данные о  пациентах, полностью 
выполнивших протокол исследования.

Статистическую обработку полученных данных прово-
дили с использованием программы SPSS 12.0. Все резуль-
таты представлены средними с указанием ошибки средней 
(M±m). Достоверность различий между количественными 
признаками определяли по критерию t Стьюдента (р<0,05), 
а по качественным признакам  — по χ2 Пирсона (p<0,05).

Результаты

Данные, полученные в  ходе первой части исследова-
ния, представлены в табл. 1. В сопоставимых по демогра-

Таблица 1. Исходная характеристика больных, включенных 
в первую часть исследования, и аритмогенного субстрата у 
больных СД 2�го типа

Показатель
Группа больных

ИБС + СД 2-го типа 
(n=26)

ИБС без СД 
(n=27)

Возраст, годы 65,2±3,9 64,3±3,7
Пол, мужской/женский 14/12 14/13
Анамнез ФП, годы 2,6±0,4 2,5±0,3
Число рецидивов ФП в 
месяц 3,0±0,2 2,8±0,2

Функциональный класс ХСН:
I 9 10
II 17 17

ИМ в анамнезе 5 5
АГ 13 12
Продолжительность
зубца Р, мс 110±6* 97±4

Повторные предсердные 
ответы 7* 2

Индуцируемость устойчи-
вой ФП 2 1

Эффективный рефрактер-
ный период левого пред-
сердия, мс

207±13 216±15

Переднезадний диаметр 
левого предсердия, мм 45,3±1,2 45,1±1,3

Е/А, ед 1,35±0,16* 1,02±0,14
DT, мс 174±11* 205±17
ВИР, мс 83±6* 99±8
Примечание. Здесь и далее: АГ — артериальная гипертензия; 
ИМ — инфаркт миокарда; ИБС — ишемическая болезнь сердца; 
СД — сахарный диабет; ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность; ФП — фибрилляция предсердий; 
Е/А — соотношение скоростей раннего диастолического 
наполнения левого желудочка и наполнения в систолу предсердий; 
DT — время замедления кровотока раннего диастолического 
наполнения; ВИР — время изоволюмического расслабления; 
* — р<0,05 при сравнении с группой больных без СД.
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фическим и клиническим признакам группах больных 
СД 2-го типа отличало замедление проведения импуль-
сов по  предсердиям, сопровождавшееся повышенной 
их  уязвимостью. При этом не  выявлялось достовер-
ных различий частоты индуцирования устойчивой ФП, 
средних значений эффективного рефрактерного перио-
да левого предсердия и его переднезаднего диаметра.

Во второй части исследования участвовали больные 
с ФП на фоне ИБС и СД 2-го типа, осложненного КАН 
или без нее (табл. 2). Формировавшиеся группы сущес-
твенно не различались по основным демографическим 
и  клиническим признакам, характеру лечения основ-
ного заболевания. Наличие КАН сопровождалось уча-
щением ритма сердца, снижением его вариабельности, 
преимущественным развитием рецидивов ФП по гипе-
радренергическому типу (у больных без КАН — чаще 
по вагусному) и закономерно более высокой противоре-
цидивной эффективностью соталола.

Результаты третьей части исследования представлены 
в  табл. 3. Образовавшиеся группы оказались сопоста-
вимыми по  демографическим и  основным клиничес-
ким признакам, что позволяло связывать различия 
в  течении ФП с  проводившейся антиаритмической 
терапией. Только сочетанное применение периндопри-
ла и α-липоевой кислоты существенно повышало про-
тиворецидивную эффективность лечения соталолом. 
Статистически значимое уменьшение переднезаднего 
размера левого предсердия с  44,9±1,0 до  42,6±1,1  мм 
(на 5,1%; р<0,05) и  увеличение расстояния в  тесте 
с  6-минутной ходьбой с  413±18 до  468±27 м (на 13,3%; 
р<0,05) отмечались лишь при совместном применении 
соталола, периндоприла и α-липоевой кислоты.

Обсуждение

В Рекомендациях Американской коллегии кардио-
логов, Американской кардиологической ассоциации 
и Европейского общества кардиологов по ведению боль-
ных с ФП [23] предложены отдельные варианты проти-
ворецидивного лечения для пациентов с минимальны-

ми изменениями сердца, АГ, ИБС, ХСН. Отсутствие 
доказательной базы не  позволяет создать подобный 
алгоритм для пациентов с  СД, несмотря на  то что 
эта патология встречается у  10—25% больных с  ФП 
[24, 25]. Эксперты Европейского общества кардиологов 
и Европейской ассоциации по изучению СД, не распо-
лагая данными многоцентровых рандомизированнных 
исследований у  больных с  ФП и  СД, ограничились 
в  своих рекомендациях по  лечению таких пациентов 
констатацией необходимости антитромботической 
терапии с целью предупреждения инсульта [15].

В связи с  ускоренным развитием атеросклероза, 
у  больных СД 2-го типа среднего и  пожилого воз-

Таблица 2. Исходные характеристики больных, включенных 
во вторую часть исследования, и эффективность 
противорецидивной терапии ФП соталолом

Показатель
Группа больных

ИБС + СД 2-го типа 
+ КАН (n=32)

ИБС + СД 2-го типа 
без КАН (n=33)

Возраст, годы 66,0±3,5 64,1±3,3
Пол, мужской/жен-
ский 16/16 15/18

Анамнез ФП, годы 2,8±0,5 2,5±0,4
Число рецидивов ФП 
в месяц 3,2±0,3 3,4±0,2

Функциональный класс ХСН
I 11 13
II 21 20

ИМ в анамнезе 6 5
АГ 20 18
Средний сердечный 
цикл, мс 705±37* 846±45

SDNN, мс 82±7* 103±9
Синусовый ритм через 
6 мес, абс. (%) 20 (62,5)* 12 (37,5)

Среднее число 
кардиоверсий на 
больного

3,2±0,6 3,0±0,4

Примечание. Здесь и далее: КАН — кардиальная автономная 
нейропатия; SDNN — среднеквадратичное отклонение 
последовательных интервалов RR; * — р<0,05 при сравнении с 
показателем у больных без КАН.

Таблица 3. Исходные характеристики больных, включенных в третью часть исследования, и результаты противорецидивной 
терапии ФП

Показатель

Антиаритмическое лечение больных ИБС + СД 2-го типа + КАН

соталол (n=32) соталол + периндоприл 
(n=33)

соталол + α-липоевая кислота 
(n=31)

соталол + периндоприл 
+ α-липоевая кислота 

(n=30)
Возраст, годы 66,0±3,5 63,8±3,7 65,7±3,3 63,2±3,8
Пол, мужской/женский 16/16 17/16 17/14 16/14
Анамнез ФП, годы 2,8±0,5 2,6±0,6 2,9±0,4 2,5±0,5
Число рецидивов ФП в месяц 3,2±0,3 3,0±0,2 3,4±0,4 2,9±0,3
Функциональный класс ХСН

I 11 10 12 9
II 21 23 19 21

ИМ в анамнезе 6 8 7 8
АГ 20 24 25 23
Синусовый ритм через 6 мес лече-
ния, абс. (%) 20 (62,5) 24 (72,7) 23 (74,2) 27 (90)*

Cреднее число кардиоверсий
на больного 3,2±0,6 3,0±0,5 2,8±0,7 2,7±0,4

Примечание.* — р<0,05 при сравнении с больными, получавшими монотерапию соталолом.
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раста, как правило, имеется ИБС, а в таких ситуаци-
ях противорецидивное лечение ФП рекомендуется 
начинать с назначения соталола [23].

В литературе отсутствует четкое объяснение механиз-
мов провоцирования ФП при СД. Риск развития ФП 
повышен у пациентов с СД 2-го, но не 1-го типа, поэто-
му предполагается, что аритмии способствует не собс-
твенно гипергликемия, а инсулинорезистентность [26]. 

По данным нашего исследования, у  больных СД 
отмечались замедление внутрипредсердного прове-
дения и  повышение уязвимости предсердий по  срав-
нению с  таковыми у  пациентов без СД. При этом 
достоверных различий средних величин эффективно-
го рефрактерного периода предсердий между сравни-
вавшимися группами не наблюдалось. 

Известно, что фиброз предсердий, уменьшая скорость 
проведения, способен самостоятельно создавать элект-
рофизиологический субстрат для ФП [27]. СД, являясь 
системным заболеванием, способствует развитию фиб-
розной ткани не  только в  почках, но  и в  предсердиях 
[28]. Полученные в  нашей работе результаты согласу-
ются с  данными исследования T. Kato и  соавт. [29]. Эти 
авторы в  эксперименте у  крыс показали, что нарушение 
углеводного обмена сопровождается замедлением внутри-
предсердного проведения без изменения рефрактерности 
предсердий и увеличением числа повторных предсердных 
ответов на электрокардиостимуляцию. При гистологичес-
ком исследовании у  таких животных выявлена причина 
указанных электрофизиологических изменений — диф-
фузный фиброз предсердий. Между тем внутрипредсерд-
ное проведение замедлено и у больных с ФП без СД [30].

Пациентов с ФП на фоне сочетания ИБС и СД отли-
чало и  более выраженное нарушение диастолической 
функции ЛЖ по сравнению с таковой у обследованных 
без СД. В первом случае, как правило, отмечался псевдо-
нормальный тип диастолической дисфункции, во вто-
ром  — с  замедленной релаксацией. У  здоровых людей 
по  мере старения наблюдается накопление триглице-
ридов в миокарде [31]; аналогичный процесс выявляет-
ся у больных СД, отражая «преждевременное старение 
сердца» [32]. Накопление триглицеридов механически 
нарушает функцию миокарда. Кроме того, оно приво-
дит к аккумуляции кардиотоксичных промежуточных 
продуктов липидного обмена, усиливающих апоптоз, 
нарушению структуры и  функции митохондрий, сни-
жению концентрации аденозинтрифосфата в  сарко-
мерах, нарушению транспорта кальция, а  в итоге  — 
к  ухудшению диастолической функции миокарда [33]. 
Гликозилирование тканевых белков в  условиях стой-
кой гипергликемии приводит к разрастанию коллагена 
в  миокарде [34]. Нарушение диастолической функции 
ЛЖ у  больных СД может быть связано с  ухудшением 
функции эндотелия и повышением нагрузки на сердце 
в  условиях эндогенной гиперинсулинемии и  вторич-
ной активации симпатической нервной системы, а  не 
только с обусловленным СД нарушением метаболизма 
миокарда [35]. Диастолическая дисфункция ЛЖ спо-
собствует увеличению нагрузки на  левое предсердие, 
структурным и  электрофизиологическим изменениям 
в нем, предрасполагающим к ФП [12].

Вегетативная нервная система существенно влияет 
на  возникновение, поддержание и  прекращение ФП, 
частоту желудочковых сокращений в период существо-
вания аритмии [36]. Гиперадренергический тип ини-
циации ФП более характерен для пациентов с органи-
ческим поражением сердца [37], а  по нашим данным, 
и  для больных с  диабетической КАН. У  таких паци-
ентов отмечалось учащение ритма сердца, снижение 
его вариабельности и  закономерно значительно более 
высокая противорецидивная эффективность соталола. 

Важность учета вегетативного триггера ФП подтверди-
лась в исследовании Euro Heart Survey on Atrial Fibrillation 
[38]. Коррекция вегетативного дисбаланса антиаритми-
ческим препаратом предупреждала, а  его усугубление 
в  ходе лечения — ускоряло трансформацию ФП в  про-
гностически неблагоприятную постоянную форму [39].

Распространено представление о  невозможности 
адекватных заключений в  отношении эффективнос-
ти противорецидивной терапии из-за значительной 
доли бессимптомных эпизодов ФП. Однако D. Steven 
и  соавт. [40], обследовав больных с  ФП и  импланти-
рованными электрокардиостимуляторами/кардиовер-
терами-дефибрилляторами с  функцией предсердного 
холтеровского мониторинга, пришли к  заключению 
о  возможности с  доверием относиться к  субъективной 
оценке антиаритмического эффекта самими пациента-
ми с исходной резко выраженной симптоматикой.

В третьей части исследования мы дополняли стандарт-
ную антиаритмическую терапию соталолом препаратами 
для лечения основного заболевания. Применявшийся 
нами периндоприл показан больным стабильной ИБС, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
рекомендованы при СД. Блокирование ренин-ангио-
тензиновой системы предупреждает повреждение кар-
диомиоцитов в условиях оксидативного стресса, апоптоз 
эндотелия, нарушение гомеостаза кальция, в  результате 
способно оказывать кардиопротективный эффект у боль-
ных с  «диабетической кардиомиопатией» независимо 
от  гемодинамических влияний снижения артериального 
давления [16]. В  небольшой работе рамиприл снижал 
риск рецидива после кардиоверсии впервые возникшей 
ФП по сравнению с плацебо в отсутствие АГ и органичес-
кой патологии сердца [41]. Напротив, в  крупном рандо-
мизированном исследовании GISSI-АF у больных с ХСН 
валсартан не предупреждал возобновление ФП по сравне-
нию с плацебо (26,9% против 27,9% случаев; р=0,34) [42]. 
В  отличие от  предыдущей нашей работы [43], в  данном 
исследовании отмечалась лишь тенденция к повышению 
противорецидивной эффективности соталола при добав-
лении периндоприла, что может быть связано с  низкой 
статистической мощностью исследования и  особеннос-
тями контингента больных. Так, в  проекте ADVANCE 
применение периндоприла/ индапамида у  больных СД 
2-го типа не снижало риск развития первого эпизода ФП 
по сравнению с плацебо (3,3% против 3,6%; р=0,41) [19].

Целью лечения α-липоевой кислотой являлись полу-
чение выраженного антиоксидантного эффекта и улуч-
шение энергетического метаболизма нервной ткани 
у  больных с  диабетической КАН, что, по  некоторым 
данным, позволяет восстанавливать функциональное 
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состояние периферических вегетативных волокон 
[44]. В  небольшом рандомизированном двойном сле-
пом исследовании DEKAN у  больных СД 2-го типа 
с  КАН терапия α-липоевой кислотой (тиоктацидом) 
в  дозе 800  мг/сутки в  течение 4  мес (n=39) достоверно 
увеличивала исходно сниженную вариабельность сер-
дечного ритма по сравнению с плацебо (n=34) [45]. Так 
была показана возможность восстановления вегетатив-
ной иннервации сердца, нарушенной вследствие диа-
бетической автономной нейропатии, путем проведения 
патогенетического лечения. Тиоктацид  БВ  — хорошо 
всасывающийся препарат с  надежной биодоступнос-
тью. Другие лекарственные формы α-липоевой кисло-
ты, к  сожалению, существенно уступают тиоктациду 
БВ во  влиянии на  проявления диабетической нейро-
патии, поскольку не  создают необходимой терапевти-
ческой концентрации в крови при пероральном приеме 
(см. рисунок). Однако достоверное повышение проти-
ворецидивной эффективности соталола наблюдалось 
только при одновременном применении периндоприла 
и  α-липоевой кислоты. Можно предполагать, что для 
повышения эффективности антиаритмической тера-
пии ФП у больных СД требуется комплексное лечение 
«диабетической кардиомиопатии» и КАН.

В рандомизированных исследованиях не  выявлено 
прогностическое превосходство тактики контроля сину-
сового ритма перед тактикой урежения частоты желу-
дочковых сокращений при ФП [47, 48]. Однако недавно 
было показано, что медикаментозная антиаритмическая 
терапия позволяет снижать смертность и  число госпи-

тализаций у  больных с  ФП [11]. Примечательно, что 
в  клиниках Европы, по  данным R.  Nieuwlaat и  соавт. 
[49], тактику восстановления и поддержания синусового 
ритма врачи выбирали у  84% больных с  ФП. В  настоя-
щее время наиболее эффективным из широкодоступных 
методов лечения ФП можно считать сочетание повтор-
ных кардиоверсий с  применением антиаритмических 
и  неантиаритмических лекарственных средств, которые 
должны улучшать течение основного заболевания [50].

Выводы

1. Больных с  фибрилляцией предсердий на  фоне 
сахарного диабета 2-го типа отличают замедление про-
ведения по предсердиям, сопровождающееся повышен-
ной их  уязвимостью при электростимуляции, и  срав-
нительно более тяжелая диастолическая дисфункция, 
формирующие субстрат аритмии.

2. При диабетической кардиальной автономной ней-
ропатии усиливаются адренергические влияния на сер-
дце, что ассоциируется со сравнительно более высокой 
противорецидивной эффективностью соталола.

3. После кардиоверсии у  больных с  персистирую-
щей фибрилляцией предсердий на  фоне ишемической 
болезни сердца и диабетической кардиальной автоном-
ной нейропатии дополнительное применение периндо-
прила и α-липоевой кислоты повышает эффективность 
противорецидивной терапии соталолом, уменьшает 
дилатацию левого предсердия, удлиняет расстояние 
в тесте с 6-минутной ходьбой.
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Рисунок. Тиоктацид БВ снижает высокую интериндивидуальную вариабельность абсорбции на 58%, обеспечивая тем самым 
оптимальную абсорбцию у каждого пациента по (ссылке [46]).
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