
Исследования, сравнивающие хирурги�
ческую и эндоваскулярную реваскуляриза�
цию миокарда у больных сахарным диабе�
том (СД) до настоящего времени не ответи�
ли на вопрос: какой метод лечения имеет
значительные преимущества как в плане
предупреждения преждевременной смерти,
так и в плане предупреждения острого ин�
фаркта миокарда (71, 93). Согласно данным
Всемирной Организации Здравоохранения,
население земного шара увеличилось с 1995
по 2005 г. на 64%, в то время как число боль�
ных СД увеличилось на 122% (71).

В общей популяции доля больных СД
с 2,8% в 2000 г. должна увеличиться в 2030 г.
до 4,4% (125). Диабет все чаще диагности�
руется у молодых людей (85) и детей (49).
Смертность от сердечно�сосудистых забо�
леваний (ССЗ) у таких больных в 2–4 раза
превышает общеизвестные показатели (46,
62). В большинстве случаев это связано
с ишемической болезнью сердца (28, 87).
Так, по данным D. Staffieri (105) в доинсули�
новую эру от диабетической комы умирало
63,8% больных СД, а от ССЗ – 18,7%. С по�
явлением инсулина летальность от диабети�
ческой комы снизилась до 3%, а от ССЗ воз�
росла до 67,7%.

Частота ИБС у больных СД увеличивается
с возрастом. Так, по данным J.S. Dorman
и соавт. (37), ССЗ среди больных инсулино�
зависимым СД в возрастных группах старше
30 лет встречаются в 11 раз чаще, чем у лиц
того же возраста без диабета. 

Сахарный диабет – независимый фактор
риска прогрессирования ИБС, увеличиваю�
щий риск этого заболевания в 2–3 раза
у мужчин и в 3–5 раз у женщин (55). Риск
возникновения ИБС у женщин c СД в пред�
менопаузном периоде аналогичен риску
у мужчин без СД, поскольку считается, что
СД нивелирует протективный эффект жен�
ских половых гормонов (23). Больший риск
возникновения ИБС объясняется неблаго�
приятным влиянием СД на уровень липо�
протеидов у женщин (123). Коронарная па�
тология – главная причина смерти среди
взрослых пациентов с СД: она почти в 3 ра�
за выше, чем у пациентов без диабета (12).

Взаимоотношение между 
сахарным диабетом 
и заболеваниями коронарных 
артерий

Сахарный диабет утяжеляет атероскле�
ротический процесс, нарушая функцию эн�
дотелия (4, 12), уменьшая резерв коронар�
ного кровотока (80), увеличивая активность
тромбоцитов (33, 110, 126), увеличивая уро�
вень фибриногена и фактора VII (31), умень�
шая фибринолитическую активность (31, 64)
и увеличивая уровень ингибитора плазми�
ногена (6, 102).

Морфологические исследования у боль�
ных диабетом, которые умерли внезапно,
показали, что атеросклеротические бляшки
содержат больше жировых клеток, макро�
фагов и Т�лимфоцитов по сравнению с вне�
запно умершими больными без СД (29). Да�
же среди асимптоматичных больных с СД
стеноз более 50% встречается сразу же в не�
скольких артериях (29, 44). Более того,
при СД чаще поражаются основные коронар�
ные артерии и в меньшей степени – коллате�
ральные сосуды (19, 108), а компенсаторное
ремоделирование коронарных артерий, как
правило, недостаточно развито (20, 82). 
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Все сказанное выше объясняет диффуз�
ный и дистальный характер поражения ко�
ронарных артерий при СД и, как следствие,
это предопределяет неблагоприятный ис�
ход как хирургической, так и эндоваскуляр�
ной реваскуляризации (16, 52, 59, 116). 

У больных, перенесших баллонную ангио�
пластику без использования стента, ресте�
нозы встречаются чаще при наличии СД
(7, 119, 120, 124). Кроме того, у этих боль�
ных выше уровень смертности в остром
периоде ИМ и соответственно выше необхо�
димость в реваскуляризации после прове�
денного эндоваскулярного лечения (3, 81).
Так, по данным A. Billinger и соавт. (24), ле�
тальность у больных СД через 5 лет состави�
ла 11,4% по сравнению с 4,3% в группе
больных без СД. 

Применение стентов с лекарственным
покрытием улучшило результаты по сравне�
нию с голометаллическими стентами, тем не
менее число рестенозов и необходимость
повторной реваскуляризации у больных СД
остается постоянно выше по сравнению
с больными, не страдающими этим заболе�
ванием (107). Так, по данным I. Moussa и со�
авт. (77), это осложнение составило 6,9% по
сравнению с 2,9%. СД в обязательном поряд�
ке продолжает считаться фактором риска для
всех главных осложнений после эндоваску�
лярных вмешательств (60), в том числе при
тромбозе стентов с лекарственным покры�
тием (50, 127). 

У больных ишемической болезнью серд�
ца реваскуляризация миокарда снижает
риск смерти в период до 5 лет от начала ле�
чения (по сравнению с медикаментозной
группой), но после 5 лет результаты стано�
вятся недостоверными (42, 103). 

Теоретически аорто�коронарное шунти�
рование (АКШ) предпочтительнее, так как
обеспечивает перфузию в проксимальных
2/3 коронарных артерий, где наиболее часто
возникает разрыв атеросклеротических бля�
шек, приводящий к острому коронарному
синдрому, в то время как эндоваскулярное
вмешательство направлено на локальное
исправление обструкции артерии, оставляя
другие атеросклеротические бляшки без
протекции (43). Кроме того, АКШ обеспечи�
вает более полную реваскуляризацию (84).
Но, с другой стороны, эта операция сопро�
вождается большим числом осложнений
при увеличенном сроке госпитализации (15,
36, 66). При этом наличие диабетической
нефропатии у определенной группы боль�

ных еще более снижает выживаемость по�
сле АКШ (90). Более того, после операции
сосудистые шунты (особенно венозные)
тромбируются чаще у больных с сахарным
диабетом, чем без него (58). 

В течение 10 лет уровень выживаемости
после АКШ (57,9%) оказался выше, чем по�
сле баллонной коронаропластики (45,5%).
Однако это оказалось достоверным только
для тех больных, у которых было выполнено
маммаро�коронарное шунтирование с ле�
вой нисходящей артерией (108, исследова�
ние BARI). Два других исследования (ARTS
и SOS) показали, что результаты АКШ также
лучше, чем при использовании голометалли�
ческих стентов. Через 5 лет летальность
у больных после АКШ составила 8,3% при
13,4% у больных с голометаллическими стен�
тами (96). Через 6 лет эти данные составили
5,4 и 17,6% соответственно в другом ис�
следовании (27). Исследование SYNTAX
(452 больных) показало, что суммарно тяже�
лые осложнения и смерть у больных с трехсо�
судистым поражением были выше после эн�
доваскулярных вмешательств по сравнению
с АКШ. Так, через год летальность у больных
СД после экстравазальной вальвулопластики
(ЭВП) (стенты с покрытием политакселем)
были 13%, а при АКШ – 4,5% (14). 

Особенности поражения 
сердечно�сосудистой системы 
при сахарном диабете

Атеросклероз коронарных артерий – са�
мая частая причина смерти больных СД. Так,
по данным J. Goto и соавт. (45), причиной
смерти 3151 больного СД в 41,2% наблюде�
ний был именно атеросклероз коронарных
артерий и в 11,1% – атеросклероз цереб�
ральных артерий (диабетическая кома была
причиной смерти только 4,5% больных).

Поражение сосудов при СД может быть
неспецифическим (атеросклероз и артерио�
склероз) и специфическим (микроангиопа�
тия). При атеросклерозе преимущественно
поражаются крупные сосуды сердца и голов�
ного мозга. При этом в процесс вовлекает�
ся, как правило, проксимальная часть арте�
рий (91). 

Среди специфических особенностей по�
ражения сердечно�сосудистой системы при
СД следует отметить диабетическую кар�
диомиопатию. Типичными патоморфологи�
ческими изменениями в диабетическом
сердце в этом случае являются: гипертрофия
лимфоцитов, интерстициальный фиброз
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и увеличение гликолизации сократительного
протеина (18). Изменение содержания глю�
козы в тканях ведет к дисфункции эндотелия
и образованию атеросклеротических бляшек.
Параллельно происходит увеличение концен�
трации коллагена и эластина, что ведет к на�
рушению релаксации миокарда (130). Кроме
того, гипергликемия активирует локальную
ренин�ангиотензин�альдостероновую сис�
тему, что приводит к некрозу кардиомиоци�
тов (41). Параллельно идет нарушение мета�
болизма свободных жирных кислот, что при�
водит к увеличению атеросклеротических
отложений в стенке артерий и ухудшению
ангиогенеза (11). 

Микроангиопатия вовлекает в процесс
сосуды малых размеров (капилляры, арте�
риолы) и встречается у пациентов в любом
возрасте (75). Именно у больных СД микро�
ангиопатия вызывает диффузное, мульти�
фокальное поражение, что ведет к меньше�
му референсному диаметру венечных арте�
рий и слабому развитию коллатерального
кровообращения (1), что, естественно, зна�
чительно хуже в плане прогноза реваскуля�
ризации миокарда. 

Эти различия проявляются в клинической
картине. У больных, страдавших СД с моло�
дого возраста, выявляется преимуществен�
но диабетическая микроангиопатия, в то
время как у лиц, заболевших СД в среднем
и пожилом возрасте, преобладают измене�
ния крупных коронарных артерий (91).

Показано (47), что тяжесть поражения
коронарных артерий больше коррелирует
с длительностью течения СД, чем со степе�
нью компенсации углеводного обмена. Нор�
мализация уровня глюкозы при адекватной
сахароснижающей терапии не оказала вли�
яния на смертность в случае подтвержден�
ного атеросклероза (47). 

Одно из наиболее серьезных осложнений
СД – сердечная нейропатия (нейровегето�
дистрофия), которая четко коррелирует с ле�
тальностью. Она встречается у 22% больных
СД 2�го типа (131) и нарушает баланс авто�
номной нервной системы сердца. 

Особенности течения инфаркта 
миокарда у больных СД

Число больных СД среди госпитализиро�
ванных с острым инфарктом миокарда за
10 лет увеличилось на 12% (35). При этом
общее число госпитализированных больных
ИМ снизилось за этот же период на 8%.
По данным J. Fang и M. Alderman (39), число

больных с острым ИМ, у которых выявляется
увеличение уровня глюкозы в крови, дости�
гает 51%. Это приводит к тому, что острый
ИМ, один из основных “убийц” нашего вре�
мени, становится еще более опасным, так
как все чаще и чаще сочетается с СД (130). 

В странах, в которых ведется анализ та�
кого сочетания с 1980 года, число больных
с острым ИМ и СД увеличилось за 15 лет
с 10 до 24%, при этом в высокоразвитых
странах отмечается увеличение до 4 раз (86). 

Конечно, это можно отнести как к увели�
чению числа людей с ожирением и ведущих
сидячий образ жизни, так и к улучшению ди�
агностики СД (88), но главным тревожным
фактором остается то, что СД в 2 раза увели�
чивает риск смерти от острого ИМ, независи�
мо от наличия других факторов риска (108). 

У пациентов с СД возрастает не только
частота возникновения ИМ, но и сам острый
ИМ имеет более осложненное течение, чем
у пациентов без СД. У пациентов с диабетом
чаще наблюдаются безболевые формы ИМ
или ИМ с атипичным болевым синдромом
(астматическая или абдоминальная формы).
Это объясняется генерализованной дис�
функцией вегетативной нервной системы
и сенсорной нейропатией, повышающими
порог болевой чувствительности (9). Неред�
ко это служит причиной поздней диагнос�
тики и повышает вероятность летального
исхода. На летальность у пациентов с СД
в остром периоде ИМ влияют несколько
факторов. У них, как правило, бWольшая зона
ИМ, бWольшая частота возникновения сер�
дечной недостаточности и шока, а также
имеется неустойчивый метаболический ста�
тус, в связи с чем возникают трудности
с проведением инсулинотерапии для пред�
отвращения кетоацидоза, с одной стороны,
и гипогликемии – с другой (108). Жизнеуг�
рожающие нарушения сердечного ритма
бывают более чем у 25% выживших больных
в течение первого года после ИМ (108). 

Высокая частота сердечной недостаточ�
ности (более чем у половины больных), по�
видимому, развивается вследствие совокуп�
ности таких факторов, как наличие диабети�
ческой дистрофии миокарда, поражения как
крупных, так и мелких артерий сердца (35). 

Широко известен факт, что острый ИМ
у женщин в возрасте до 60 лет протекает тя�
желее и сопровождается более высокой ле�
тальностью, чем в той же возрастной группе
у мужчин (10). Но оказалось, что сочетание
острого ИМ и СД чаще встречается у жен�
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щин моложе 55 лет, чем в той же возрастной
группе у мужчин, сопровождаясь более тя�
желым течением заболевания (86). 

Отмечено также, что в последнее десяти�
летие увеличилось число почечных заболе�
ваний и гипертоний. Но оба эти заболева�
ния строго корррелируют с сахарным диа�
бетом (78).

Микроангиопатия наиболее характерна
для молодых больных с сахарным диабетом
и, что особенно важно, возникший на этом
фоне инфаркт миокарда протекает тяжелее,
чем у более старших больных с атеросклеро�
тическим поражением коронарных артерий
(79, 101). Исследования S. Brophy и соавт.
(26) показали, что риск смерти от острого
ИМ или риск повторного инфаркта миокар�
да значительно выше у больных СД именно
в молодом возрасте. 

Реваскуляризация миокарда 
у больных сахарным диабетом

Реваскуляризация миокарда у больных
СД остается проблемой номер один, со�
ставляя около 25% для всех хирургических
и эндоваскулярных операций при ишемиче�
ской болезни сердца (101), имея при этом
худшие результаты лечения по сравнению
с больными без СД (16). Это особенно вы�
явилось в первый период применения голо�
металлических стентов, когда отдаленные
результаты были значительно хуже у боль�
ных с СД (97). Применение покрытых стен�
тов не привело к значительному улучшению
результатов, но исследования последних
лет большого числа больных с СД, показали,
что покрытые стенты имеют определенное
преимущество перед голометаллическими
стентами (13, 107, 129). У больных СД высок
уровень повторной реваскуляризации (не�
зависимо от того, что было первичным –
АКШ или эндоваскулярное вмешательство)
(122). Причина этого кроется в том, что СД
ведет к увеличению атеротромботического
риска (89), стимулируя коагуляцию и изме�
няя протромботический статус. Реваскуля�
ризация не устраняет СД и, хотя стентиро�
вание снижает риск рестеноза и тромбоза
(95), но не устраняет его. Механизмы, запу�
стившие процесс атеротромбоза остаются
такими же, и, как следствие, более часто
возникает повторный тромбоз стентов (97).

Таким образом, к повторной реваскуляри�
зации ведут два процесса: прогрессирова�
ние основного заболевания – СД и рестеноз.
Они в свою очередь “стимулируются” гипер�

гликемией (73). Гипергликемия вызывает
дисфункцию эндотелия в основном за счет
усиленного образования свободных радика�
лов (115), уменьшения уровня простоцик�
лина (118), дислипидемии (21). 

Непосредственный ангиографический ус�
пех стентирования у больных СД составляет
92–100%, что сопоставимо с результатами
лечения пациентов без СД (8, 25). Частота
периоперационной летальности, нефаталь�
ных ИМ и экстренных повторных оператив�
ных вмешательств колеблется примерно от
0,7 до 6,75%, что также не отличается от ча�
стоты возникновения данных осложнений
у лиц без СД (2, 38). Однако прогноз при ин�
сулинозависимом СД хуже. Так, A. Abizaid
и соавт. (2) установили, что риск периопера�
ционной летальности у пациентов с инсули�
нозависимым СД составлят 2% по сравне�
нию с инсулин�независимым СД (0%) и па�
циентами без СД (0,3%). 

У больных СД отдаленный результат зна�
чительно хуже как при эндоваскулярных, так
и при хирургических (АКШ) вмешательствах
по сравнению с пациентами без СД (2, 38,
106).

Более того, в группе пациентов, получаю�
щих инсулинотерапию, окклюзия развива�
лась в 2 раза чаще, чем у пациентов, не по�
лучающих инсулин (119). Некоторые авторы
объясняют этот факт значительно более вы�
раженной неоинтимальной гиперплазией
у пациентов с инсулинозависимым СД (12,
17, 53). 

Отдаленные результаты ЭВП при СД до�
стоверно хуже, чем при отсутствии данного
заболевания: частота рестенозирования
при СД составляет 24–40%, в то время как
у лиц без данной патологии этот показатель
составляет 20–27% (25, 38). 

Применение стентов с лекарственным
покрытием (СЛП) позволило уменьшить час�
тоту развития рестеноза на 70–80% (30, 38,
52, 74, 92, 106).

В исследованиях RAVEL, SIRIUS, TAXUS II
и TAXUS IV было проведено сравнение стен�
тов с лекарственным покрытием (сиролимус
и паклитаксель) и голометаллических стен�
тов (ГМС) у больных СД. Отмечается значи�
тельное уменьшение частоты рестенозиро�
вания у больных СД при использовании СЛП,
содержащих сиролимус, по сравнению с ГМС
(6,9 и 22,3%, p < 0,001) (76). Было получено
достоверное уменьшение риска развития ре�
стеноза на 70–80% при применении стентов
с лекарственным покрытием. 
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Также отмечено достоверное уменьшение
частоты рестенозирования у больных СД при
использовании стентов с лекарственным
покрытием при вмешательствах на протя�
женных поражениях (более 15 мм) и сосудах
малого диаметра (менее 2,5 мм) (5, 61).

Во многом приведенные выше данные
соответствуют первичным результатам та�
ких не завершенных к настоящему времени
исследований, как SECURE (60), RESEARCH
(114), WISDOM (2).

Рестенозирование 
при сахарном диабете

D.E. Cutlip и соавт. (34) показали, что са�
харный диабет является предиктором разви�
тия рестеноза, увеличивая на 50% риск его
возникновения в течение года после ЭВП по
сравнению с пациентами без данной пато�
логии. Частота рестенозирования у больных
СД остается по�прежнему достаточно высо�
кой и составляет 24–40% (2, 38, 106, 121). 

Артериальное ремоделирование и ост�
рое перерастяжение сосудистой стенки при
баллонной ангиопластике запускают про�
цесс пролиферации неоинтимы, которая
в свою очередь ведет к рестенозированию
просвета сосуда (51, 67, 68). К механизмам,
вызывающим рестеноз при стентировании,
относятся: воспалительная реакция, кото�
рая приводит к хроническому констриктив�
ному ремоделированию; аллергическая ре�
акция на металлический каркас стента; про�
лабирование интимы между ячейками
стента (40, 53, 54).

Увеличение частоты рестенозирования
у пациентов с СД связано с более высокой
реактивной гиперплазией интимы (53). При
СД в сосудистой стенке отмечается высокое
содержание коллагена, что при эластичес�
ком перерастяжении вследствие баллониро�
вания провоцирует повышенную продукцию
фибрина и гиперпролиферацию интимы.

Механизмы развития рестенозирования
у пациентов с ИБС и СД после проведения
эндоваскулярных процедур, однако, изуче�
ны недостаточно. Высказывается гипотеза,
что увеличение концентрации в крови фак�
торов роста, похожих по своей химической
структуре на инсулин, и сам инсулин могут
способствовать пролиферации гладкомы�
шечных клеток и интенсивному формирова�
нию неклеточной белковой матрицы для об�
разования гиперплазированной интимы (12).
С другой стороны, гистологическое иссле�
дование показало, что основу субстрата

рестеноза составляют отнюдь не гладкомы�
шечные элементы, а фиброзная неклеточ�
ная субстанция (72). Это указывает на то, что
основным механизмом образования ресте�
нозов у пациентов с СД после выполнения
эндоваскулярных процедур является фиб�
розное “сморщивание” просвета сосуда.

Рестеноз сосуда часто приводит к окклю�
зии в отдаленном периоде, что ведет к сни�
жению фракции выброса левого желудочка
(119) и увеличивает уровень летальности
у больных сахарным диабетом после баллон�
ной ангиопластики (120).

Процесс in�stent стеноза при СД обуслов�
лен большей ригидностью, гиперпролифера�
цией неоинтимы и матричной деформацией
(69).

Метаболические и функциональные нару�
шения в эндотелии сосудов, возникающие
при СД, вызывают вазоспазм, увеличивают
риск сосудистых тромбозов (98, 112) и по�
вышают склонность к сосудистым тромбо�
зам в связи с подавлением фибринолити�
ческой активности крови (83, 102). Помимо
этого, инсулин влияет на гиперплазию инти�
мы, увеличивает миграцию и пролиферацию
гладкомышечных клеток и продукцию вне�
клеточного матрикса (3, 109). 

Предикторы рестеноза 
при сахарном диабете

Проведенные исследования показали,
что при вмешательствах на сосудах малого
диаметра (менее 3 мм) частота рестенозиро�
вания при СД составляет 40–70% (56, 111).

Наличие микроальбуминурии является
одним из факторов риска развития ресте�
ноза в месте ЭВП. G. Heper и соавт. (48) в ис�
следовании, проводимом с участием 159
больных СД, определили, что при микроаль�
буминурии увеличивается частота рестено�
зирования после интервенционных вмеша�
тельств.

Гиперинсулинемия и нарушение толе�
рантности к глюкозе при СД также неблаго�
приятно влияют на результаты интервенци�
онных вмешательств (25). Взаимодействие
этих факторов повышает риск развития рес�
теноза (117) и сосудистого тромбоза (99).

Профилактика рестенозирования
при сахарном диабете

В настоящее время общепризнано, что
активное воздействие на факторы риска воз�
никновения сердечно�сосудистых ослож�
нений достоверно снижает риск развития
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рестенозирования после эндоваскулярных
вмешательств не только у лиц без СД, но и
у больных с данной патологией (100).

Одним из эффективных профилактичес�
ких мероприятий по предупреждению рес�
тенозирования при СД является строгий
контроль уровня гликемии. R.A. Corpus и со�
авт. (32) доказали достоверное уменьшение
частоты рестеноза в группе больных со
строгим контролем гликемии по сравнению
с пациентами, у которых отсутствовал долж�
ный контроль за уровнем сахара крови. Это
связано с тем, что при отсутствии должного
контроля за показателями гликемии в крови
повышается уровень гликозилированного
гемоглобина (более 7% от общего гемогло�
бина), что является одним из предикторов
возникновения рестенозирования. Анало�
гичные результаты были получены и други�
ми исследователями (65, 70).

Помимо контроля уровня гликемии и ли�
пидов крови при сахарном диабете для про�
филактики рестенозирования важное влия�
ние оказывает артериальное давление –
уровень артериального давления у больных
сахарным диабетом не должен превышать
130/80 мм рт.ст. (128).

В настоящее время испытываются новые
лекарственные препараты, воздействующие
на рецепторы, увеличивающие поступление
глюкозы в адипоциты и скелетную мускулату�
ру. К препаратам данной группы относятся
тиазолидиндион, розиглитазон и пиоглита�
зон. Данные препараты in vitro ингибируют
пролиферацию гладкомышечных клеток
и уменьшают рестенозирование после интер�
венционных вмешательств, однако примене�
ние их пока ограничено в связи с высокой ге�
патотоксичностью (57; 113).

Применение блокаторов IIb/IIIa рецепто�
ров на 40% уменьшает 30�дневную леталь�
ность после эндоваскулярных вмешательств
у больных сахарным диабетом (22). M. Roffi
и соавт. (94), проведя метаанализ проводи�
мых ранее рандомизированных плацебо�
контролируемых исследований эффектив�
ности применения блокаторов IIb/IIIa рецеп�
торов, пришли к выводу, что использование
данной группы препаратов при интервенци�
онных процедурах уменьшает месячную
смертность с 6,2 до 4,6%. 
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