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сновной причиной летальности в мире явля-

ются сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ). 

По данным Федеральной службы государствен-

ной статистики, в 2011 г. число больных ССЗ в РФ было 

22 692,2 на 100 000 человек населения. Причиной смерти 

в 26% случаев является ишемическая болезнь сердца 

(ИБС). По числу больных ССЗ и по вкладу их в смерт-

ность среди всего населения наша страна находится 

на первом месте в мире [1]. Число больных сахарным ди-

абетом 2 типа (СД2), по данным Атласа Международной 

диабетической федерации, выросло со 156 млн человек 

в 2000 г. до 366,3 млн в 2011 г., причем в половине слу-

чаев СД2 на сегодняшний момент не диагностирован [2]. 

Таким образом, заболеваемость СД2 также возрастает 

каждые десять лет примерно на 50%. 

В основе летальности у больных СД2 лежат макро- 

и микрососудистые поражения. Острый коронарный 

синдром (ОКС) – острое клиническое состояние, ха-
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рактеризующееся развитием ишемии миокарда, со-

провождающееся симптомокомплексом клинических, 

биохимических и электрокардиографических измене-

ний, имеющее в своей основе морфологические наруше-

ния проходимости коронарных артерий и реализующееся 

в нестабильную стенокардию (НС), острый инфаркт ми-

окарда (ОИМ) с подъемом сегмента ST или без подъема 

сегмента ST [3, 4].

Атеросклероз коронарных сосудов и, как следствие, 

ИБС являются ведущей причиной высокой смертности 

больных СД2. В конце 20-го века частота развития ИБС 

у мужчин, страдающих СД2, в 2 раза, а у женщин с СД2 

в 3 раза превышали частоту встречаемости ИБС в общей 

популяции [5]. В 21-м веке это соотношение не измени-

лось [6]. По данным регистра больных ОИМ в Берлине 

в возрасте от 30 до 55 лет, от ИБС умирают 35% больных 

СД2, в то время как в общей популяции ИБС является 

причиной смерти только у 8% мужчин и 4% женщин 

этой же возрастной категории [6]. В эпоху тромболи-

тической терапии и применения инвазивных методов 

лечения в раннем периоде ОИМ летальность при нали-

чии СД2 по-прежнему остается в 2–3 раза выше в срав-

нении с пациентами без нарушения углеводного обмена 

(УО) [1, 7, 8].

Таким образом, СД2 играет роль в увеличении риска 

развития ОИМ [8, 9] и его осложнений, таких как кар-

диогенный шок, отек легких [10, 11], острая аневризма 

левого желудочка [12, 13]. Это связано с характерным 

для СД2 атеросклеротическим поражением прокси-

мального и дистального отделов коронарного русла [14], 

сочетающихся с «метаболической ишемией» клеток 

миокарда [15, 16] и диабетической автономной кардио-

нейропатией (ДАКН) [17]. Наличие ДАКН отмечается 

у больных с длительным течением СД2 и сочетается с вы-

сокой летальностью [18]. В условиях гипергликемии идет 

повышенное образование конечных продуктов гликиро-

вания и их предшественников, что приводит к измене-

нию структуры белков крови и внеклеточного матрикса, 

нарушая функции нервных волокон. Уровни всех пред-

шествующих промежуточных продуктов гликолиза ста-

новятся повышенными, что запускает альтернативные 

пути: глицеральдегид-3-фосфат, глицерол и метилгли-

оксаль поступают в пути протеинкиназы С и конечных 

продуктов гликирования, фруктозо-6-фосфат – в гексо-

заминовый путь, а сама глюкоза поступает в полиоловый 

путь. Все вышеперечисленные патологические пути ути-

лизации глюкозы и ее метаболитов являются причиной 

развития диабетических осложнений, поражения нерв-

ной ткани и сосудистой стенки (нейропатия и ангиопа-

тия) [19, 20].

Работы, посвященные ретроспективному анализу 

и изучению клинической картины ОКС у больных 

с СД2, появились как в зарубежной [21, 22], так и в оте-

чественной литературе [9, 23] только в последние годы. 

По данным одних источников, летальность при ОКС 

у больных СД2 выше на 10–15%, а исход ОКС в ОИМ 

с подъемом ST чаще на 10–15%, чем при нормальном 

УО [23]. По другим данным, летальность при ОИМ 

у больных СД2 была в 2 раза выше [8, 24], а исход ОКС 

в ОИМ с зубцом Q отмечается на 20% чаще, чем у боль-

ных с нормальным УО [25]. В 2 раза чаще ОИМ осложня-

ется отеком легких и формированием острой аневризмы 

левого желудочка [9, 11], развивается хроническая сер-

дечная недостаточность (ХСН) высокого функциональ-

ного класса [26, 27], встречается хроническая аневризма 

сердца [28, 29]. 

У больных СД2 ИБС манифестирует при более 

выраженном поражении коронарного русла, в связи 

с чем развитие тяжелых осложнений, в том числе и на-

рушений сердечного ритма, у них встречается чаще, 

чем у больных ИБС с нормальным УО [30]. Логично 

предположить, что выраженность нарушений ритма 

сердца у больных с впервые выявленным СД2, то есть 

без терапии сахаро снижающими препаратами, а также 

с плохой компенсацией углеводного обмена будет встре-

чаться в несколько раз чаще по сравнению с пациен-

тами с ИБС, имеющими нормальный УО. Проведенный 

анализ летальности при ОИМ показал, что среди паци-

ентов с СД2, умерших от ОИМ, фатальные нарушения 

ритма и проводимости встречались реже, чем в группе 

больных с нормальным УО [8, 31]. Уменьшение частоты 

развития фатальных нарушений сердечного ритма 

у больных с СД2 по сравнению с пациентами с нор-

мальным УО может объясняться антиаритмическим 

свойством пероральных сахаро снижающих препаратов 

(ПСП). У препаратов группы производных сульфо-

нилмочевины он реализуется посредством закрытия 

АТФ-зависимых калиевых каналов и предотвращения 

потери ионов калия клетками миокарда при ишемии. 

Этим обусловлено снижение частоты развития фибрил-

ляции желудочков при СД2 по сравнению с больными 

ОИМ, имеющими нормальный УО. Можно заключить, 

что современные ПСП обладают кардиопротекторным 

эффектом в условиях ишемии миокарда, поскольку 

действие препарата на АТФ-зависимые калиевые ка-

налы кардиомиоцитов предотвращает потерю калия 

и, следовательно, снижает частоту нарушений ритма 

при ОИМ [32]. Таким образом, выбор применяемых 

сахароснижающих препаратов и изучение их антиарит-

мического эффекта у больных ИБС представляет прак-

тический интерес. В настоящее время рекомендуется 

назначать монотерапию ПСП при уровне гликозили-

рованного гемоглобина (НbА1с) 6,5–7,5%, комбинацию 

из двух ПСП при НbА1с 7,6–9%, комбинацию из трех са-

хароснижающих препаратов при НbА1с более 9% [34]. 

Очевидно, что применение комбинации в небольших 

дозах сахароснижающих препаратов, воздействующих 

на различные звенья патогенеза СД2 у больных ИБС, 

более оправдано по сравнению со стремлением к моно-

терапии. В литературе представлены данные частоты 

встречаемости нарушений ритма сердца у больных СД2 

по сравнению с имеющими нормальный УО [30]. Из-

учение выраженности нарушений ритма сердца у боль-

ных с впервые выявленным СД2, то есть без терапии 

ПСП, а также с плохой компенсацией углеводного об-

мена представляет особый интерес.
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Результаты изучения летальности при ОИМ у боль-

ных СД2 по сравнению с пациентами, имеющими нор-

мальный УО, появились в конце XX века. Тогда было 

показано, что больные с сопутствующим СД2 погибают 

от ОИМ в 3–4 раза чаще, чем пациенты с нормальным 

УО [35, 36]. В XXI веке показатели летальности больных 

СД2 при ОИМ продолжают оставаться высокими [37]. 

Усилия, направленные на улучшение прогноза паци-

ентов, перенесших ОИМ на фоне СД2, нельзя пока 

во многих отношениях назвать продуктивными. В 2003 г. 

по сравнению с 1995 г. тридцатидневная летальность 

от ОИМ благодаря новым стратегиям лечения и успехам 

кардиохирургии значительно уменьшилась как у паци-

ентов с СД2, так и без него, но не произошло существен-

ного снижения смертности в течение 18 месяцев после 

ОИМ у пациентов с СД2. Корреляция между фактом 

наличия СД2 и летальностью была высокой; эта зави-

симость осталась даже при исключении влияния других 

факторов риска ИБС (курение, гиперхолестеринемия, 

гиподинамия) [35, 36]. Если клиническая картина и так-

тика лечения ОКС в настоящее время хорошо освещены 

в научных публикациях и практических руководствах, 

то течение ОКС у больных с СД2 и тактика лечения про-

должают изучаться. Предпринимаются попытки поиска 

новых подходов в лечении ОИМ у больных СД2.

Оценивалась эффективность применения инсулина 

и ПСП при ОИМ. Чтобы убедиться в положительном 

влиянии инсулина на течение ОИМ у пациентов с СД2, 

было проведено исследование DIGAMI (Diabetes, Insu-

lin, Glucose infusion in Acute Myocardial Infarction), в ко-

тором показано, что при развитии ОИМ у больных СД2 

назначение инфузии глюкозо-инсулино-калиевой смеси 

с последующим режимом инсулинотерапии позволяет 

снизить смертность через 1 и 3 года – по сравнению 

с традиционной терапией ПСП [39, 40]. В исследовании 

DIGAMI-2 в ходе 5 лет наблюдения при сравнении групп 

пациентов, получавших терапию инсулином или ПСП, 

существенных различий в показателях сердечно-со-

судистой смертности между группами обнаружено 

не было [41, 42].

Несмотря на успехи в лечении ОКС при нормальном 

УО, достигнутые в последнее десятилетие, летальность 

от ОКС при сопутствующем СД2 практически не изме-

нилась [43]. Более того, в докладе Американской колле-

гии кардиологов (American College of Cardiology, ACC) 

и Американской кардиологической ассоциации (Ameri-

can Heart Association, AHA), представленном в ноябре 

2009 г., указывается на уменьшение летальности больных 

с ОКС при повышении летальности в группе больных 

ОКС с сопутствующим СД2 [44].

Течение летального ОИМ у больных СД2 чаще носит 

фульминантный характер, а смертность в первые 6 ч 

от момента госпитализации составляет 26%, когда в ми-

окарде наблюдаются еще только ишемические измене-

ния, а не некроз [8, 24]. В основе высокой летальности 

может лежать сочетание двух факторов, характерных 

для больных с нарушенным УО. Это атеросклеротиче-

ское поражение дистального и проксимального отделов 

коронарного русла, а также наличие «метаболической 

ишемии», снижающей сократительную способность 

оставшегося жизнеспособного миокарда [14, 16]. 

Имеются публикации, указывающие на наличие 

большей на 10–15% площади некроза миокарда в зоне 

инфаркт-связанной артерии у больных СД2 по сравне-

нию с нормальным УО [49, 50]. Другие работы указывают 

на одинаковую площадь инфарцированной зоны у боль-

ных с нарушенным и нормальным УО [51, 52], однако 

при этом развитие кардиогенного шока и отека легких 

в несколько раз чаще встречается у больных с СД2 [9, 11].

Кроме типичной атеросклеротической ангиопа-

тии, у больных СД2 развиваются и другие типы микро- 

и макроангиопатии, такие, как склероз Менкеберга. 

Это макроангиопатия, развивающаяся при СД2 и за-

ключающаяся в поражении средней оболочки крупных 

артерий на фоне ее утолщения и склероза в сочетании 

с другими проявлениями диабетической макро- и микро-

ангиопатии и невропатии [45, 46]. Обызвествление имеет 

крупно-сегментарный и циркулярный характер. Непо-

средственно на проходимость артерий обызвествление 

сосудистой стенки не влияет, и до присоединения тром-

боза кровоток в кальцинированных сосудах сохраня-

ется, но в результате обызвествления сосудистая стенка 

становится ригидной, теряет способность к сокращению 

и дилатации, что резко снижает адаптационные возмож-

ности сосудов, а кальциноз артерий мелкого калибра 

препятствует развитию коллатерального кровообраще-

ния [46, 47]. Существует мнение, что склероз Менкеберга 

ассоциируется с другими осложнениями СД2 [48].

Тактика лечения в первые сутки должна включать 

в себя инвазивные методы – коронароангиографию и ме-

ханическую реваскуляризацию, а в их отсутствие в пер-

вые 6 ч после начала приступа необходимо проведение 

тромболитической терапии [49, 50].

Проведение чрескожной интервенционной пластики 

(ЧИП) рекомендуется больным СД2 с одновременным 

использованием ингибиторов гликопротеиновых ре-

цепторов тромбоцитов IIb/IIIa. Если у больных СД2 при 

ЧИП используется постановка стента, то предпочти-

тельно применять стент, обработанный специальными 

лекарственными средствами. Механическая реперфузия 

с помощью первичной ЧИП рассматривается как метод 

выбора при реваскуляризации больных СД2 в остром пе-

риоде инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST. В на-

стоящее время показано, что у больных СД с инфарктом 

миокарда первичная ЧИП дает лучшие результаты выжи-

ваемости, чем тромболитическая терапия.

В плановом порядке при решении вопросов о при-

менении реваскуляризационных методов лечения ИБС 

у больных СД2 исходят из следующих положений. 

При выборе между такими методами реваскуляризации, 

как аортокоронарное шунтирование (АКШ) и ЧИП со-

судов, отдается предпочтение первому несмотря на боль-

шее число операционных осложнений. Многочисленные 

рандомизированные исследования, такие как EAST 

(Eight-year mortality in the Emory Angioplasty versus Sur-

gery Trial), BARI (Bypass Angioplasty Revascularization 
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Investigation), CABRI (Coronary Angioplasty versus Bypass 

Revascularisation Investigation), ERACI ( Argentine Ran-

domized Study: Coronary Angioplasty with Stenting versus 

Coronary Bypass Surgery in Patients with Multiple Vessel 

Disease (ERACI II)), подтвердили достоверно более вы-

сокую отдаленную смертность у больных СД с много-

сосудистым поражением коронарной системы после 

баллонной ЧИП, чем при АКШ (уровень доказательно-

сти А). АКШ в этих условиях проводится только тогда, 

когда особенности поражения коронарной системы не-

возможно устранить с помощью ЧИП или при большой 

зоне пораженного миокарда [51].

Однако не следует приуменьшать эффект стентирова-

ния коронарных артерий у больных СД2. Данный метод 

реваскуляризации миокарда значительно улучшает функ-

циональное состояние больных и уже в раннем послео-

перационном периоде способствует увеличению порога 

толерантности к физической нагрузке и фракции вы-

броса левого желудочка (уровень доказательности В) [52]. 

Отечественные данные показывают, что в группе паци-

ентов с проведенным стентированием коронарных ар-

терий по поводу ОКС на фоне СД2, перфузия миокарда 

после вмешательства достоверно ниже, даже тогда, когда 

восстановление просвета инфаркт-зависимой артерии 

и стеноза магистральной артерии достигается в полном 

объеме. Отдаленные результаты ангиопластики со стен-

тированием в целом хуже за счет большего количества 

повторных эпизодов нестабильной стенокардии, тогда 

как частота развития ОИМ достоверно не различается. 

Необходимо отметить, что характеристики стента и стен-

тированной артерии (диаметр, длина стента, протяжен-

ность целевого поражения) у больных с нормальным УО 

на развитие ранних осложнений не влияют, в то время 

как у больных с СД2 диаметр стентированной артерии 

менее 3 мм и длина целевого стеноза более 15 мм до-

стоверно повышают риск развития тромбозов стентов. 

Проведение неполной реваскуляризации миокарда у всех 

пациентов с ОКС ухудшает прогноз, но в группе боль-

ных СД2 различие является более значительным, силь-

нее влияя на количество постинфарктных осложнений 

и летальность. Это позволяет сделать вывод о необходи-

мости добиваться как можно более полной реперфузии 

миокарда у данной группы пациентов [53].

Введение в клиническую практику интервенцион-

ного лечения позволило улучшить госпитальные и отда-

ленные исходы, особенно при ОКС с подъемом сегмента 

ST, в том числе и у пациентов с СД2. В то же время даже 

в эпоху активного применения стентов с лекарствен-

ным покрытием СД2 ассоциируется с повышенным 

риском неблагоприятных кардиоваскулярных событий 

и смерти. Возможными причинами худших результатов 

лечения ИБС при СД2 является недостаточное использо-

вание оптимальной медикаментозной терапии и низкая 

хирургическая активность. Эти больные реже получают 

бета-адреноблокаторы, дезагреганты, антикоагулянты, 

статины, тромболитическую терапию, а также реже под-

вергаются чрескожной реваскуляризации миокарда, 

чем пациенты без СД2 [54, 55].

Ведение пациентов с ОКС с подъемом сегмента ST 

предусматривает максимально быстрое восстановление 

кровотока в инфаркт-связанной коронарной артерии. 

Применение ЧИП отнюдь не означает отказа от оп-

тимальной медикаментозной терапии: для улучшения 

результатов реперфузионной терапии и профилактики 

ретромбоза параллельно применяется антитромботи-

ческая терапия прямыми антикоагулянтами (гепарин, 

эноксапарин), фондапаринуксом, антитромбоцитар-

ными препаратами (клопидогрелем, аспирином), а в ряде 

случаев блокаторами GPIIb/IIIa-рецепторов тромбо-

цитов. Применяются и все другие лекарственные пре-

параты, показанные пациентам с ОКС. Однако ЧИП 

играют ключевую роль в достижении оптимальной ре-

перфузии у пациентов с ОКС с подъемом сегмента ST. 

По данным регистра Euro Heart Survey II, увеличение 

числа первичных ЧИП у этих больных сопровождается 

достоверным снижением госпитальной смертности [54].

Рекомендации Европейского общества кардиологов 

и Европейской ассоциации кардиоторакальной хирур-

гии предполагают широкое использование интервен-

ционных вмешательств у пациентов с ОКС с подъемом 

сегмента ST. Первичная ЧИП показана пациентам 

с болью или дискомфортом в грудной клетке в течение 

менее 12 ч в сочетании с персистирующим подъемом сег-

мента ST или вновь возникшей блокадой левой ножки 

пучка Гиса (уровень доказательности А), при наличии 

противопоказаний для проведения тромболизиса (уро-

вень доказательности С), при ОКС с подъемом сегмента 

ST, осложненного кардиогенным шоком (уровень до-

казательности С), пациентам с продолжающейся болью 

или дискомфортом в грудной клетке длительностью более 

12 ч в сочетании с персистирующим подъемом сегмента 

ST или вновь возникшей блокадой левой ножки пучка 

Гиса (уровень доказательности С) и не показана при ку-

пировании болей или дискомфорта в грудной клетке при 

длительности боли более 12 часов (уровень доказатель-

ности В). ЧИП после проведения тромболитической 

терапии показана как после успешного тромболизиса, 

так и при его неэффективности (уровень доказательно-

сти А) и не рекомендуется у пациентов с развившимся 

Q-инфарктом миокарда при отсутствии симптомов ише-

мии или доказательств существования жизнеспособного 

миокарда в бассейне инфаркт-связанной коронарной 

артерии (уровень доказательности В) [54, 55]. Доказано, 

что первичные ЧИП у пациентов с СД2 и ОКС с подъ-

емом сегмента ST и без такового так же эффективны, 

как и у пациентов без СД2. Мета-анализ 9 рандомизиро-

ванных клинических исследований показал, что у боль-

ных с ОКС на фоне СД2 лучше использовать стенты 

с лекарственным покрытием [54, 55].

Пациенты с ОКС без сегмента ST представляют 

собой прогностически гетерогенную группу. Их кура-

ция базируется на определении вероятности развития 

инфаркта миокарда или смерти. Определение риска 

играет ведущую роль в выборе стратегии лечения данной 

группы пациентов. С этой целью эксперты Европейского 

общества кардиологов рекомендуют шкалу GRACE. Вы-
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деляют раннюю инвазивную и консервативную стра-

тегии. Ранняя инвазивная стратегия предусматривает 

проведение ЧИП в течение суток после госпитализации 

и применяется у пациентов с высоким риском развития 

инфаркта миокарда или смерти. Консервативная страте-

гия предусматривает проведение медикаментозной тера-

пии и используется у пациентов низкого риска. В рамках 

консервативной стратегии ЧИП выполняются при ре-

цидиве ишемических симптомов или после выявления 

стресс-индуцируемой ишемии миокарда [54, 55].

Таким образом, у пациентов с СД2 ОИМ чаще 

осложняется кардиогенным шоком, отеком легких. 

Течение летального ОИМ у больных СД2 носит фульми-

нантный характер; они чаще умирают в первые часы го-

спитализации, когда в миокарде выявляются еще только 

ишемические изменения, а не некроз. Это объясняется 

метаболическими изменениями не только в зоне ок-

клюзированной артерии, а всего миокарда, и меньшим 

коронарным резервом за счет сочетания микроангиопа-

тии и мультисосудистого поражения дистального коро-

нарного русла, уменьшающих коллатеральный кровоток 

при СД2. Влиять на метаболические изменения в мио-

карде уже поздно. Единственным эффективным методом 

оказания помощи больным ОКС с СД2 является репер-

фузионная терапия с помощью ЧИП, а при ее отсут-

ствии – выполнение тромболитической терапии.
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