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Окончание (начало в РФК 2007; 4: 77-99)

Лечение сердечно-сосудистых
заболеваний

Коронарная болезнь сердца
Эпидемиология
Сахарный диабет и острый коронарный синдром

Сахарный диабет (СД) часто обнаруживают у боль-
ных с острым коронарным синдромом (ОКС). В меж-
дународных регистрах его частота составляла от 19 до
23% [389-391]. С помощью пробы с пероральной на-
грузкой глюкозой у больных острым инфарктом мио-
карда (ИМ) без установленного диагноза СД наруше-
ния углеводного обмена выявляли в 65% случаев
(недиагностированный СД имелся у 25% пациентов,
нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) – у 40%). У
здоровых пациентов, подобранных по возрасту и полу,
частота нарушений гомеостаза глюкозы была значитель-
но ниже – 35% [392,393]. В исследовании Euro Heart
Survey on Diabetes and the Heart, которое проводилось
в 25 странах, недиагностированный СД с помощью пе-
роральной пробы с глюкозой был выявлен у 22%
больных, госпитализированных с обострением коро-
нарной болезни сердца (КБС) [395]. Частота СД у
больных ОКС достигает примерно 45% [396].

Прогностическое значение
Госпитальная и поздняя смертность от ИМ значитель-

но снизилась в последние годы, однако у больных СД
эти изменения оказались менее значительными. По дан-
ным регистра GRACE, у больных СД, госпитализирован-
ных с ОКС, госпитальная смертность была выше (11,7,
6,3 и 3,9% у пациентов с ИМ с подъемом и без подъ-
ема сегмента ST и нестабильной стенокардией), чем у
пациентов без СД (6,4, 5,1 и 2,9%, соответственно)
[389]. В течение 1-го г. после ОКС смертность у боль-
ных СД достигала 15-34%, а в течение 5-ти лет – 43%.
Относительный риск смерти от любых причин с поправ-
кой на исходные характеристики, сопутствующие забо-
левания и терапию у больных СД увеличивается в
1,3-5,4 раза. У женщин он несколько выше, чем у муж-
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Рекомендации Класс Уровень
Ранняя стратификация риска должна быть
частью обследования больных
СД после ОКС IIa C
Для каждого больного СД, перенесшего
ОКС, необходимо добиваться целей,
перечисленных в табл. 13 IIa C
У больных острым ИМ и СД показания
к тромболитической терапии такие же,
как у пациентов без СД IIa А
По возможности, больным СД и ОКС
следует проводить раннюю ангиографию
и механическую реваскуляризацию IIa В
Бета-блокаторы снижают заболеваемость
и смертность больных ОКС и СД IIa B
У больных с СД и без него аспирин
применяют по одним и тем же показаниям
и в одинаковых дозах IIa B
Больным СД и ОКС к аспирину может быть
добавлен ингибитор АДФ-рецепторов
тромбоцитов (клопидогрель) IIa C
Присоединение ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ)
к другим средствам снижает риск
сердечно-сосудистых осложнений
у больных СД и сердечно-сосудистыми
заболеваниями I A
У больных СД и острым ИМ эффективен
жесткий контроль гликемии. Он может быть
достигнут с помощью различных
методов лечения IIa B
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чин. У больных с впервые выявленным СД частота по-
вторного ИМ, инсульта и смерти в течение 1-го г.
после ИМ сходна с таковой у пациентов с ранее диаг-
ностированным СД [406]. Основные осложнения ОКС
включают в себя рецидивирующую ишемию миокар-
да, дисфункцию левого желудочка, тяжелую сердечную
недостаточность, электрическую нестабильность, повтор-
ный ИМ, инсульт и смерть. Большинство из них значи-
тельно чаще встречаются у больных СД (см. табл. 17 в
полном тексте рекомендаций на www.escardio.org)
[388,391,397-406].

Значительное увеличение скорректированного рис-
ка смерти в более поздние сроки после ОКС у больных
СД отражает выраженный эффект нарушений углевод-
ного обмена. Нарушения регуляции гликемии любой
степени вызывают изменения метаболизма энергии,
включая инсулинорезистентность, повышение кон-
центраций неэстерифицированных жирных кислот и
увеличение окислительного стресса [201,408]. Эти
метаболические сдвиги усиливаются при остром ИМ,
при котором боль в груди, одышка и тревога вызывают
активацию адренергической системы. У больных СД ча-
сто наблюдаются диффузный коронарный атероскле-
роз, снижение коронарного резерва, подавление фи-
бринолитической активности, повышение агрегации
тромбоцитов, дисфункция вегетативной нервной систе-
мы и диабетическая кардиомиопатия (более подроб-
но см. в разделе, посвященном патофизиологии, в по-
лном тексте рекомендаций). Все эти факторы следует
учитывать при выборе методов лечения. У больных СД
2-го типа (СД2) контроль гликемии, который оценивают
на основании уровней глюкозы крови натощак и гли-
кированного гемоглобина (HbA1c), является основным
фактором риска коронарных осложнений. Кроме того,
высокий уровень глюкозы крови при поступлении
является мощным фактором риска смерти в госпиталь-
ном и отдаленном периодах у пациентов, страдающих
и не страдающих СД [327,409,411].

Принципы лечения
В нескольких регистрах показано, что больные СД по-

лучают менее адекватное лечение по поводу КБС, чем
пациенты, не страдающие этим заболеванием [324,404].
В частности, им реже назначают гепарины, тромболи-
тические средства и вмешательства на коронарных ар-
териях. Одним из объяснений может быть отсутствие
типичных симптомов ишемии при наличии автоном-
ной нейропатии. Частота бессимптомной ишемии
миокарда у больных СД достигает 10-20% против 1-
4% у пациентов без СД [264]. Бессимптомное или ати-
пичное течение ИМ задерживает госпитализацию и уста-
новление диагноза и, соответственно, ограничивает воз-
можности адекватного лечения. Другое объяснение мо-
жет заключаться в том, что СД считают относительным

противопоказанием к использованию некоторых мето-
дов лечения. Тем не менее, адекватное лечение, вклю-
чая раннюю коронарную ангиографию, у больных СД
не менее эффективно, чем у пациентов без СД, и не со-
провождается увеличением риска побочных эффектов.

Стратификация риска
У больных с ОКС и диагностированным ранее или

впервые выявленным СД имеется высокий риск разви-
тия осложнений. В связи с этим большое значение имеет
стратификация риска, которая позволяет определить
цели длительной терапии [415,416]. Стратификация
риска предполагает (1) тщательный анализ анамнеза
и симптомов поражения периферических, почечных и
церебральных сосудов; (2) изучение факторов риска,
таких как уровни липидов, АД, курение, особенности
образа жизни; (3) оценка клинических предикторов рис-
ка, таких как сердечная недостаточность и гипотония,
а также риска аритмий (особое внимание следует
уделять автономной дисфункции); (4) выявление
ишемии миокарда (холтеровское мониторирование ЭКГ,
проба с физической нагрузкой, стресс-эхокардиогра-
фия, сцинтиграфия миокарда; метод исследования вы-
бирают с учетом особенностей пациента и клинической
ситуации); (5) оценка жизнеспособного миокарда и
функции левого желудочка с помощью допплерэхокар-
диографии и/или магнитно-резонансной томогра-
фии. Надежность (специфичность/чувствительность)
пробы с нагрузкой, стресс-эхокардиографии и сцинти-
графии миокарда в диагностике ишемии миокарда у
больных СД может оказаться недостаточной, учитывая
высокий болевой порог при дисфункции вегетативной
системы, распространенное поражение коронарных ар-
терий, наличие изменений на исходной ЭКГ, низкую пе-
реносимость физической нагрузки, наличие сопут-
ствующего поражения периферических артерий и
прием многочисленных лекарственных препаратов. В
этих условиях особое значение приобретает тщатель-
ный анализ клинических проявлений и лабораторных
нарушений.

Цели лечения
Методы лечения, позволяющие сохранить фун-

кцию миокарда, стабилизировать уязвимые бляшки,
предупредить развитие повторных событий и про-
грессирование атеросклероза, перечислены в табл. 12
[417,418]. Рекомендации по вторичной профилакти-
ке, в целом, одинаковые у больных с СД и без него. Од-
нако первым показана более агрессивная профилак-
тика. Число пациентов с СД, которых необходимо
пролечить, чтобы спасти одну жизнь или предупредить
один неблагоприятный исход, ниже соответствующе-
го числа больных без СД, так как последний ассоции-
руется с более высоким абсолютным риском.
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Основные цели лечения на основании последних ру-
ководств перечислены в табл. 13 [130,419-421].

Специфическая терапия
Тромболизис

При мета-анализе 43343 больных ИМ, 10% из ко-
торых страдали СД, было показано, что тромболитичес-
кая терапия позволяет сохранить жизнь 37 из 1000 боль-
ных СД и 15 из 1000 пациентов без СД [422]. Таким об-
разом, она приносит более значительную пользу боль-
ным СД. Мнение о том, что тромболизис противопока-
зан больным СД из-за повышенного риска кровоизлия-
ний в глаз или головной мозг, является мифом.

Ранняя реваскуляризация
Реваскуляризация, выполненная в течение 14 дней

после острого ИМ с подъемом и без подъема сегмен-
та ST, привела к снижению смертности у больных,
страдающих и не страдающих СД, на 64% и 53%, со-
ответственно (5% и 15%, относительный риск 0,36;
95% ДИ 0,22-0,61) [424,425]. Ранняя реваскуляриза-
ция у больных СД, страдавших нестабильной стенокар-
дией или ИМ без подъема сегмента ST (в исследова-
нии FRISC-II) привела к достоверному снижению часто-
ты смерти и повторного ИМ с 29,6 до 20,6% (относи-
тельный риск 0,61; 95% ДИ 0,36-0,54) [405]. Отно-
сительный эффект раннего инвазивного лечения был
сходным у больных СД и без него. Учитывая более вы-
сокий риск осложнений у пациентов с СД, абсолютная
польза вмешательства будет значительно выше. Число
больных, которых необходимо пролечить для про-
филактики одного случая смерти или ИМ, составило 11
у пациентов с СД и 32 у пациентов без него.

Выбор между чрескожным вмешательством на ко-
ронарных артериях и аортокоронарным шунтированием
(АКШ) обсуждается ниже.

Антиишемическая терапия
Бета-блокаторы

Терапия бета-блокаторами после ИМ приводит к сни-

жению общей смертности, что было продемонстриро-
вано при систематизированном обзоре исследова-
ний, опубликованных в 1966-97 гг. [426]. По данным
этого мета-анализа, снижение общей смертности соста-

Реваскуляризация

Антиишемическая терапия

Антитромбоцитарные средства

Антитромбиновые агенты

Вторичная профилактика

Модификация образа жизни

(диета и физическая активность)

Прекращение курения

Блокада ренин-ангиотензиновой системы

Контроль артериального давления (АД)

Гиполипидемические средства

Контроль глюкозы крови

Таблица 12. Методы лечения

АД (мм рт. ст.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . <130/80

При наличии почечной недоста-

точности, протеинурии >1 г/сут . . . . . . . . . . <125/75

Контроль гликемии [445]

HbA1c (%)* . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ≤6,5

Глюкоза венозной плазмы, ммоль/л (мг%)

Натощак . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . <6,0 (108)

Постпрандиальная (максимальная) . . . . . <7,5 (135);

СД2 7,5-9,0

(135-160)

Липидный профиль, ммоль/л (мг%)

Общий холестерин. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . <4,5 (175)

Холестерин липопротеидов

низкой плотности (ЛНП) . . . . . . . . . . . . . . . ≤1,8 (70)

Холестерин липопротеидов

высокой плотности (ЛВП)

Мужчины . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . >1,0 (40)

Женщины . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . >1,2 (46)

Триглицериды**. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . <1,7 (150)

Общий холестерин/ЛВП** . . . . . . . . . . . . . . . <3

Прекращение курения . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Обязательно

Регулярная физическая активность

(мин/день) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . >35-40

Контроль массы тела

Индекс массы тела (ИМТ) (кг/м2) . . . . . . . . <25

Снижение массы тела при ожирении (%) . . 10

Окружность талии (оптимальная, см)

Мужчины. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . <94

Женщины. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . <80

Диета

Потребление соли (г/сут) . . . . . . . . . . . . . . . . <6

Потребление жиров

(% от энергетической ценности) . . . . . . . . <10

Насыщенные

Транс-жиры. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . <2

Полиненасыщенные n-6 . . . . . . . . . . . . . . . . . 4-8

Полиненасыщенные n-3 . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 г/сут линоленовой

кислоты и 200

мг/сут жирных

кислот с очень

длинными цепями

*Стандартизированный в соответствии с DCCT [156]

**не рекомендуется для решения вопроса о лечении, но исполь-

зуется для оценки риска

Таблица 13. Рекомендуемые цели лечения у больных

СД и КБС (модифицированные

Европейские рекомендации по сердечно-

сосудистой профилактике [419])
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вило 23% (ДИ 15-31%). Чтобы спасти одну жизнь,
необходимо проводить лечение в течение 2-х лет у 42-
х пациентов. Бета-блокаторы особенно эффективны в
профилактике смерти и повторного ИМ у больных СД
[427-432]. Таким образом, при отсутствии противопо-
казаний бета-блокаторы рекомендуется назначать всем
больным СД и ОКС [427,428,433]. Кроме того, у таких
пациентов выше вероятность развития сердечной не-
достаточности, а в последние годы установлена эффек-
тивность бета-блокаторов у больных сердечной недо-
статочностью [541,543,544].

Выбирать конкретный препарат этой группы следует
индивидуально, с учетом сопутствующих состояний и
типа сахароснижающей терапии. Селективные β1-бло-
каторы показаны при лечении инсулином, а α1-β-бло-
катор карвердилол может дать дополнительный эффект
у больных с поражением периферических артерий
или выраженной инсулинорезистентностью [434]. Ре-
зультаты исследований свидетельствуют о том, что
больным СД, страдающим КБС, не всегда назначают
бета-блокаторы [394,397,404].

Другие препараты
Нитраты и антагонисты кальция также обладают ан-

тиишемической активностью. При мета-анализах не
было отмечено увеличения выживаемости при ис-
пользовании этих препаратов, хотя отмечен благо-
приятный эффект дилтиазема у больных ИМ без подъ-
ема сегмента ST [418,435]. В связи с этим назначение
длительно действующих антагонистов кальция и нитра-
тов всем больным не рекомендуется, хотя они могут быть
использованы для симптоматического лечения при
недостаточной эффективности бета-блокаторов или на-
личии противопоказаний к их применению.

Антитромбоцитарные и антитромботические средства
Высказывалась гипотеза, что больные СД нуждают-

ся в более высоких дозах аспирина для эффективно-
го подавления активности тромбоксана А2. По данным
мета-анализа 195-ти исследований более чем у 135000
больных (4961 из них страдал СД) группы риска, ан-
титромбоцитарные препараты (аспирин, клопидо-
грель, дипиридамол и/или блокаторы гликопротеино-
вых IIb/IIIa рецепторов) снижали риск развития инсуль-
та, ИМ или сосудистой смерти примерно на 25%
[436]. Польза профилактики у больных СД была не-
сколько ниже. Исследователи пришли к выводу, что оп-
тимальная доза аспирина составляет 75-150 мг. При
необходимости в немедленном эффекте лечение сле-
дует начинать с нагрузочной дозы 150-300 мг. Присо-
единение к аспирину тиенопиридина (тиклопидина,
клопидогреля), блокирующего АДФ-рецепторы тром-
боцитов, оказалось эффективным у больных нестабиль-
ной стенокардией и ИМ без подъема сегмента ST.

Комбинированная терапия привела к снижению часто-
ты сердечно-сосудистой смерти, ИМ или инсульта с 11,4
до 9,3% (относительный риск 0,80, 95% ДИ 0,72-0,90)
[437]. На основании результатов исследования CURE
было рекомендовано продолжать лечение клопидогре-
лем (75 мг) и аспирином (75-100 мг) в течение 9-12
мес после ОКС [418,438]. У больных СД и сосудисты-
ми заболеваниями клопидогрель оказался более эф-
фективным в профилактике серьезных исходов (сосу-
дистая смерть, повторный ИМ, инсульт или повторная
госпитализация по поводу ишемии), чем аспирин (от-
носительный риск 0,87; 95% ДИ 0,77-0,88) [439,440].

Ингибиторы АПФ
Дополнительная польза применения ингибиторов

АПФ после ИМ у больных СД по сравнению с пациен-
тами без СД не доказана. Исключением является иссле-
дование GISSI-3, в котором раннее применение лизи-
ноприла снижало смертность после ИМ у больных СД,
но не влияло на нее у пациентов, не страдавших СД
[441]. Эффективность рамиприла в профилактике
сердечно-сосудистых исходов у больных СД изучалась
в исследовании HOPE. В это исследование было вклю-
чено 3654 пациента с СД и сердечно-сосудистыми за-
болеваниями (ССЗ) или, по крайней мере, одним до-
полнительным сердечно-сосудистым фактором риска
[372]. При лечении рамиприлом наблюдалось сниже-
ние частоты ИМ, инсульта и сердечно-сосудистой
смерти на 25%. В исследовании EUROPA была проде-
монстрирована профилактическая польза периндопри-
ла у пациентов, у которых сердечно-сосудистый риск
был ниже, чем в исследовании HOPE. Снижение ССЗ и
смертности при лечении периндоприлом не зависело
от использования других препаратов. Относительная по-
льза лечения у больных СД была сходной с таковой в
выборке в целом. Однако абсолютный эффект был бо-
лее выраженным, учитывая более высокую частоту
осложнений у пациентов с СД [442,443].

Гиполипидемические препараты
Применение гиполипидемических препаратов об-

суждается в других разделах.

Контроль метаболизма
Существует несколько причин, по которым может ока-

заться полезным интенсивный контроль метаболизма
при остром ИМ. Он позволит “перевести” метаболизм
миокарда с бета-окисления свободных жирных кислот
на пути утилизации глюкозы, предполагающие мень-
шие затраты энергии. Чтобы добиться этого, следует про-
водить инфузию инсулина и глюкозы. Интенсивный кон-
троль гликемии с помощью инсулина может также
улучшить функцию тромбоцитов, скорректировать на-
рушенный липопротеидный профиль и снизить актив-
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ность ингибитора активатора плазминогена 1 (что
приводит к улучшению спонтанного фибринолиза). Эф-
фективность контроля гликемии изучалась в двух ис-
следованиях DIGAMI. В первое исследование были
включены 620 больных СД и острым ИМ, которым про-
водили стандартное лечение или интенсифицирован-
ную инсулинотерапию. Последнюю начинали с инфу-
зии инсулина/глюкозы в первые 24 ч после ИМ [323].
В течение, в среднем, 3,4 лет абсолютное снижение
смертности в основной группе составило 11%. Таким
образом, лечение 9-ти пациентов позволяло сохранить
жизнь одному из них [409]. Особый интерес вызыва-
ет тот факт, что наибольшую пользу лечение принесло
пациентам, которые ранее не получали инсулин и
имели относительно невысокий риск. Уровень HbA1c

снизился, в среднем, на 1,4% в основной группе. Хо-
рошо известная связь между уровнем глюкозы при по-
ступлении и смертностью отмечалась только в контроль-
ной группе. Это свидетельствовало о том, что адекват-
ный контроль гликемии у больных ИМ уменьшает не-
благоприятные эффекты высокой гипергликемии при
поступлении [323].

Во втором исследовании сравнивали три протоко-
ла лечения: инфузию глюкозы и инсулина и последую-
щий контроль гликемии с использованием инсулина;
инфузию глюкозы и инсулина и последующий стандарт-
ный контроль гликемии; стандартный контроль глике-
мии в соответствии со сложившейся практикой. В ис-
следование были включены 1253 больных СД2 и
предполагаемым острым ИМ [326]. Благоприятный эф-
фект интенсифицированной инсулинотерапии, нача-
той в остром периоде, подтвержден не был. Однако кон-
троль гликемии в DIGAMI 2 был лучше, чем в исследо-
вании DIGAMI 1, уже при поступлении в стационар, а
три стратегии контроля гликемии по своим эффектам
в отдаленные сроки достоверно не различались. Целе-
вые уровни гликемии не были достигнуты при интен-
сифицированной инсулинотерапии, а в двух других
группах были лучше, чем ожидалось. Учитывая сход-
ный контроль гликемии, создается впечатление, что ин-
сулин сам по себе не улучшает прогноз в большей сте-
пени, чем другие схемы сахароснижающей терапии. Ис-
следование DIGAMI 2 подтвердило, что уровень гли-
кемии является мощным и независимым фактором рис-
ка смерти в отдаленном периоде после ИМ у больных
СД2. Увеличение уровня глюкозы плазмы на 3 ммоль/л
сопровождается повышением смертности на 20%.

В исследовании ECLA у 400 больных, получавших
инфузию глюкозы/инсулина/калия [411], выявлена тен-
денция к недостоверному снижению частоты госпиталь-
ных исходов. В исследовании CREATE-ECLA были ран-
домизированы более 20000 больных острым ИМ с
подъемом сегмента ST; 18% из них страдали СД2. Па-
циентам проводили инфузию глюкозы/инсулина/калия

в высоких дозах или стандартное лечение. В основной
группе общая смертность не изменилась [444]. Следует
подчеркнуть, что во всех этих исследованиях не стави-
лась цель изучения эффективности лечения больных
только СД и не предполагалась нормализация уровня
гликемии. Фактически, в исследовании CREATE-ECLA
гликемия увеличилась, что могло внести вклад в резуль-
таты исследования. Данные этого исследования свиде-
тельствуют о том, что инфузия глюкозы/инсулина/калия
в острую фазу ИМ не играет роли в лечении ИМ, если
она не используется для нормализации уровня глюко-
зы крови. В бельгийском исследовании было выявле-
но значительное снижение общей смертности у боль-
ных, у которых добивались снижения гликемии до нор-
мы (4,5-6,1 ммоль/л, или 80-110 мг%) [445].

Имеющиеся данные позволяют рекомендовать ин-
фузию инсулина больным СД, госпитализированным с
острым ИМ, с целью возможно более быстрого сниже-
ния высокой гипергликемии до нормы. У пациентов с
близкими к норме уровнями гликемии возможно при-
менение пероральных сахароснижающих средств.
Эпидемиологические и клинические исследования
подтверждают пользу стойкого адекватного контроля
гликемии. С этой целью используют диету, модифика-
цию образа жизни, пероральные сахароснижающие
средства и инсулин. В настоящее время нельзя дать от-
вет на вопрос о том, какой подход является оптималь-
ным. Поэтому окончательное решение должен прини-
мать лечащий врач после обсуждения с пациентом.
Необходимо постоянно контролировать результаты
лечения и добиваться снижения гликемии до близких
к норме значений.

Диабет и реваскуляризация
коронарных артерий

Реваскуляризация коронарных артерий показана
больным со стабильной ИБС и нестабильными форма-

Рекомендации Класс Уровень
У больных СД коронарное
шунтирование имеет преимущество
перед чрескожным вмешательством
на коронарных артериях IIa A
При плановом чрескожном вмешательстве
на коронарных артериях больным СД
показаны блокаторы гликопротеиновых
IIb/IIIa рецепторов I В
При стентировании у больных СД следует
использовать стенты с лекарственным
покрытием IIa B
Методом выбора реваскуляризации
у больных СД и острым ИМ является
первичное чрескожное вмешательство
на коронарных артериях I A
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ми заболевания, включая острый ИМ с подъемом сег-
мента ST, ОКС и профилактику внезапной сердечной
смерти. У больных СД смертность и риск осложнений
после АКШ выше, чем у пациентов, не страдающих СД.
Сходные данные были получены при анализе резуль-
татов чрескожных вмешательств на коронарных арте-
риях [488-490]. Влияние контроля гликемии на исхо-
ды реваскуляризации (инсулин или пероральные саха-
роснижающие средства) остается неясным.

Аортокоронарное шунтирование или
чрескожное вмешательство

Эффективность чрескожных вмешательств и АКШ
сравнивали в нескольких рандомизированных контро-
лируемых исследованиях. Позднее были проведены ис-
следования с целью сравнения результатов стентиро-
вания и АКШ при многососудистом коронарном атерос-
клерозе [474-477].

При анализе результатов исследования BARI в вы-
борке больных СД прогноз после чрескожного вмеша-
тельства был хуже, чем после АКШ (табл. 14) [458,496].
Выживаемость в течение 7 лет во всей выборке соста-
вила 84,4% после хирургического лечения и 80,9%
после чрескожного вмешательства (р=0,043), а у
больных СД – 76,4% и 55,7%, соответственно
(р=0,001). Разница выживаемости была выявлена
только у больных СД, которым был наложен, по край-
ней мере, один анастомоз между внутренней маммар-
ной артерией и коронарной артерией [459]. Дизайн BARI
не предполагал специального изучения эффективно-
сти лечения больных СД. Данные о том, что у больных
СД и коронарным атеросклерозом прогноз после чре-
скожного вмешательства хуже, чем после АКШ, не были
подтверждены в крупном регистре [479]. В него вклю-

чали нерандомизированных пациентов, которые соот-
ветствовали критериям отбора в BARI. Методы реваску-
ляризации выбирали лечащие врачи и пациенты (табл.
14) [456,460]. Кроме того, в трех других исследованиях
(RITA-1, CABRI и EAST), проведенных в эру баллонной
ангиопластики, не был подтвержден вывод, сделанный
в BARI (табл. 14) [471-473]. В исследовании AWESO-
ME рандомизировали только пациентов с нестабиль-
ной стенокардией и высоким хирургическим риском.
При чрескожных вмешательствах у 54% больных был
установлен стент, а 11% пациентов получали блокато-
ры гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов [477].

Вспомогательная терапия
Все исследования, упомянутые выше, не дают отве-

та на вопрос, являются ли чрескожное вмешательство
или АКШ методами выбора у больных СД и многосо-
судистым коронарным атеросклерозом. Сообщалось о
том, что стенты, в том числе с лекарственным покры-
тием, улучшили результаты чрескожных вмешательств
на коронарных артериях у больных СД. Тем не менее,
только в одном небольшом исследовании специально
изучались частота подострого тромбоза стента и ресте-
ноза и отдаленные исходы у этой категории пациентов.
Другие данные были получены в подгруппах пациен-
тов, принимавших участие в исследованиях, изучавших
эффективность стентирования и применения стентов с
лекарственным покрытием [457,462,480-482]. По
данным недавно проведенного мета-анализа, стенты
с лекарственным покрытием у больных СД снижают риск
рестеноза в течение первого года на 80% по сравнению
с таковым у пациентов, которым имплантировали
стенты без покрытия [483]. Необходимы дополни-
тельные исследования с целью выбора оптимальной

Исследования n Длительность Смертность, %
наблюдения, лет АКШ ЧКВ p

BARI [458] 353 7 23,6 44,3 <0,001

CABRI [471] 124 4 12,5 22,6 нд

EAST [472] 59 8 24,5 39,9 нд

BARI [460] 339 5 14,9 14,4 нд

АКШ – аортокоронарное шунтирование, ЧКВ – чрескожное вмешательство на коронарных артериях

Таблица 14. Исследования, в которых изучалась эффективность реваскуляризации у больных диабетом

Исследования n Наблюдение, лет Смертность, % Реваскуляризация, % р для
АКШ ЧКВ АКШ ЧКВ смертности

ARTS [474] 208 3 4,2 7,1 8,4 41,1 0,39

SoS [476] 150 1 0,8 2,5 нд

AWESOME [477] 144 5 34 26 0,27

Таблица 15. Реваскуляризация у больных диабетом и многососудистым стенозом в эру стентирования
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стратегии реваскуляризации у больных СД и многосо-
судистым коронарным атеросклерозом.

Мощные блокаторы гликопротеиновых IIb/IIIa рецеп-
торов улучшают результаты чрескожных вмешательств
на коронарных артериях у больных СД. В трех рандо-
мизированных исследованиях терапия абциксима-
бом привела к снижению смертности через год на 44%.
Эти данные свидетельствуют о том, что подобные пре-
параты показаны всем больным СД, которым проводят-
ся чрескожные интракоронарные вмешательства [482].
Блокаторы АДФ-рецепторов (тиенопиридины), такие
как клопидогрель, позволяют предотвратить ранние и
поздние тромботические осложнения стентирования,
особенно у больных СД [438].

Причинами менее благоприятных исходов реваску-
ляризации у больных СД являются прогрессирование
атеросклероза, выраженная эндотелиальная дисфун-
кция и нарушения функции тромбоцитов и свертыва-
ния крови. Дополнительная терапия должна быть на-
правлена на коррекцию этих расстройств. Особое вни-
мание следует уделять сопутствующим заболеваниям
и факторам риска. Однако в рандомизированных ис-
следованиях эффективность воздействия на указанные
состояния после реваскуляризации не изучалась. Све-
дений о том, может ли контроль гликемии снизить ча-
стоту рестеноза после чрескожного вмешательства на
коронарных артериях и обеспечить сохранение прохо-
димости шунта после АКШ, также нет. В исследовании
Euro Heart Survey изучалось отношение врачей к меди-
каментозному и инвазивному лечению КБС у больных
СД. СД не был фактором, определявшим выбор мето-
да лечения больных со стабильной КБС [490]. Однако
необходимо учитывать более высокую частоту повтор-
ной реваскуляризации после чрескожных вмешатель-
ств. По общему мнению, подходы к выбору метода ре-
васкуляризации при ОКС должны быть одинаковыми
у больных, страдающих и не страдающих СД [491].

Реваскуляризация и реперфузия
при инфаркте миокарда

У больных СД ответ на различные стратегии лечения
ИМ может различаться. У больных острым ИМ с подъ-
емом сегмента ST тромболитические средства, по-ви-
димому, менее эффективны, чем у пациентов без СД
[495]. В целом, накапливаются данные, свидетельствую-
щие о том, что предпочтительным методом реперфу-
зии при ИМ с подъемом сегмента ST является чрескож-
ное вмешательство на коронарных артериях, а не
тромболизис [496-498]. Неясно, касается ли это боль-
ных СД. Первичную ангиопластику рекомендовано
считать методом выбора у пациентов группы высоко-
го риска, к которым относятся больные СД [496,497].
Хотя тромболизис менее эффективен у больных СД, ре-
зультаты реваскуляризации и реперфузии с помощью

чрескожного вмешательства также могут оказаться ме-
нее удовлетворительными вследствие более распростра-
ненного поражения коронарных артерий, меньшего диа-
метра сосудов и тенденции к более высокой частоте ре-
стеноза [499,500]. У больных СД прогноз после ИМ с
подъемом сегмента ST и реперфузии миокарда хуже,
чем у пациентов без СД [400].

Число пациентов с СД и ИМ с подъемом сегмента
ST велико, а прогноз для них неблагоприятный
[395,501]. При мета-анализе в 11-ти рандомизирован-
ных исследованиях было показано, что первичное
чрескожное вмешательство на коронарных артериях у
больных СД улучшает прогноз по сравнению с тромбо-
литической терапией [497,498]. Эти данные были
подтверждены в двух других исследованиях [502,503].
Хирургическое вмешательство при ИМ с подъемом сег-
мента ST показано только в тех случаях, когда анатомия
коронарных артерий не позволяет выполнить чре-
скожное вмешательство. Если подобное вмешательство
оказалось неэффективным, площадь поврежденного
миокарда велика или развиваются механические ослож-
нения.

Нерешенные вопросы
У больных СД и КБС возможно проведение как чре-

скожного вмешательства коронарных артерий, так и
АКШ, однако еще предстоит выяснить, какой из этих ме-
тодов имеет преимущество. Только изучение эффектив-
ности современных методов реваскуляризации, вклю-
чая стенты с лекарственным покрытием, позволит вы-
брать оптимальную стратегию лечения: АКШ, гибрид-
ные процедуры или чрескожное вмешательство. При
идентификации подгрупп больных, которым показан
тот или иной метод реваскуляризации, следует учиты-
вать диффузный характер коронарного атеросклероза,
тип СД, возможность ангиопластики, клиническую
картину, наличие тотальной окклюзии, морфологию по-
ражения и вовлечение в процесс передней нисходящей
ветви левой коронарной артерии, сопутствующие за-
болевания и другие факторы. Пока подобные исследо-
вания не завершены, существующие точки зрения
остаются спекулятивными.

Сердечная недостаточность
и сахарный диабет

Эпидемиологические аспекты
Распространенность сердечной недостаточности
и нарушений обмена глюкозы

Распространенность сердечной недостаточности
варьируется в различных исследованиях. У шведов она
составила 0,6-6,2% и увеличивалась с возрастом.
Этот показатель сходен с общей распространенностью
сердечной недостаточности у мужчин и женщин в ис-
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следованиях, проводившихся в Роттердаме и Рейкья-
вике [514-516]. Значительно менее изучена распростра-
ненность СД в сочетании с сердечной недостаточностью.
В исследовании, которое проводилось в Рейкьявике, ча-
стота этой комбинации составила 0,5% у мужчин и 0,4%
у женщин. Она увеличивалась с возрастом. Сердечную
недостаточность диагностировали у 12% больных СД
и только 3% пациентов без него [516].

Заболеваемость сердечной недостаточностью
и нарушениями обмена глюкозы

В Великобритании заболеваемость сердечной недо-
статочностью составила около 4 на 1000 человеко-лет
и увеличивалась с возрастом. Сходные данные были по-
лучены в Финляндии [517,518]. Меньше информации
имеется о связи сердечной недостаточности и наруше-
ний углеводного обмена. В фремингемском исследо-
вании заболеваемость сердечной недостаточностью в
течение 18 лет у мужчин и женщин с СД была, соответ-
ственно, в 2 и 5 раз выше, чем у пациентов без СД [519].
В общей популяции пожилых итальянцев частота раз-
вития СД составила 9,6% в год у пациентов с сердеч-
ной недостаточностью [520].

Прогноз
При наличии СД и сердечной недостаточности про-

гноз неблагоприятный [521]. СД является важным
фактором риска сердечно-сосудистой смерти у боль-
ных с дисфункцией левого желудочка, связанной с ИБС
[522]. В общей популяции Рейкьявика выживаемость
значительно снижалась при сочетании сердечной не-
достаточности и нарушений обмена глюкозы, даже после
поправки на сердечно-сосудистые факторы риска и на-
личие ИБС [523].

Лечение
Эффективность лечения сердечной недостаточно-

сти у больных СД специально не изучалась. В подгруп-
пах больных не всегда четко определены особенности
СД и сахароснижающей терапии. Для лечения сердеч-
ной недостаточности у больных СД используют диуре-
тики, ингибиторы АПФ и бета-блокаторы [420,506].
Предполагается, что адекватный контроль гликемии дол-
жен оказаться полезным у больных сердечной недоста-
точностью и СД.

Ингибиторы АПФ
Применение ингибиторов АПФ показано при нали-

чии бессимптомной дисфункции левого желудочка и
застойной сердечной недостаточности, так как эти
препараты уменьшают симптомы и снижают смертность.
Ингибиторы АПФ эффективны при среднетяжелой и тя-
желой сердечной недостаточности у больных с СД и без
него.

В исследовании SOLVD была продемонстрирована
сходная эффективность эналаприла у больных с дисфун-
кцией левого желудочка при наличии и отсутствии СД
[530]. В исследовании ATLAS снижение смертности при
лечении лизиноприлом в высоких и низких дозах у боль-
ных СД было сопоставимо с таковым у пациентов без
СД [531]. У больных СД, получающих сахароснижаю-
щую терапию, после назначения ингибиторов АПФ на-
блюдали развитие гипогликемии [534,535]. В связи с
этим, в начале лечения рекомендуется тщательно кон-
тролировать уровни глюкозы плазмы.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II
Блокаторы ангиотензиновых рецепторов могут быть

использованы в качестве альтернативы ингибиторам
АПФ для снижения заболеваемости и смертности у боль-
ных сердечной недостаточностью (или даже в комби-
нации с ингибиторами АПФ) [506]. Эффективность бло-
каторов ангиотензиновых рецепторов у больных сер-
дечной недостаточностью и СД специально не изучалась,
однако в крупных исследованиях результаты примене-
ния этих средств были сходными с таковыми ингиби-
торов АПФ [536-538].

Бета-блокаторы
Бета-блокаторы снижают утилизацию свободных
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Рекомендации Класс Уровень

Ингибиторы АПФ рекомендуются в качестве

препаратов первой линии у больных СД

и сниженной функцией левого желудочка

(±сердечной недостаточностью) I С

Блокаторы ангиотензиновых

рецепторов по эффективности

сопоставимы с иАПФ у больных

сердечной недостаточностью

и могут быть использованы в

качестве альтернативы или в

комбинации с последними I С

Бета-блокаторы (метопролол,

бисопролол, карведилол)

рекомендуются в качестве препаратов

первой линии у больных СД и

сердечной недостаточностью I С

Диуретики, особенно петлевые,

играют важную роль в симптоматическом

лечении больных СД с задержкой

жидкости, связанной с сердечной

недостаточностью IIa С

Антагонисты альдостероны могут

быть добавлены к ингибитораам

АПФ, бета-блокаторам и диуретикам

у больных СД и тяжелой сердечной

недостаточностью IIb C
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жирных кислот миокардом и, соответственно, изменяют
пути метаболизма у больных СД2 [539,540]. Примене-
ние бета-блокаторов у больных СД и сердечной недо-
статочностью специально не изучалось. В крупных ис-
следованиях в подгруппах больных СД бета-блокато-
ры снижали смертность и уменьшали симптомы сред-
нетяжелой и тяжелой сердечной недостаточности. Их
эффективность была сопоставимой у пациентов с СД и
без него. У больных СД смертность значительно выше,
поэтому NNT (количество больных, которых необходи-
мо пролечить для профилактики одного случая смер-
ти), наоборот, ниже. С учетом результатов клинических
исследований, для лечения сердечной недостаточно-
сти у больных СД могут быть рекомендованы следую-
щие бета-блокаторы: метопролол (MERIT-HF), бисопро-
лол (CIBIS II) и карведилол (COPERNICUS и COMET)
[432,541-545].

Диуретики
Диуретики используют для уменьшения симптомов,

связанных с задержкой жидкости. Однако злоупо-
треблять ими не следует, так как эти препараты вызы-
вают активацию нейрогуморальных систем [506]. Хотя
результаты лечения диуретиками у больных СД спе-
циально не изучались, рекомендуется в этом случае ис-
пользовать петлевые диуретики, а не препараты, ухуд-
шающие контроль гликемии [546].

Антагонисты альдостерона
Добавление антагонистов альдостерона показано при

тяжелых формах сердечной недостаточности [547]. В
клинических исследованиях эффективность антаго-
нистов альдостерона у больных СД и сердечной недо-
статочностью специально не изучалась. Применять
блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы следует осторожно, контролируя функции почек и
уровень калия, так как у пациентов с СД и сердечной не-
достаточностью нередко наблюдается нефропатия.

Сахароснижающая терапия и контроль
метаболизма
Инсулин

Основным эффектом инсулина является снижение
уровня глюкозы в крови, однако он может также уве-
личивать миокардиальный кровоток, снижать частоту
сердечных сокращений и вызывать небольшое увели-
чение сердечного выброса [548,549]. Вопрос об инсу-
линотерапии у больных СД и сердечной недостаточно-
стью продолжает дискутироваться. Показано, что она
может улучшать функцию миокарда, но одновремен-
но ассоциируется с увеличением смертности [540,550].
Необходимы дополнительные исследования для под-
тверждения эффектов инсулина у больных СД и сердеч-
ной недостаточностью. В целом считается, что адекват-

ный контроль гликемии дает благоприятный эффект у
таких пациентов [524], однако эта гипотеза не прове-
рена в проспективных клинических исследованиях.

Тиазолидиндионы
Тиазолидиндионы (сенситизаторы инсулина) исполь-

зуются в качестве сахароснижающих средств у больных
СД. Учитывая риск задержки жидкости, их считают про-
тивопоказанными больным сердечной недостаточно-
стью III-IV функционального класса [552]. Однако они
могут быть использованы в более легких случаях (I-II
функциональный класс).

Модуляторы метаболизма
Целесообразность применения триметазидина, это-

моксира и дихлорацетата, которые активируют глико-
лиз в миокарде, у больных с дисфункцией миокарда и
СД не доказана [553-556].

Аритмии: фибрилляция предсердий и
внезапная сердечная смерть

Сахарный диабет, фибрилляция
предсердий и риск инсульта
Сахарный диабет и фибрилляция предсердий

СД нередко диагностируют у больных с фибрилля-
цией предсердий. По данным исследования ALFA, ча-
стота СД у больных с фибрилляцией предсердий соста-
вила 13,1%; таким образом, по частоте ассоциаций с
фибрилляцией предсердий сахарный диабет уступал
только сердечной недостаточности и артериальной
гипертонии [561]. Частота фибрилляции предсердий
зависит от нескольких сердечных и несердечных фак-
торов риска. В исследовании Mantoba Follow-up [562]
изучалась частота развития фибрилляции предсердий
с поправкой на возраст у 3983-х мужчин. По данным

Рекомендации Класс Уровень

Аспирин и антикоагулянты должны

использоваться у больных СД и

фибрилляцией предсердий для

профилактики инсульта I С

Антикоагулянтную терапию (МНО 2-3)

следует проводить всем больным

с фибрилляцией предсердий и СД при

отсутствии противопоказаний IIa C

Контроль гликемии даже на стадии

преддиабета имеет большое значение для

профилактики развития изменений,

предрасполагающих к внезапной

сердечной смерти I С

Микроангиопатия и нефропатия

указывают на высокий риск внезапной

сердечной смерти у больных СД IIa В
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однофакторного анализа, СД увеличивал ее относитель-
ный риск в 1,82 раза. Однако при многофакторном ана-
лизе ассоциация с СД оказалась недостоверной. Это сви-
детельствует о том, что повышение риска фибрилляции
предсердий могло быть следствием КБС, артериальной
гипертонии или сердечной недостаточности.

Во фремингемском исследовании [563] СД тесно ас-
социировался с фибрилляцией предсердий. Эта связь
сохранялась после внесения поправки на возраст и дру-
гие факторы риска (относительный риск 1,4 у мужчин
и 1,6 у женщин). Хотя механизмы выявленной зависи-
мости не выяснены, СД, по-видимому, способствует раз-
витию фибрилляции предсердий.

Сахарный диабет и риск инсульта
при фибрилляции предсердий

Изучалась эффективность первичной профилак-
тики инсульта варфарином и аспирином [565]. На
момент рандомизации у 14% больных имелся СД. Фак-
торами риска, которые позволяли предсказать инсульт
при многофакторном анализе, были пожилой возраст,
артериальная гипертония, перенесенные транзиторная
ишемическая атака (ТИА) или инсульт и СД. СД оказал-
ся независимым фактором риска инсульта (относитель-
ный риск 1,7).

Частота эмболий из предсердий у больных с фибрил-
ляцией предсердий увеличивается при снижении ско-
рости кровотока в ушке левого предсердия и наличии
дополнительных эхосигналов при чреспищеводном
ультразвуковом исследовании [575]. Продемонстри-
рована связь между числом дополнительных факторов
риска у больных с фибрилляцией предсердий, вклю-
чая СД, и наличием дополнительных эхосигналов и сни-
жением скорости кровотока [576]. Это свидетельствует
о том, что такие факторы, как артериальная гипертония
и СД, могут оказать влияние на сложные механизмы
тромбоэмболий.

Антитромботическая терапия
при фибрилляции предсердий

Был проведен мета-анализ 16-ти рандомизирован-
ных клинических исследований у 9874-х больных с
целью изучения эффективности антикоагулянтной и ан-
титромбоцитарной терапии в профилактике инсульта
у больных с фибрилляцией предсердий [577]. Перо-
ральные антикоагулянты оказались эффективными
средствами первичной и вторичной профилактики
инсульта у 2900 пациентов; снижение относительного
риска составило 62% (95% ДИ 48-72). Первичная и
вторичная профилактика привели к снижению абсолют-
ного риска на 2,7% и 8,4% в год, соответственно. Ан-
тикоагулянтная терапия сопровождалась увеличением
частоты больших внечерепных кровотечений на 0,3%
в год. Аспирин снизил риск инсульта на 22% (95% ДИ

2-38). Первичная и вторичная профилактика аспири-
ном вызывали снижение абсолютного риска на 1,5%
и 2,5% в год, соответственно. В 5-ти исследованиях,
сравнивающих антикоагулянты и антитромбоцитарные
средства у 2837 пациентов, варфарин по эффективно-
сти превосходил аспирин: снижение относительного рис-
ка на 36% (95% ДИ 14-52). Эти данные получены у
больных как с постоянной, так и пароксизмальной
фибрилляцией предсердий.

Пероральные антикоагулянты весьма полезны при
высоком риске инсульта, тогда как при низком риске его
развития опасность перевешивает пользу. Таким обра-
зом, количественная оценка риска инсульта имеет
ключевое значение для выделения пациентов с фибрил-
ляцией предсердий, которым антикоагулянтная тера-
пия может принести максимальную пользу.

Сахарный диабет и стратификация
риска инсульта

Предложены различные схемы стратификации рис-
ка инсульта у больных с фибрилляцией предсердий. В
большинстве из них СД учитывается как важный фак-
тор риска инсульта. Пациентов разделяют на группы низ-
кого, среднего и высокого риска с учетом возраста, на-
личия инсульта или ТИА в анамнезе и дополнительных
факторов риска, таких как артериальная гипертония, СД,
ИБС и сердечная недостаточность. В одной из схем боль-
ных СД относят к группе высокого риска независимо от
возраста [565]. В схеме Американской коллегии тора-
кальных врачей (ACCP) их относят к группе среднего рис-
ка, а при наличии еще одного фактора – к группе вы-
сокого риска [578]. В то же время, в схему SPATRIAL СД
не включен как фактор риска [579]. Две схемы –
CHADS2 (аббревиатура отдельных факторов риска –
сердечная недостаточность, артериальная гиперто-
ния, возраст старше 75 лет, диабет, инсульт или ТИА в
анамнезе) и Фремингемская – предполагают расчет ин-
дексов [580,581]. При использовании CHADS2 два бал-
ла присваиваются перенесенному инсульту или ТИА и
один балл – другим факторам риска. Фремингем-
ский индекс рассчитывается с учетом возраста (0-10 бал-
лов), пола (6 баллов – женщины, 0 – мужчины), арте-
риального давления (0-4 балла), СД (4 балла) и пере-
несенных инсульта и ТИА (6 баллов). В проспективном
когортном исследовании изучалась информативность
5-ти схем стратификации риска инсульта у 2800 пациен-
тов с неревматической фибрилляцией предсердий, ко-
торым назначали аспирин [582]. Все схемы позволя-
ли предсказать развитие инсульта, однако число пациен-
тов, отнесенных к группам низкого и высокого риска,
значительно различалось. Во всех 5-ти случаях боль-
ных с фибрилляцией предсердий, перенесших цере-
бральную ишемию, относили к группе высокого риска.
Однако только индекс CHADS2 позволял идентифици-
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ровать пациентов из группы первичной профилактики,
у которых имелся высокий риск инсульта. Следует от-
метить, что наличие СД имеет большое значение для
стратификации риска при использовании этой схемы.
В 2006 г. рабочая группа Американской коллегии кар-
диологов/Американской ассоциации серд-
ца/Европейского общества кардиологов (ACC/AHA/ESC)
[583] отнесла СД к умеренным факторам риска нарав-
не с возрастом старше 75 лет, артериальной гиперто-
нией, сердечной недостаточностью и фракцией выбро-
са левого желудочка менее 35%.

Антитромботическая терапия
у больных сахарным диабетом

В руководствах ACC/AHA/ESC [583] и ACCP [584] ре-
комендуется проводить антитромботическую терапию
всем больным с фибрилляцией предсердий при отсут-
ствии противопоказаний. Антитромботический препа-
рат следует выбирать с учетом абсолютного риска ин-
сульта и вероятности кровотечения. Больным с постоян-
ной или пароксизмальной фибрилляцией предсердий,
перенесших инсульт или ТИА, антикоагулянтная тера-
пия показана независимо от возраста или наличия до-
полнительных факторов риска (целевое МНО 2,0-
3,0). При наличии, по крайней мере, двух умеренных
факторов риска тромбоэмболий, одним из которых
является СД, также необходимо проводить антикоагу-
лянтную терапию. При повышенном риске кровотече-
ний (например, возраст старше 75 лет), но отсутствии
явных противопоказаний целевое МНО может быть
ниже (2,0; от 1,6 до 2,5).

В соответствии с рекомендациями ACC/AHA/ESC
2006 г. при наличии только одного умеренного факто-
ра риска больным с фибрилляцией предсердий может
проводиться терапия аспирином в дозе 81-325 мг/сут
или антикоагулянтами. Аспирин в дозе 325 мг может
быть использован в качестве альтернативы антикоагу-
лянтам при наличии противопоказаний к их примене-
нию. У всех больных с фибрилляцией предсердий, ко-
торым показана антикоагулянтная терапия, МНО сле-
дует измерять, по крайней мере, один раз в неделю с
начала лечения, а затем ежемесячно (после стабили-
зации состояния).

Таким образом, можно сделать вывод о том, что СД
является фактором риска инсульта. Это необходимо учи-
тывать при выборе адекватной терапии.

Внезапная сердечная смерть
Эпидемиология внезапной сердечной смерти
у больных сахарным диабетом

СД ассоциируется с более высокой смертностью
после ИМ. В то же время, данные о влиянии СД на риск
внезапной сердечной смерти противоречивы. Оцени-
вать ее частоту в клинических исследованиях сложно

по методологическим причинам. Критерии внезапной
сердечной смерти могут значительно различаться. Вы-
деление внезапной смерти может быть субъектив-
ным, особенно если она наступила без свидетелей. Кро-
ме того, на частоту внезапной сердечной смерти мо-
гут оказать влияние методы установления причины
смерти (аутопсия, свидетельство о смерти или другая
информация) [585]. При изучении связи между СД и
внезапной сердечной смертью эти проблемы удваивают-
ся, так как критерии диагностики нарушения толерант-
ности к глюкозе/СД могут различаться. В связи с этим,
неоднозначность результатов исследований, в которых
изучалась роль СД как фактора риска внезапной сер-
дечной смерти, не вызывает удивления. Крупные и дли-
тельные (более 20-ти лет) исследования подтверждают
положительную связь между СД и внезапной сердеч-
ной смертью.

Во фремингемском исследовании СД ассоциировал-
ся с увеличением риска внезапной сердечной смерти
у пациентов любого возраста (почти в 4 раза). У жен-
щин этот риск был выше, чем у мужчин [586]. В Nurses'
Health Study [587] 121701 женщину в возрасте 30-55
лет наблюдали в течение 22-х лет. Внезапная сердеч-
ная смерть была первым симптомом ССЗ в 69% случа-
ев, хотя практически у всех внезапно умерших женщин
имелся, по крайней мере, один сердечно-сосудистый
фактор риска. СД оказался очень мощным фактором
риска, который ассоциировался почти с 3-кратным уве-
личением риска внезапной сердечной смерти, в то вре-
мя как артериальная гипертония и ожирение увеличи-
вали этот риск в 2,5 и 1,6 раза, соответственно. СД по-
вышал относительный риск внезапной сердечной
смерти у представителей различных этнических групп.
В Honolulu Heart Programme [588] изучалась роль СД как
фактора риска у пациентов среднего возраста, которых
наблюдали в течение 23-х лет. У больных СД и нарушен-
ной толерантностью к глюкозе относительный риск
смерти был выше, чем у пациентов, не страдавших СД.
Недавно в Paris Prospective Study [589] было показано,
что СД ассоциируется с увеличением риска внезапной
сердечной смерти, но не фатального ИМ. В Group
Health Cooperative [590], где исследовали 5840 пациен-
тов, СД также оказался мощным фактором риска вне-
запной сердечной смерти.

Патогенез внезапной сердечной смерти
при сахарном диабете

У больных СД повышена частота сердечных аритмий,
в том числе фибрилляции желудочков. Причины элек-
трической нестабильности миокарда у таких пациентов,
по-видимому, обусловлены взаимодействием несколь-
ких факторов: (1) атеросклероз и (2) микроангиопа-
тия способствуют развитию ишемии миокарда, которая
предрасполагает к возникновению нарушений ритма
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сердца; (3) диабетическая автономная нейропатия
[592,593] приводит к нарушению рефлексов и иннер-
вации сердца и оказывает влияние на его электрическую
стабильность; (4) на ЭКГ у больных сахарным диабе-
том выявляют нарушения реполяризации в виде удли-
нения интервала QT и изменения зубца T [593], кото-
рые могут отражать нарушения тока калия [595]. Мож-
но предположить, что все это способствует внезапной
сердечной смерти при СД.

Jouven и соавт. [590] сравнивали риск внезапной сер-
дечной смерти в группах пациентов с различными
уровнями гликемии. Более высокие ее значения ассо-
циировались с повышением риска внезапной сердеч-
ной смерти. Увеличение риска смерти (с поправкой на
возраст, курение, систолическое АД, заболевание серд-
ца и сахароснижающую терапию) выявили даже у па-
циентов с пограничным СД, критерием которого слу-
жила постпрандиальная гликемия от 7,7 до 11,1
ммоль/л (140-200 мг%): относительный риск соста-
вил 1,24 по сравнению с пациентами с нормогликемией.
Наличие микроангиопатии (ретинопатии или протеи-
нурии) и женский пол увеличивали риск внезапной сер-
дечной смерти во всех группах. Это исследование
продемонстрировало линейную связь между НТГ и ри-
ском внезапной сердечной смерти. Полученные данные
согласуются с современной концепцией сердечно-со-
судистого риска, который повышается при возрастании
уровней глюкозы даже в нормальных пределах [64].

Во фремингемском исследовании [600] изучалось
влияние уровней глюкозы на вариабельность сердеч-
ного ритма. Высокая гликемия ассоциировалась со сни-
жением вариабельности сердечного ритма. Сходные
данные были получены в исследовании ARIC [601], в
котором нарушения вегетативной функции сердца и ва-
риабельности сердечного ритма определялись даже на
стадии преддиабета. Эти два исследования подтвер-
дили, что уровни глюкозы следует рассматривать как не-
прерывный показатель, оказывающий влияние на ве-
гетативную регуляцию сердца. К сожалению, дизайн ис-
следований не позволял получить ответ на вопрос о том,
является ли сниженная вариабельность сердечного
ритма у больных СД независимым фактором риска вне-
запной сердечной смерти. В настоящее время ответ на
этот вопрос не получен.

Целью Rochester Diabetic Neuropathy Study [602] было
изучение риска внезапной сердечной смерти и роли диа-
бетической автономной нейропатии в выборке из
462-х больных СД, которых наблюдали в течение 15-
ти лет. По данным однофакторного анализа, достовер-
но ассоциировались с риском внезапной сердечной
смерти пожилой возраст, уровень холестерина ЛВП, ста-
дия нефропатии, креатинин, микроальбуминурия и про-
теинурия, перенесенный ИМ, удлиненный корригиро-
ванный интервал QT, блокада ножки пучка Гиса, суммар-

ный индекс тяжести автономной нейропатии. При ау-
топсии было установлено, что у всех внезапно умерших
пациентов имелись признаки поражения коронарных
артерий или миокарда. При двухфакторном анализе ав-
тономная дисфункция, QT и уровень ЛВП утрачивали
свое значение после внесения поправки на нефропа-
тию. Результаты этого исследования свидетельствуют о
том, что дисфункция почек и атеросклероз коронарных
артерий являются основными независимыми фактора-
ми риска внезапной сердечной смерти, в то время как
автономная нейропатия и длина QT не позволяют
предсказать вероятность ее развития. К сожалению, в
этом исследовании вариабельность сердечного ритма
не включали в многофакторный анализ. Таким образом,
роль вариабельности сердечного ритма как независи-
мого фактора риска внезапной сердечной смерти у боль-
ных СД остается неясной.

На основании имеющихся данных создается впечат-
ление, что нарушение толерантности к глюкозе, даже
на стадии преддиабета, ассоциируется с прогрессиро-
ванием различных нарушений, которые оказывают
неблагоприятное влияние на выживаемость и предра-
сполагают к внезапной сердечной смерти. Однако не-
зависимые факторы риска внезапной сердечной смер-
ти при СД, которые позволяли бы разработать схему
стратификации риска, необходимую для профилакти-
ки неблагоприятных исходов, пока окончательно не уста-
новлены. В одном исследовании факторами риска
внезапной сердечной смерти у больных СД были ми-
кроангиопатия и нефропатия.

Поражение периферических и цере-
бральных сосудов

Поражение периферических сосудов
Введение

У больных СД в 2-4 раза выше частота атеросклеро-
за периферических артерий, а снижение лодыжечно-

Рекомендации Класс Уровень

Всем больным СД2 и цереброваскулярным

заболеванием рекомендуется лечение

аспирином в низкой дозе IIa B

У больных СД и поражением периферических

сосудов в отдельных случаях возможно лечение

клопидогрелем и низкомолекулярными

гепаринами IIb B

Больным с критической ишемией

конечности следует, по возможности,

выполнить реваскуляризацию I В

Альтернативой реваскуляризации при

критической ишемии конечности является

инфузия простациклина I A
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плечевого индекса обнаруживают примерно в 15% слу-
чаев [603-605]. Клинические проявления сужения
периферических сосудов включают в себя перемежаю-
щуюся хромоту и ишемию конечностей. Нарушение пе-
риферического кровотока, связанное с диабетической
макро- и микроангиопатией, является самой распро-
страненной нетравматической причиной ампутации ко-
нечностей. Распространенность поражения перифери-
ческих артерий зависит от возраста, длительности СД
и наличия периферической нейропатии. Последняя мо-
жет маскировать симптомы ишемии конечностей, что
затрудняет своевременную диагностику.

Ранняя диагностика поражения периферических
артерий у больных СД имеет большое значение для про-
филактики прогрессирования таких осложнений и
оценки общего сердечно-сосудистого риска. У больных
СД обструкция сосудов часто развивается на более ди-
стальном уровне, чем у пациентов без диабета. В типич-
ном случае поражаются подколенная артерия и сосу-
ды голени [606,607]. Характерным признаком пораже-
ния артерий у больных СД является также кальциноз
средней оболочки сосудов [607,608].

Диагноз
Симптомы ишемии нижних конечностей при диа-

бетической нейропатии часто атипичны. Пациенты
могут жаловаться не на боли, а на усталость в ногах и
неспособность ходить с нормальной скоростью. Клю-
чевое значение для диагностики имеет физикальное об-
следование, в частности пальпация пульса на артериях
ног и их осмотр. Признаки ишемии нижних конечно-
стей включают эритему, бледность кожи при подъеме
нижней конечности, отсутствие роста волос и дистро-
фию ногтей.

Объективным симптомом поражения перифериче-
ских сосудов является снижение лодыжечно-плечево-
го индекса (отношение давления на лодыжке и в пле-
чевой артерии). В норме он превышает 0,9. Лодыжеч-
но-плечевой индекс менее 0,5 или давление на лодыж-
ке менее 50 мм рт. ст. указывают на тяжелое наруше-
ние периферического кровотока. Индекс более 1,3 сви-
детельствует об увеличении жесткости стенок артерий,
что у больных СД обычно связано с атеросклерозом.

Симптомы критической ишемии конечности вклю-
чают боль в покое, язвы и гангрену, которые развивают-
ся в результате окклюзии артерий [609]. Диабетичес-
кая стопа может иметь место при нормальной макро-
циркуляции. Причиной этого осложнения являются
изменения микроциркуляции и нейропатия [610].

Тщательное изучение анатомии сосудов обоснова-
но только в тех случаях, когда показана реваскуляри-
зация пораженных артерий. Методом выбора являет-
ся дуплексное сканирование. Ангиографию проводят
только в случаях возможного инвазивного восстанов-

ления артериального кровотока. В табл. 16 перечисле-
ны различные методы оценки периферического крово-
тока.

Лечение
Общие меры и блокаторы функции тромбоцитов

Больные СД и поражением периферических арте-
рий нуждаются в активных мероприятиях, направ-
ленных на снижение общего сердечно-сосудистого
риска (см. выше). Необходимо проводить агрессивное
лечение артериальной гипертонии, хотя у больных с кри-
тической ишемией конечности и очень низким дисталь-
ным перфузионным давлением слишком резкое сни-
жение АД может оказаться опасным. Сохранение жиз-
неспособности тканей нижних конечностей имеет
приоритетное значение, пока не будет ликвидирована
критическая ситуация. В таких случаях АД следует
поддерживать на уровне, необходимом для адекват-
ного кровотока в артериях нижних конечностей.

Применение аспирина в дозе 75-250 мг/сут пока-
зано всем больным СД2 и ССЗ (при отсутствии специаль-
ных противопоказаний), а также при тяжелом пораже-
нии периферических артерий. В определенных случаях
может потребоваться добавление клопидогреля или ди-
пиридамола и низкомолекулярных гепаринов [611-
614].

У больных с нейропатическими язвами необходи-
мо устранить любое давление на пораженный участок;

Кабинет врача во всех случаях

Осмотр Эритема

Бледность в возвышенном положении

Отсутствие роста волос

Дистрофия ногтей

Язва или гангрена

Пальпация Пульс

Сухость и температура кожи

Чувствительность

Измерение давления Давление на лодыжке и руке

Сосудистая лаборатория (если необходимо)

Измерение дистального и/или сегментарного давления

Осциллография

Проба на тредмиле

Дуплексное сканирование

Оценка микроциркуляции

Чрескожное давление кислорода

Капилляроскопия

Радиологическая лаборатория

Магнитно-резонансная томография

Ангиография

Таблица 16. Исследования периферического кровотока

у больных диабетом
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иногда приходится использовать кресло-каталку. Язвы
чаще всего заживают без какого-либо вмешательства.
Пациенты с диабетической стопой должны находить-
ся под наблюдением специалиста [610]. К сожалению,
ампутацию нередко проводят в тех случаях, когда тща-
тельное консервативное лечение позволило бы сохра-
нить конечность.

Реваскуляризация
Всем больным с критической ишемией конечности

следует пытаться проводить реваскуляризацию (ангиоп-
ластику или шунтирование) [609]. Чрескожная транс-
люминальная ангиопластика является методом выбо-
ра при непротяженном стенозе бедренной артерии. Про-
ксимальная ангиопластика может быть проведена в со-
четании с шунтированием дистального сосуда. Больным
с перемежающейся хромотой реваскуляризацию про-
водят в случае инвалидизации и поражения проксималь-
ных сосудов [609]. При необходимости шунтирования
дистальных сосудов показан более консервативный под-
ход.

Медикаментозное лечение критической
ишемии конечности

Единственным лекарственным средством, которое
оказывает доказанное положительное влияние на про-
гноз больных с критической ишемией конечностей,
является синтетический простациклин (иломедин,
илопрост). Его вводят внутривенно ежедневно в тече-
ние 2-4-х нед. По данным мета-анализа, он уменьша-
ет боль и размеры язв по сравнению с плацебо. Еще важ-
нее тот факт, что через 6 мес вероятность сохранения
жизни и обеих конечностей составила 65% в группе ило-
проста и 45% в группе плацебо [615].

Инсульт

Введение
Относительный риск инсульта у больных СД повы-

шен в 2,5-4,1 раза у мужчин и в 3,6-5,8 раза у женщин.
Даже с поправкой на другие факторы риска он все рав-
но повышен более чем в 2 раза. Это свидетельствует о
том, что СД является независимым фактором риска ин-

сульта. Связь между гипергликемией как таковой и ин-
сультом менее изучена, чем ассоциация между гиперг-
ликемией и ИМ. Диабетические осложнения (такие как
протеинурия, ретинопатия и автономная нейропатия)
увеличивают риск развития инсульта [619,620]. Обы-
чно наблюдается ишемический инсульт. ТИА позволяет
предсказать развитие инсульта в течение 90 дней, что
отражает значениие ТИА, особенно у больных СД
[623].

Профилактика инсульта
Меры профилактики инсульта должны быть ком-

плексными и включать лечение артериальной гипер-
тонии, гиперлипидемии, микроальбуминурии и гипер-
липидемии, а также применение антитромбоцитарных
препаратов.

Исследования HOPE и PROGRESS показали, что эф-
фект ингибиторов АПФ в профилактике инсульта нельзя
объяснить только снижением АД; кроме того, он проя-
влялся у пациентов с нормотонией [373,624]. В иссле-
довании LIFE сходная тенденция была выявлена при при-
менении блокатора ангиотензиновых рецепторов [378].
Однако в нескольких других исследованиях, включая
ALLHAT, не было выявлено преимуществ какого-либо
определенного класса антигипертензивных препаратов
[380,384].

В исследовании HPS было рандомизировано 5963
больных СД, которые получали плацебо или симваста-
тин в дозе 40 мг. Лечение статином привело к сниже-
нию частоты инсульта на 24% [344].

Антитромбоцитарная терапия снижает частоту ин-
сульта у больных СД и может использоваться как для пер-
вичной, так и вторичной профилактики [625]. Аспирин
в низкой дозе (75-250 мг/сут) является препаратом вы-
бора, однако в случае его плохой переносимости сле-
дует использовать клопидогрель в дозе 75 мг/сут
[438,613]. У больных с рецидивирующим инсультом
следует рассмотреть возможность применения аспири-
на в комбинации с дипиридамолом [626,627]. Комби-
нированная терапия аспирином и клопидогрелем со-
провождалась увеличением риска кровотечения и не
имела преимуществ в отношении профилактики сер-
дечно-сосудистых исходов в исследовании MATCH
(68% из 7599 больных страдали СД) [628]. В исследо-
вании CHARISMA комбинированная терапия аспири-
ном и клопидогрелем также не давала дополнительно-
го эффекта [629].

Высокая частота раннего инсульта после ТИА являет-
ся основанием для обследования пациента в течение
ближайших 7 дней. Показаны эхокардиография и
ультразвуковое исследование сонных артерий. Нали-
чие церебральных микроэмболий, которые могут
быть выявлены с помощью транскраниальной до-
пплерографии, указывает на высокий риск развития

Рекомендации Класс Уровень

Для профилактики инсульта более серьезное

значение имеет снижение АД, а не выбор

конкретного препарата. Подавление ренин-

ангиотензиновой системы может давать

дополнительный эффект, выходящий за рамки

снижения АД IIa В

Больным СД и острым инсультом лечение

проводят по тем же принципам,

что больным без СД IIa C
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неврологических осложнений [631]. После ТИА и ин-
сульта, обусловленных поражением сонных артерий,
следует оптимизировать медикаментозное лечение, что-
бы избежать необходимости в неотложном вмешатель-
стве на сонной артерии [632]. Эффективным методом
профилактики инсульта у больных с выраженным сте-
нозом сонной артерии является каротидная эндарте-
рэктомия [632]. Осложнения во время и после этого
вмешательства у больных СД развиваются чаще, чем
у пациентов без СД; поэтому при решении вопроса о
реваскуляризации следует учитывать общий риск ос-
ложнений [633]. Альтернативой эндартерэктомии
являются ангиопластика и стентирование, которые
по эффективности не уступают первому вмешательству
и могут стать методами выбора у больных группы вы-
сокого риска [634].

Лечение острого инсульта
Лечение острого инсульта при СД проводят так же,

как у больных без СД. В первые 3-4 ч эффективным ме-
тодом лечения ишемического инсульта является тром-
болизис [635]. Он снижает летальность и риск ослож-
нений, но сопровождается увеличением частоты кро-
вотечений; эффективность этого метода у больных СД
нуждается в дополнительном изучении (регистр SITS-
MOST; www.acutestroke.org).

Консервативное ведение больных инсультом пред-
полагает тщательный контроль жизненно важных фун-
кций и оптимизацию циркуляции и метаболизма
(включая улучшение контроля гликемии) в специали-
зированных отделениях [636]. Уже на раннем этапе сле-
дует проводить реабилитацию и корректировать имею-
щиеся нарушения (см. раздел «Профилактика инсуль-
та»). Результаты исследований свидетельствуют о том,
что антигипертензивная терапия в острую фазу инсуль-
та дает благоприятный эффект, однако в настоящее вре-
мя рекомендуется снижать только очень высокое АД (си-
столическое АД более 220 мм рт. ст. и/или диастоли-
ческое АД более 120 мм рт. ст.). Более низкие значе-
ния АД следует снижать осторожно. Необходимо избе-
гать резкого уменьшения АД до уровней, которые мо-
гут привести к нарастанию ишемии головного мозга. В
первые сутки целесообразно снижать АД не более
чем на 25% [637].

Интенсивная терапия

Гипергликемия и исходы критических
состояний

Стресс, вызванный критическими заболеваниями,
приводит к развитию метаболических и эндокринных
нарушений. У больных обычно развивается гипергли-
кемия, которая является следствием инсулинорезистент-
ности и ускоренной продукции глюкозы. Это состояние

называют «стрессорным диабетом» [638,639]. В острую
фазу критических заболеваний продукция глюкозы пе-
ченью увеличивается за счет усиления глюконеогене-
за и гликогенолиза, хотя уровни инсулина, который в
норме подавляет оба процесса, остаются высокими.
Большое значение имеют повышенные уровни глюка-
гона, кортизола, гормона роста, катехоламинов и ци-
токинов [640-645]. Помимо стимуляции продукции глю-
козы, развитию гипергликемии способствует наруше-
ние утилизации глюкозы периферическими тканями.

В ряде исследований было установлено, что гипер-
гликемия является фактором риска развития осложне-
ний и смерти у таких пациентов. При мета-анализе у
больных ИМ выявлена тесная ассоциация между стрес-
сорной гипергликемией и повышенным риском госпи-
тальной смертности и застойной сердечной недостаточ-
ности или кардиогенного шока [646]. Даже небольшое
повышение уровня глюкозы крови натощак у больных
КБС, которым проводятся чрескожные вмешательства
на коронарных артериях, сопровождалось значитель-
ным увеличением риска смерти [647]. При коронарном
шунтировании уровни глюкозы позволяли предсказать
позднюю экстубацию [648]. Даже умеренная гипергли-
кемия вызывает значительное увеличение госпиталь-
ной смертности [649]. Примерно 30% больных были
госпитализированы в отделение интенсивной терапии
по поводу заболеваний сердца. Кроме того, гипергли-
кемия ассоциировалась с ухудшением прогноза после
инсульта [651], тяжелого поражения головного мозга
[652,653], травм [654,655] и тяжелых ожогов [656].

Интенсифицированная инсулинотерапия при
критических заболеваниях

В крупном проспективном рандомизированном и
контролируемом исследовании у большой группы
больных, госпитализированных в отделение интенсив-
ной терапии (ОИТ) (преимущественно после распро-
страненных операций или по поводу послеопера-
ционных осложнений) была продемонстрирована эф-
фективность интенсифицированной инсулинотерапии
[445]. У пациентов контрольной группы инсулин назна-
чали только при выраженной гипергликемии, превы-

Рекомендации Класс Уровень

Жесткий контроль гликемии с помощью

интенсифицированной инсулинотерапии

снижает смертность и риск осложнений у

взрослых больных, которым проводятся

операции на сердце I В

Жесткий контроль гликемии с помощью

интенсифицированной инсулинотерапии

снижает смертность и риск осложнений у

взрослых больных, находящихся в

критическом состоянии I A
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шавшей 11,9 ммоль/л (215 мг%). Ее старались под-
держивать на уровне 10,0-11,1 ммоль/л (180-200
мг%). В этой группе средний уровень глюкозы крови
составлял около 8-9 ммоль/л (150-160 мг%). В основ-
ной группе проводили интенсифицированную инсули-
нотерапию для снижения уровня глюкозы крови до 4,4-
6,1 ммоль/л (80-110 мг%). В этой группе средняя гли-
кемия достигла нормальных значений. Явления, свя-
занные с гипогликемией, отсутствовали. Жесткий кон-
троль гликемии сопровождался значительным сниже-
нием смертности в ОИТ с 8,0 до 4,5% (на 43%). Эф-
фект лечения был наиболее выраженным у пациентов,
которые находились в ОИТ более 5-ти дней. В этом слу-
чае летальность в ОИТ снизилась с 20,2 до 10,6%, а го-
спитальная летальность – с 26,3 до 16,8%. Более
60% больных перенесли операции на сердце. В этой вы-
борке интенсифицированная инсулинотерапия приве-
ла к снижению летальности в ОИТ с 5,1 до 2,1%.

Интенсифицированная инсулинотерапия не только
снижает летальность, но и предупреждает развитие тя-
желых осложнений, включая полинейропатию, бакте-
риемию, анемию и острую почечную недостаточность
[445], а также ассоциируется со снижением длитель-
ности механической вентиляции легких и пребывания
в ОИТ. Эффект терапии был сопоставимым в различных
выборках пациентов, в том числе с заболеваниями серд-

ца. В последней выборке интенсифицированная инсу-
линотерапия улучшала также отдаленный прогноз,
если ее продолжали в течение, по крайней мере, 3-х
дней после поступления в ОИТ. Улучшение выживаемо-
сти сохранялось спустя 4 года [657]. У больных с изо-
лированным повреждением головного мозга интенси-
фицированная инсулинотерапия предупреждала раз-
витие вторичного поражения периферической и цен-
тральной нервных систем и улучшала течение поздне-
го реабилитационного периода [657]. Недавно в круп-
ном рандомизированном контролируемом исследова-
нии было показано, что у терапевтических пациентов,
госпитализированных в ОИТ, схема контроля гликемии,
предложенная для хирургических пациентов, оказыва-
ется не менее эффективной [445,659]. У 1200 пациен-
тов было выявлено значительное снижение риска ос-
ложнений (в том числе поражения почек), сокращение
длительности механической вентиляции легких и сро-
ка пребывания в ОИТ и стационаре. В выборке женщин
он несколько выше, чем у мужчин. У больных с впер-
вые выявленным СД частота повторного ИМ, инсуль-
та и смерти в течение 1-го г. после ИМ сходна с тако-
вой у пациентов с ранее диагностированным СД [406].
Основные осложнения ОКС включают в себя рециди-
вирующую ишемию миокарда, дисфункцию левого же-
лудочка, тяжелую сердечную недостаточность, электри-

Van den Berghe et al Van den Berghe et al Krinsley Grey and Perdrizet Furnary et al

[445] [659] [660] [661] [662]

Выборка больных Хирургические Терапевтические Хирургические/ Хирургические Операции на

терапевтические сердце у больных

диабетом

Число больных 1548 1200/767* 1600 61 4864

Рандомизация да да нет да нет

Целевая гликемия <6,1 <6,1 <7,8 <6,7 <8,3

Смертность ↓ ↓ ↓ ↓

Полинейропатия

критического состояния ↓

Бактериемия/тяжелые

инфекции ↓ – – ↓

Острая почечная

недостаточность ↓ ↓ ↓

Трансфузии крови ↓ ↓

Длительность искусственной

вентиляции легких ↓ ↓

Длительность госпитализации ↓ ↓ ↓

Инфекции грудины ↓

* риск осложнений в выборке intention-to-treat (n=1200), риск осложнений и смертность у больных, которые находились в ОИТ в течение,

по крайней мере, 3-х дней (n=767)

Таблица 17. Опубликованные исследования интенсифицированной инсулинотерапии у больных, находящихся в

критическом состоянии.
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ческую нестабильность, повторный ИМ, инсульт и
смерть. Большинство из них значительно чаще встре-
чается у больных СД (см. табл. 17 в полном тексте ре-
комендаций на www.escardio.org) [388,391,397-406].

Механизмы улучшения прогноза при
интенсифицированной инсулинотерапии

С помощью многофакторного регрессионного ана-
лиза было показано, что гипергликемия и высокие дозы
инсулина ассоциируются с высоким риском смерти
[665]. Следовательно, именно контроль гликемии, а не
другие эффекты инсулина способствуют улучшению вы-
живаемости при интенсифицированной инсулинотера-
пии. Ассоциация между высокими дозами инсулина и
летальностью, вероятно, объясняется более выражен-
ной инсулинорезистентностью у тяжелых больных.
Риск смерти линейно зависит от выраженности гиперг-
ликемии [665]. У больных с умеренной гипергликемией
на фоне стандартной инсулинотерапии (6,1-8,3
ммоль/л или 110-150 мг%) риск смерти был ниже, чем
у пациентов с выраженной гипергликемией (8,3-11,1
ммоль/л или 150-200 мг%). При этом у первых риск
смерти был выше, чем у больных, получавших интен-
сифицированную инсулинотерапию (гликемия <6,1
ммоль/л, или 110 мг%). Другие исследования под-
тверждают, что снижение летальности отражает контроль
гликемии/метаболизма, а не абсолютные дозы инсу-
лина [649,666]. Жесткий контроль гликемии (менее 6,1
ммоль/л, или 110 мг%) имеет важнейшее значение для
профилактики осложнений у критических больных, в
том числе полинейропатии, бактериемии, анемии и
острой почечной недостаточности [665]. Удивительно,
что контроль гликемии в течение короткого срока,
когда больной нуждается в интенсивной терапии, по-
зволяет снизить риск самых опасных осложнений кри-
тических заболеваний. Нормальные клетки защи-
щаются от умеренной гипергликемии путем снижения
активности транспортеров глюкозы [667]. С другой сто-

роны, хроническая гипергликемия приводит к разви-
тию диабетических осложнений, только если она сохра-
няется в течение длительного срока. Таким образом, ги-
пергликемия является более токсичной у критических
пациентов, чем у здоровых людей и больных СД.
Определенное значение может иметь независимое от
инсулина усиление захвата глюкозы, опосредованное
транспортерами глюкозы GLUT-1, GLUT-2 или GLUT-3
[668]. Поэтому благоприятный эффект интенсифици-
рованной инсулинотерапии может объясняться умень-
шением глюкозотоксичности [658,668-671]. Однако
определенное значение могут иметь и другие эффек-
ты инсулина [668,669,671-673].

Фармакоэкономика и сахарный диабет

Изучение затрат, связанных с болезнью
Для оценки экономических последствий СД чаще все-

го рассчитывают общие затраты, связанные с болезнью
[679,680]. В исследовании CODE 2 [706] измеряли за-
траты на лечение больных СД2 в 8-ми европейских стра-
нах с использованием одного и того же метода. В ис-
следовании принимали участие пациенты из Бель-
гии, Франции, Германии, Италии, Нидерландов, Испа-
нии, Швеции и Великобритании. Подходы к сбору и ана-
лизу данных были унифицированными, что позволяет
сравнивать результаты, полученные в разных странах.
В табл. 18 приведены общие затраты по странам, за-
траты на больного и доля медицинских затрат, связан-
ных с СД.

Общие затраты на лечение больных СД в 8-ми
странах составили 29 млрд евро, затраты на больного

Страны Общие затраты, млн евро Затраты на больного, евро Процент от бюджета здравоохранения

Бельгия 1 094 3 295 6,7

Франция 3 983 3 064 3,2

Германия 12 438 3 576 6,3

Италия 5 783 3 346 7,4

Нидерланды 444 1 889 1,6

Испания 1 958 1 305 4,4

Швеция 736 2 630 4,5

Великобритания 2 608 2 214 3,4

Все страны 29 000 2 895 5,0

Таблица 18. Прямые медицинские затраты у больных СД2 в 8-ми европейских странах и процент расходов на

здравоохранение (1998) [706]

Рекомендации Класс Уровень

Гиполипидемические средства эффективны

по затратам на профилактику осложнений I А

Жесткий контроль АД затратно эффективен I A
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варьировались от 1305 евро в Испании до 3576 евро
в Германии. Доля затрат существенно различалась в раз-
ных странах. Очень низкие показатели в Нидерландах
могли отражать меньшие затраты или наличие си-
стемной ошибки, связанной с особенностями отбора
пациентов и/или заниженной оценкой распространен-
ности СД2. При анализе выявленных различий следует
учитывать и разницу критериев оценки медицинских
затрат.

Стоимость осложнений
Результаты исследования CODE-2 показали, что ос-

новным источником затрат является не сам СД или са-
хароснижающая терапия, а диабетические осложнения.
В исследовании выделяли пациентов без осложнений
и больных с микроангиопатией, макроангиопатией и
микро- и макрососудистыми осложнениями. В этих трех
группах относительные затраты были в 1,7, 2,0 и 3,5
раза выше, чем у пациентов без осложнений [707]. Ос-
новной причиной роста затрат служила госпитализация.
Это понятно, так как больные СД обычно получают ам-
булаторное лечение, в то время как макрососудистые
осложнения, такие как ИМ, являются основанием для
немедленной госпитализации. Основной категорией ле-
карственных средств были сердечно-сосудистые пре-
параты, доля которых в структуре затрат на медикамен-
тозную терапию составляла около 1/3. Затраты на
сердечно-сосудистую терапию превышали затраты на
инсулин и пероральные сахароснижающие препараты.

Важно подчеркнуть, что исследование CODE-2 по-

зволяет только частично оценить затраты, связанные с
СД, так как анализировались только прямые медицин-
ские затраты. Причинами высоких затрат являются
также снижение производительности труда, ранний уход
на пенсию и преждевременная смертность. В некото-
рых исследованиях их доля превышала 50% от общих
затрат [696,697].

Эффективность затрат на лечение
В нескольких исследованиях изучалась эффектив-

ность статинов у больных СД. В исследовании 4S коэф-
фициент эффективности затрат на лечение симваста-
тином в дозе 20-40 мг был ниже порогового уровня,
который считают приемлемым [708]. В исследовании
HPS эффективность затрат на лечение статином также
оказалась приемлемой [709]. По-видимому, примене-
ние статинов позволяет удешевить вторичную профи-
лактику, но не оправдано с экономической точки зре-
ния при первичной профилактике.

Другим методом профилактики макрососудистых
осложнений является контроль АД. Он изучался в ис-
следовании UKPDS, в котором оценивалась эффектив-
ность жесткого контроля АД с помощью бета-блокато-
ров и ингибиторов АПФ. Затраты на антигипертензив-
ную терапию вполне оправдывали себя [711].

Таким образом, затраты, связанные с СД, составляют
значительную долю затрат системы здравоохранения
в Европе. Основные затраты связаны с осложнениями
СД, поэтому их адекватное лечение имеет ключевое зна-
чение.
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517. Johansson S, Wallander MA, Ruigómez A, Garcia Rodrı́ guez LA. Incidence of
newly diagnosed heart failure in UK general practice. Eur J Heart Fail
2001;3:225–231.
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