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Резюме. Метою нашого дослідження була оптимізація лікування 
пацієнтів з системним атеросклерозом та цукровим діабетом. 40 паці-
єнтам з хронічною ішемічною хворобою серця (стабільна стенокардія 
напруги II-III функціонального класу), атеросклеротичним ураженням 
артерій нижніх кінцівок (IIБ стадія за класифікацією Покровського) і 
цукровим діабетом 2 типу проводили стандартне загальноклінічне 
обстеження, лабораторні (загальні аналізи крові та сечі, ліпідний, 
печінковий, нирковий комплекси, коагулограма, визначення рівня глюкози 
крові, С-реактивного білку) та інструментальні дослідження (електро-
кардіографія, ехокардіографія, визначення товщини комплексу інтима-
медіа, ультразвукове дослідження артерій нижніх кінцівок, визначення 
кісточково-плічового індексу), а також вимірювали дистанцію 
«безболісної» ходи. Хворим було рекомендовано комплексне лікування: 
комбінована антитромботична терапія (ацетилсаліцилова кислота – 
75 мг на добу + клопідогрель (Тромбонет®) – 75 мг на добу), бета-
адреноблокатор (бісопролол (Бісопрол®) – 5 – 10 мг на добу в залеж-
ності від початкової частоти серцевих сокорочень), інгібітор АПФ 
(периндоприл або раміприл – 5 – 10 мг на добу в залежності від 
початкового рівня артеріального тиску) і аторвастатин (Аторвакор®, 
40 мг на добу). Період спостереження склав 6 місяців. Через 6 місяців 
лікування спостерігались поліпшення якості життя хворих, вірогідне 
зменшення кількості епізодів ішемії міокарда та тривалості епізодів 
ішемії міокарда, зменшення потреби в нітратах, збільшення дистанції 
«безболісної» ходи, вірогідне зменшення рівня загального холестерину 
крові, ліпопротеїдів низької щільності, тригліцеридів, індексу атеро-
генності, рівня глюкози крові, С-реактивного білку, тенденція до змен-
шення товщини комплексу «інтима-медіа», тенденція до збільшення 
кісточково-плічового індексу. 
Summary. The aim of our study was to optimize treatment of patients with 
systemic atherosclerosis and diabetes mellitus. 40 persons with chronic 
ischemic heart disease (stable angina pectoris, II – III functional class), 
peripheral artery disease (IIb stage by Pockrovskiy’s classification) and 
diabetes mellitus (type 2) were included in our investigation. We performed 
standard clinical investigation, definition of laboratory indices, 
electrocardiography (ECG), echocardiography, determination of the 
thickness of intima-media complex, ultrasound investigation of lower 
extremities arteries, determination of ankle-brachial index and distance of 
painless walking. Patients took complex treatment – combined antithrombotic 
therapy (aspirin – 75 mg per day and clopidogrel – 75 mg per day), beta-
blocker (bisoprolol – 5-10 mg per day), ACE inhibitor (perindopril or 
ramipril – 5-10 mg per day) and statin (atorvastatin – 40 mg per day). 
Observation period was 6 months. 6 months later improvment of life quality, 
probable diminish of total cholesterol levels, low density lipoproteins, 
triglycerides, glucose, C-reactive protein, trend to decrease of intima-media 
complex and increase of  ankle-brachial index was observed.  
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Сахарный диабет (СД) – один из важнейших 
факторов риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), которые считаются основной 
причиной смерти пациентов [1, 4, 13, 26, 28, 30]. 
Значимость СД как фактора риска развития 
атеросклероза проявляется, прежде всего, тем, 
что до 2/3 больных СД умирают от причин, 
связанных с атеросклерозом, в большинстве 
случаев – от ишемической болезни сердца (ИБС). 
Установлено, что распространенность ИБС у 
пациентов с СД составляет 55%. У женщин 
наличие СД повышает риск развития ИБС в 8 
раз, тогда как у мужчин – в 3 раза [1, 4]. В свою 
очередь, в исследовании PULSAR было по-
казано, что у более чем 30% пациентов, страда-
ющих ИБС, наблюдается СД [6]. 

У лиц с СД площадь поражения венечных 
сосудов атероматозными бляшками увеличена в 
3,5 раза, размер зоны инфильтрации стенки 
артериальных сосудов макрофагами – в 2 раза, 
значительно повышена склонность атерома-
тозных бляшек к разрушению. В результате 
этого частота возникновения тромбозов и окклю-
зирующих тромбов увеличена примерно на 50% 
[1, 20]. 

Так как СД и атеросклероз являются тесно 
связанными заболеваниями, то основные иссле-
дования последних лет сосредоточены на опре-
делении их общих патогенетических меха-
низмов. Предполагают, что важнейшим из них 
является системное воспаление, что подтвер-
ждается исследованием содержания в плазме С-
реактивного белка у этой категории пациентов. В 
ряде исследований показано, что как ИБС, так и 
СД приводят к активации оксидантного сресса в 
моноцитах и нейтрофилах, что сопровождается 
возрастанием уровня С-реактивного белка в 
плазме [1, 4, 13]. 

В регистре REACH было показало, что более 
25% пациентов с ИБС имеют атеросклеро-
тическое поражение и других сосудистых бас-
сейнов (цереброваскулярного, периферического) 
[29, 32]. В вышеупомянутом исследовании 
PULSAR более 22% пациентов с ИБС страдали 
атеросклеротическим поражением артерий ниж-
них конечностей, у 11% больных ИБС в анамнезе 
было острое нарушение мозгового кровообра-
щения/транзиторная ишемическая атака [6]. 

Необходимо учитывать, что перенесенный 
ранее эпизод атеротромбоза в одном сосудистом 
бассейне приводит к значительному возрастанию 
риска развития атеротромботических осложне-
ний в других бассейнах [3, 8, 19]. Так, например, 
после перенесенного инфаркта миокарда (ИМ) 
риск развития повторного ИМ увеличивается в 7 
раз, инсульта – в 4 раза. У более чем 70% 
пациентов с атеросклеротическим поражением 
артерий нижних конечностей выявляется атеро-

склеротическое поражение сосудов сердца или 
головного мозга [29, 32]. Таким образом, паци-
ентов с атеросклеротическим поражением нес-
кольких сосудистых бассейнов следует относить 
к категории высокого и очень высокого риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений и 
смерти [3, 5, 16, 19]. 

Следовательно, пациенты с сахарным диа-
бетом и системным атеросклерозом нуждаются в 
комплексном подходе к лечению, основные цели 
которого изложены ниже [2, 4, 7, 9, 10, 17, 23].  

Модификация образа жизни. 
Подход к лечению должен быть комплексным 

и базироваться также на нефармакологической 
терапии, включающей в себя изменение образа 
жизни и самоконтроль пациентов. 

Соблюдение принципов здорового образа 
жизни, в том числе повышение физической 
активности, а также снижение массы тела, ос-
нованное на контроле потребляемых калорий и 
жиров, - базис профилактики и лечения СД 2 
типа и сердечно-сосудистых заболеваний. Обяза-
телен отказ от курения [25, 27]. 

Контроль гликемии. 
В ряде крупных эпидемиологических иссле-

дований было показано, что хроническая гипер-
гликемия, являющаяся, как известно, основным 
проявлением СД, представляет собой самосто-
ятельный фактор риска и прогрессирования по-
ражения сердца и сосудов у пациентов с СД. 
Была выявлена зависимость между уровнем 
глюкозы крови натощак и после еды, уровнем 
гликозилированного гемоглобина, с одной сто-
роны, и ССЗ и смертностью – с другой [4, 13, 15, 
22]. 

Целевые уровни глюкозы плазмы крови 
натощак < 6 ммоль/л, постпрандиальной глюко-
зы плазмы крови < 7,5 ммоль/л, гликозилиро-
ванного гемоглобина (Hb1Ac) < 7,0% [17]. 

Лечение дислипидемии. 
Дислипидемия при СД имеет характерные 

особенности и представляет собой умеренную 
гипертриглицеридемию, снижение уровня ХС 
ЛПВП; уровни общего ХС и ХС ЛПНП сходны с 
таковыми у лиц, не страдающих СД, однако 
малые и плотные частицы ЛПНП обладают 
повышенной атерогенностью [4, 13, 24]. 

Несмотря на то, что уровни общего ХС и ХС 
ЛПНП у больных СД 2 типа и у лиц, не 
страдающих СД, схожи, эти показатели являются 
важными факторами для определения риска 
осложнений ССЗ. Результаты исследования 
UKPDS показали, что повышение уровня ХС 
ЛПНП на 1 ммоль/л ассоциируется с возра-
станием частоты ССЗ на 57%. Низкий уровень 
ХС ЛПВП также представляет собой важный 
предиктор ССЗ. Согласно данным того же ис-
следования UKPDS, повышение концентрации 
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ХС ЛПВП на 0,1 ммоль/л приводит к снижению 
частоты сердечно-сосудистых событий на 15% 
[21, 31]. 

Исходя из современных рекомендаций, для 
пациентов с установленными ССЗ рекомендован 
целевой уровень общего ХС < 4,5 ммоль/л, ХС 
ЛПНП < 2,5 ммоль/л. Подобные цифры приво-
дятся в Национальной образовательной програм-
ме по холестерину США (NCEP III) и подтвер-
ждаются Adult Treatment Panel III. В обновлен-
ном руководстве NCEP III для больных с 
высоким кардиоваскулярным риском, к которым 
относятся пациенты с СД и системным атеро-
склерозом, предлагается целевой уровень ХС 
ЛПНП < 1,8 ммоль/л [7, 11, 12, 23].  

Статины являются препаратами первого вы-
бора терапии, направленной на снижение уровня 
ХС ЛПНП у пациентов с СД. У больных СД, 
страдающих сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, статины следует назначать независимо от 
исходного уровня ХС ЛПНП, а его целевые 
значения должны составлять менее 1,8 ммоль/л. 
Если по каким-то причинам мы не можем 
достичь вышеуказанного целевого уровня ХС 
ЛПНП, следует стремиться к снижению этого 
показателя на 30-40% от исходного уровня [17]. 

Контроль артериального давления. 
Артериальная гипертензия (АГ) встречается 

почти в три раза чаще у больных с СД 2 типа, 
чем у лиц, не страдающих СД. АГ и СД являются 
дополнительными факторами, способствующими 
развитию атеросклероза и сердечно-сосудистых 
заболеваний, при этом АГ повышает риск 
развития этих заболеваний в большей мере у 
больных СД, чем у пациентов с нормогликемией 
[4, 13, 16, 17]. 

В связи с тем, что возрастание кардиовас-
кулярного риска в значительной степени связано 
с повышением АД, меры по снижению АД у 
больных с СД должны быть достаточно агрес-
сивными. 

Согласно существующим рекомендациям, це-
левой уровень АД у пациентов с СД должен быть 
ниже 130/80 мм рт ст, а в случае наличия ди-
абетической нефропатии (с протеинурией > 1 
гр/сут) – ниже 125/75 мм рт ст [4, 13, 17]. 

Как правило, для достижения целевых уров-
ней АД у пациентов с СД необходима комби-
нированная антигипертензивная терапия. 

Антитромботическая терапия. 
Одним из эффективных направлений преду-

преждения сердечно-сосудистых заболеваний у 
больных СД является антитромботическая те-
рапия. Наиболее назначаемым препаратом явля-
ется аспирин, применяемый с целью как пер-
вичной, так и вторичной профилактики. При 
отсутствии противопоказаний аспирин должен 
назначаться всем пациентам с СД с признаками 

атеросклеротического поражения сосудов, а 
также в качестве первичной профилактики лицам 
старше 30 лет при наличии других факторов 
риска сердечно-сосудистой патологии (АГ, 
избыточная масса тела, абдоминальное ожи-
рение, дислипидемия, курение). Рекомендован-
ная доза ацетилсалициловой кислоты составляет 
75-100 мг/сут [14]. У пациентов высокого и 
очень высокого риска развития сердечно-со-
судистых осложнений (перенесших острый коро-
нарный синдром, страдающих системным атеро-
склерозом, в том числе ишемической болезнью 
сердца и атеросклеротическим поражением ар-
терий нижних конечностей) может быть 
рассмотрен вопрос о необходимости применения 
комбинированной антитромбоцитарной терапии 
(ацетилсалициловая кислота 75 мг/сут + клопи-
догрель (Тромбонет®) 75 мг/сут).  

Таким образом, пациенты с мультифокаль-
ным атеросклерозом и сахарным диабетом нуж-
даются в комплексном лечении с обязательным 
достижением целевых уровней артериального 
давления, глюкозы крови, общего холестерина, 
холестерина липопротеидов низкой плотности 
[7, 9, 10, 17]. 

Целью нашего исследования явилась оптими-
зация лечения пациентов с системным атеро-
склерозом (хронической ишемической болезнью 
сердца и атеросклеротическим поражением ар-
терий нижних конечностей) и сахарным ди-
абетом.   

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
В исследование было включено 40 больных 

(28 мужчин и 12 женщин, средний возраст 
составил 56,3 + 6,9 года) с хронической ише-
мической болезнью сердца (стабильная стено-
кардия напряжения II-III функционального клас-
са, у 11 пациентов в анамнезе инфаркт мио-
карда), атеросклеротическим поражением арте-
рий нижних конечностей (IIБ стадия по клас-
сификации Покровского – появление боли в 
нижних конечностях при ходьбе на дистанцию 
менее 200 м) и сахарным диабетом 2 типа (стаж 
существования сахарного диабета – 4,2 + 2,1 
года). 32 пациента страдали эссенциальной АГ 2-
3-й степени тяжести. 24 больных являлись 
курильщиками со стажем (стаж курения составил 
в среднем 18,4 + 4,5 года, среднее количество 
выкуриваемых сигарет – 15,8 + 6,4 штук). В 
исследование не включались пациенты, пере-
несшие в предыдущие 2 месяца острое нару-
шение мозгового кровообращения или острый 
коронарный синдром, а также больные с по-
роками сердца, застойной сердечной недоста-
точностью, хроническими неспецифическими 
заболеваниями легких, дыхательной недоста-
точностью, хронической почечной недостаточ-
ностью, хроническими заболеваниями печени.  
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Больным проводили общефизикальные, лабо-
раторные (общий анализ крови и мочи, липид-
ный, почечный, печеночный, почечный ком-
плексы, коагулограмма, определение уровня 
глюкозы крови, С-реактивного белка) и инстру-
ментальные (электрокардиография, эхокарди-
ография, определение толщины комплекса ин-
тима-медиа, ультразвуковое исследование арте-
рий нижних конечностей, определение лоды-
жечно-плечевого индекса) исследования, а также 
измеряли дистанцию «безболевой» ходьбы. 

Пациентам было рекомендовано комплексное 
лечение: комбинированная антитромбоцитарная 
терапия (ацетилсалициловая кислота – 75 мг в 
сутки + клопидогрель (Тромбонет®, произво-
дитель – фармацевтическая компания Фармак®) – 
75 мг в сутки), бета-адреноблокатор (бисопролол 
(Бисопрол®) – от 5 мг до 10 мг в сутки в 
зависимости от исходного темпа частоты сер-
дечных сокращений), ингибитор АПФ (перин-
доприл или рамиприл – от 5 мг до 10 мг в сутки в 
зависимости от исходных цифр артериального 
давления) и статин (аторвастатин (Аторвакор®, 
производитель – фармацевтическая компания 
Фармак®) – 40 мг в сутки).  

Для коррекции уровня глюкозы крови вклю-
ченным в исследование больным назначалась 
диета, препараты группы метформина и, при 
необходимости, сульфанилмочевины. 

До включения в исследование пациенты 
систематически не лечились. 

Период наблюдения составил 6 месяцев. 
Оценку эффективности лечения проводили на 

основе: 
- уменьшения количества и длительности 

приступов стенокардии,  

- уменьшения потребности в нитратах, 
- увеличения дистанции «безболевой» ходь-

бы, 
- изменений показателей липидного ком-

плекса, 
- динамики уровней глюкозы крови, С-

реактивного белка,  
- динамики толщины комплекса интима-

медиа, лодыжечно-плечевого индекса, 
- субъективных жалоб больного: боль и 

дискомфорт в области сердца, боль и диском-
форт в нижних конечностях во время ходьбы, 
онемение нижних конечностей, общая слабость, 
быстрая утомляемость, эмоциональная лабиль-
ность, расстройства сна. Степень выраженности 
жалоб определяли согласно шкале: 0 – отсут-
ствие жалоб, 1 – незначительная выраженность, 
2 - умеренная выраженность, 3 – значительная 
выраженность симптома. 

Переносимость назначенного лечения оцени-
вали следующим образом: «отлично» - побочные 
эффекты в течение периода наблюдения не 
возникали; «хорошо» - возникали побочные 
эффекты, не требующие отмены препарата; 
«неудовлетворительно» - возникали побочные 
эффекты, требующие отмены лечения.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В конце периода наблюдения отмечалось 

улучшение качества жизни пациентов –  умень-
шилась выраженность боли и дискомфорта в об-
ласти сердца, уменьшились болевые ощущения / 
ощущения онемения в нижних конечностях во 
время ходьбы, улучшилось общее самочувствие, 
повысилась работоспособность, нормализовался 
сон (рис 1). 
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Рис. 1. Изменение качества жизни пациентов на фоне лечения. 
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За период проведения исследования 8 из 24 
курящих пациентов полностью отказались от 
этой привычки; среднее количество сигарет, 
выкуриваемых больными, сократилось с 15,8 ± 
6,4 штук в сутки до 8,5 + 3,5 штук.  

Через 6 месяцев лечения наблюдалось досто-
верное увеличение дистанции «безболевой» 
ходьбы (со 131,4 ± 13,2 м до 268,7 ± 17,4 м, p < 
0,01, рис. 2), уменьшение количества и продол-
жительности приступов стенокардии, умень-
шение потребности в нитратах (табл. 1). 
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Рис. 2. Изменение дистанции «безболевой» ходьбы 
на фоне лечения 

 
В конце периода наблюдения 28 из 32 (87,5%) 

больных, страдающих артериальной гипертен-
зией, достигли целевого уровня АД (<130/80 мм 
рт ст). 

 

Т а б л и ц а  1  

Эпизоды ишемии миокарда, потребность 
в нитратах у включенных в исследование 

пациентов (M + m) 

Показатель до лечения через 
6 месяцев 

Количество эпизодов ишемии 
миокарда за сутки 7,1 + 1,4 2,7 + 0,9* 

Средняя продолжительность 
эпизода ишемии миокарда, минуты 7,8 + 1,5 4,0 + 0,8* 

Потребность в 
короткодействующих нитратах, 
таблетки в сутки 

3,6 + 0,7 1,0 + 0,4* 

Частота сердечных сокращений 82,3 + 5,2 63,9 + 4,1* 

П р и м е ч а н и е :  * – разница статистически достоверна (р < 0,01) 

Через 6 месяцев лечения зарегистрировано 
достоверное уменьшение уровней общего холе-
стерина (ОХ) крови, липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП), триглицеридов (ТГ), индекса ате-
рогенности, глюкозы крови, С-реактивного бел-
ка, выявлена тенденция к повышению уровня 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
(табл. 2, рис. 3, 4). 

 
Т а б л и ц а  2  

Влияние терапии на липидный спектр 
крови и уровень глюкозы крови (M + m) 

Показатель До лечения Через 6 
месяцев 

ОХ, ммоль/л 6,42 + 0,43 4,57 + 0,22* 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,67 + 0,28 2,62 + 0,19* 

ТГ, моль/л 3,21 + 0,21 2,15 + 0,14* 

ХС ЛПВП, моль/л 0,76 + 0,12 0,94 + 0,15* 

Глюкоза крови натощак, 
ммоль/л 9,18 + 0,45 5,78 + 0,28* 

П р и м е ч а н и е :  *  – статистически достоверная разница (р < 
0,05) 
 
 

В конце периода наблюдения выявлена тен-
денция к уменьшению толщины комплекса «ин-
тима-медиа» с 1,38 ± 0,10 мм до 1,19 ± 0,09 мм, 
увеличению лодыжечно-плечевого индекса с 
0,44 ± 0,08 до 0,61 ±0,10). 
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Рис. 3. Влияние терапии на индекс атерогенности 
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Рис. 4. Влияние терапии на уровень  
С-реактивного белка 

 
Переносимость назначенной терапии расце-

нивалась как «отличная» у 92,5% больных (по-
бочные эффекты в течение периода наблюдения 
не возникали) и «хорошая» у 7,5% пациентов (на 
начальных этапах лечения отмечался незна-
чительный дискомфорт в эпигастральной облас-
ти, что не привело к необходимости отмены 
рекомендованного лечения, рис. 5). 
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Рис. 6. Переносимость комплексной терапии 

ВЫВОДЫ 

1. Комплексное лечение пациентов с систем-
ным атеросклерозом (хронической ишемической 
болезнью сердца и атеросклеротическим пора-
жением артерий нижних конечностей) и сахар-
ным диабетом 2 типа улучшает качество жизни 
больных: 

- уменьшение выраженности жалоб, 
- уменьшение количества и длительности ан-
гинозных приступов, 
- снижение потребности в нитратах, 
- увеличение дистанции «безболевой» ходьбы.  

2. Комплексный подход к лечению больных с 
системным атеросклерозом (хронической ише-
мической болезнью сердца и атеросклероти-
ческим поражением артерий нижних конеч-
ностей) и сахарным диабетом 2 типа приводит к 
достоверному уменьшению уровня глюкозы 
крови, С-реактивного белка, способствует тен-
денции к уменьшению толщины комплекса 
«интима-медиа», увеличению лодыжечно-плече-
вого индекса. 

3. Применение препарата Аторвакор® 40 мг 
(производитель – фармацевтическая компания 
Фармак®) на фоне базисной терапии больных с 
системным атеросклерозом (хронической ише-
мической болезнью сердца и атеросклеро-
тическим поражением артерий нижних конеч-
ностей) и сахарным диабетом 2 типа приводит к 
достоверному уменьшению уровня общего хо-
лестерина крови, липопротеидов низкой плот-
ности, триглицеридов, коэффициента атероген-
ности, тенденции к увеличению уровня липопро-
теидов высокой плотности. 

4. Комплексное лечение пациентов с систем-
ным атеросклерозом (хронической ишемической 
болезнью сердца и атеросклеротическим пораже-
нием артерий нижних конечностей) и сахарным 
диабетом 2 типа хорошо переносится пациен-
тами и не вызывает побочных явлений, требу-
ющих отмены лечения.  
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