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Цель исследования: оценить влияние снижения уровня HbA1c на темпы прогрессирования ХСН в течение 
1 года у больных СД2 и определить факторы, влияющие на качество гликемического контроля.
Обследовано 62 больных СД2 в возрасте от 48 до 74 лет, страдающих ХСН II-IV ФК. Проводилось 
обучение пациентов методам самоконтроля, коррекция медикаментозного лечения ХСН и СД. Все 
больные были обеспечены глюкометрами. Через год оценивалась динамика показателей углеводного 
обмена по уровням гликемии, гликированного гемоглобина (HbA1c), частоте гипогликемии и 
прогрессирования ХСН по тесту с 6-минутной ходьбой (Т6Х) и баллам по шкале оценки клинического 
состояния (ШОКС). Выявлено улучшение всех основных показателей углеводного обмена, достоверное 
снижение частоты гипогликемии. По итогам годичного наблюдения пациенты были разделены на 2 
группы: группа 1 – больные со снижением НbА1с на 1% и более (n=21), и группа 2 – больные с повышением 
НbА1с или снижением менее чем на 1% (n=41). В группе 1 наблюдалось снижение темпов прогрессирования 
ХСН в виде недостоверного изменения показателей Т6Х и ШОКС. В группе 2 показатели Т6Х и ШОКС 
изменились достоверно. Таким образом, снижение уровня НbА1с на 1% и более в течение 1 года 
сопровождается замедлением темпов прогрессирования ХСН. Доказано, что обучение больных, 
самоконтроль гликемии и оптимизация медикаментозной терапии СД2 позволяют улучшить углеводный 
обмен и приводят к снижению частоты гипогликемии независимо от степени снижения уровня HbA1c. 

 Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, сахарный диабет 2-го типа, 
гликемический контроль, углеводный обмен.

Aim: to investigate influence of the lowering of glycated hemoglobin on course of chronic heart failure (CHF) in 
patients with type II diabetes mellitus (DM) and define factors which have an influence on the quality of glycemic 
control. We studied 62 patients with functional class II-IV CHF and type 2 DM. In the hospital all patients were 
learned to use glucometers, corrected the treatment of CHF and DM. In a year we checked the dynamics of glyce-
mia, level of glycated hemoglobin (HbA1c), frequency of hypoglycemic conditions and progress of CHF with the help 
of special tests. As a result the improvement of all parameters of carbohydrate metabolism was noted. Also the 
frequency of hypoglycemic conditions decreased. When the time expires 2 groups were formed: group 1 (n=21) 
comprised patients with achieved ≥1% lowering of HbA1c, group 2 (n=41) – patients with HbA1c lowering <1% and 
with increase of HbA1c. In group 1 the rate of CHF progressing was slowed down. According to results of special test 
in group 2 we registered progress of CHF rate. Thus the lowering of HbA1c ≥1% is able to decrease the progressing 
of CHF rate. Use the self-control devices may help in improvement of carbohydrate metabolism and reduction of 
hypoglycemic events. 

Key words: congestive heart failure; diabetes mellitus; glycemic control; carbohydrate metabolism.
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) без 

сомнения является частым спутником больных сахарным 

диабетом 2-го типа (СД2). Распространенность ХСН среди 

больных СД2 составляет 12%, возрастая до 22% в популя-

ции старше 64 лет [1, 2]. По результатам многочисленных 

популяционных исследований и клинических трайлов 

сахарный диабет увеличивает риск смерти больных ХСН в 

1,29–3,19 раза [3].

Гликемический контроль лежит в основе современного 

управления сахарным диабетом. Влияние гликемии на риск 

развития ХСН убедительно доказано: повышению гликиро-

ванного гемоглобина (HbA1c) на каждый 1% соответствует 

увеличение относительного риска развития ХСН на 9–19% 

[4, 5]. В исследовании UKPDS 35 снижение HbA1c на 1% при-

водило к достоверному уменьшению риска развития ХСН 

на 16% [4]. В то же время взаимосвязь между прогнозом 

ХСН и состоянием гликемии носит нелинейный характер. 

«U-образная» зависимость межу уровнем HbA1c и смертно-

стью больных с ХСН выявлена нами в небольшом обсерва-

ционном исследовании [6]: больные с HbA1c менее 6,5% и 

более 9,5% характеризовались худшим 12-месячным про-

гнозом. В другом обсервационном исследовании проде-

монстрировано, что у больных ХСН с уровнем HbA1c менее 

7% относительный риск смерти в течение 2 лет в 2,3 раза 

выше, чем у больных с HbA1c более 7% [7]. Более позднее 

когортное исследование подтвердило «U-образный» харак-

тер зависимости, причем большое количество включенных 

пациентов (5815 больных ХСН, страдающих сахарным диа-

бетом) позволило сузить диапазон относительно безопас-

ного уровня HbA1c до 7,1–7,8% [8].

Границы оптимального уровня гликированного гемогло-

бина, безопасная скорость его снижения, влияние на про-

гноз при ХСН остаются не до конца ясными. Исследования 

последних лет (ACCORD [9], ADVANCE [10] и VADT [11]) не 

выявили положительного влияния интенсивной гликемиче-

ской терапии на сердечно-сосудистые осложнения. Более 

того, в исследовании ACCORD, включавшем 10 251 пациен-

та, снижение медианы HbA1c с 8,1 до 6,4% в течение 12 

месяцев в группе интенсивного гликемического контроля 

сопровождалось достоверным увеличением риска смерти, 

эта закономерность была особенно сильна у пациентов с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями в анамнезе. Данные 

результаты привели к пониманию необходимости диффе-

ренцированного подхода при определении целевых значе-

ний гликемии в зависимости от коморбидного состояния 

пациента.

Возможность интенсивного гликемического контроля у 

больных ХСН рассматривалась в единичных небольших 

исследованиях. В частности, в российском проекте РЭМБО-

СД ХСН [12] в группе интенсивного контроля за 12 месяцев 

при отсутствии достоверного снижения HbA1c наблюдалось 

небольшое улучшение систолической функции левого 

желудочка, толерантности к нагрузке и качества жизни. 

Таким образом, гликемический контроль, его безопасность 

и влияние на течение ХСН требуют дальнейшего изучения.

Цель исследования: оценить влияние снижения уровня 

HbA1c на темпы прогрессирования ХСН в течение 1 года у 

больных СД2 и определить факторы, влияющие на качество 

гликемического контроля.

Материалы и методы
Обследованы 62 больных СД2 в возрасте от 48 до 74 лет, 

страдающих ХСН. Длительность СД2 от впервые выявлен-

ного составляла до 25 лет. 24 больных (39%) имели II функ-

циональный класс (ФК) ХСН, 36 больных (58%) – III ФК,  

2 (3%) – IV ФК. Все больные имели ишемический генез 

ХСН; 24 больных (34%) имели постинфарктный кардио-

склероз, 29 больных (47%) – хроническую форму фибрил-

ляции предсердий. Большинство больных имели диастоли-

ческий вариант ХСН: средняя фракция выброса (ФВ) по 

данным эхокардиоскопии составила 57%; ФВ менее 45% 

имели 7 пациентов (11%).

 19 больных (30%) получали для лечения СД2 препараты 

сульфонилмочевины, 7 (11%) – препараты метформина, 16 

(26%) – их комбинацию; 10 больных (16%) – моноинсули-

нотерапию, 8 (13%) – комбинацию продленного инсулина и 

пероральных сахароснижающих препаратов, 3 (4%) – дие-

тотерапию. Терапия ХСН осуществлялась согласно россий-

ским рекомендациям по лечению ХСН. 

В стационаре проводилось обучение пациентов методам 

самоконтроля. Все больные были обеспечены портативны-

ми глюкометрами «Акку-чек Актив» и «Акку-чек Гоу» с 

необходимым количеством тест-полосок для адекватного 

контроля гликемии в течение 1 года. Контроль гликемии 

осуществлялся с помощью исследования гликемического 

профиля в стандартных 8 точках (тощаковая, постпранди-

альная и ночная гликемии) и НbА1с исходно и через 1 год. 

Данные памяти глюкометров сверялись с дневниками само-

контроля с помощью устройства Smart-Pix. Плановые визи-

ты больных в стационар и контроль гликемии осуществля-

лись каждые 3 месяца, при необходимости – чаще. 

Проводилась коррекция медикаментозной терапии ХСН и 

СД2. Течение ХСН оценивалось с помощью данных шкалы 

оценки клинического состояния (ШОКС) и теста с 6-минутной 

ходьбой (Т6Х). Время наблюдения составило 1 год. 

Обработка данных. Результаты исследования обработа-

ны с помощью пакета прикладных программ «STATISTICA 

6.0» с помощью методов Вилкоксона, МакНемара, Манна-

Уитни и 2  Пирсона. Результаты в таблицах представлены в 

виде медиан и интерквартельных интервалов (ИКИ), долей в %. 

Результаты
В исследуемой когорте пациентов через 1 год выявлено 

улучшение всех основных показателей углеводного обмена: 

медиана и интерквартельный интервал НbА1с исходно и 

через год составили соответственно 9,1 [8,0–10,5] и 8,7 

[7,5–9,9], р=0,01. Достоверно улучшилась постпрандиальная 
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гликемия: 11,6 [9,5–14,1] исходно и 9,4 [7,4–13,1] через год 

(р=0,004); а также ночная гликемия: 8,0 [6,4-9,8] и 6,6 

[5,2–8,9], р=0,005. Наблюдалась тенденция к нормализа-

ции утренней тощаковой гликемии: 8,3 [6,7–10,5] исходно  

и 7,2 [5,9–9,3] через год, р=0,06 (метод Вилкоксона). 

Исходно 28 (40%) больных отмечали случаи ночных гипо-

гликемий, через год - 8 (11%) имели ночные гипогликемии, 

р=0,005 (метод МакНемара).

Таблица 1.
Сравнение двух групп пациентов по исходным данным (методы 

Манна-Уитни и 2 Пирсона)

Таблица 2.
Показатели гликемии и ХСН в динамике у пациентов группы 1, n=21 
(методы Вилкоксона, Мак-Немара)

Таблица 3.
Показатели гликемии и ХСН в динамике у пациентов группы 2, n=41 
(методы Вилкоксона, Мак-Немара)

При этом наблюдалось прогрессирование ХСН в виде 

достоверного изменения показателей ШОКС и Т6Х: 6 [5–8] 

исходно и 7 [5–9] через 1 год (р=0,01); 336 [278–397] и 300 

[220–370], р<0,001 соответственно. 

Для выявления зависимости темпов прогрессирования 

ХСН от степени снижения HbA1c по итогам годичного наб-

людения пациенты были разделены на 2 группы: группа 1 – 

больные, у которых НbА1с снизился на 1% и более (21 боль-

ной, 34%), и группа 2 – больные, у которых НbА1с повы-

сился или снизился менее, чем на 1% (41 больной, 66%). 

Эти группы были сопоставимы по полу и возрасту, длитель-

ности и тяжести СД2 (таблица 1). При этом пациенты группы 

1 исходно имели более выраженную декомпенсацию угле-

водного обмена. Пациенты, составляющие группу 2, оказа-

лись более тяжелыми по выраженности ХСН.

Результаты годичного наблюдения в группах представле-

ны в таблицах 2 и 3.

Обсуждение
Как видно из представленных результатов, клинически 

значимого снижения уровня НbА1с удалось достичь в тече-

ние года только у 21 больного из 70 (34%). Для сравнения, 

в российском проекте РЭМБО-СД ХСН подобный резуль-

тат наблюдался лишь у 18 больных из 81 (22%), что под-

тверждает объективную трудность в достижении компен-

сации углеводного обмена в реальной практике. Между 

тем, по результатам нашего исследования, в общей группе 

больных все параметры углеводного обмена имели тен-

денцию к улучшению: уровни НbА1с, постпрандиальной и 

ночной гликемии, частота случаев гипогликемии умень-

шились достоверно. Таким образом, обучение больных, 

регулярное использование средств самоконтроля, своев-

ременная коррекция терапии позволяют безопасно улуч-

шить углеводный обмен и снизить риск развития гипогли-

кемических состояний. 

Частота гипогликемических событий достоверно снизи-

лась в обеих группах, разделенных ретроспективно по уров-

ню снижения НbА1с: исходно в группе 1 случаи гипоглике-

мии наблюдались у 33% больных, через год – у 9% 

(р=0,03), в группе 2 – исходно у 36%, через год – у 10% 

(р=0,03). Таким образом, терапевтическое обучение и 

регулярный самоконтроль приводят к достоверному сниже-

нию частоты гипогликемии независимо от степени сниже-

ния HbA1c.

Через год в обеих группах пациентов отмечена тенденция 

к интенсификации терапии СД2 и увеличению числа боль-

ных, получающих инсулинотерапию: в группе 1 доля паци-

ентов на инсулинотерапии увеличилась на 75%, в группе 2 

– на 50%. Пациенты группы 1 исходно имели более выра-

женную декомпенсацию углеводного обмена: медиана и 

ИКИ составили в этой группе 10,3 [9,1–11,1], в группе 2 – 8,9 

[7,7–10,0] соответственно (р=0,002). Очевидно, что при 

более выраженной декомпенсации углеводного обмена 

удается достичь более значимого его улучшения. 

Показатель Группа 1 (n=21) Группа 2 (n=41) р

Возраст, годы
медиана и ИКИ

 56 [55-67] 59 [57-65] 0,2

Длительность СД 2,
годы медиана и ИКИ

7 [5-8] 5 [1,25-10] 0,2

Степень ХСН
II

III,IV
11 больных (52,4%)

10 больных (47,6%)
12 больных (29,3%)
29 больных (70,7%)

0,03

Осложнения СД 2
Полинейропатия

Нефропатия
Ретинопатия

86%
43%
38%

63%
41%
49%

0,06
0,9
0,4

Доля больных 
на инсулинотерапии

19% 29% 0,3

Доля больных, имеющих 
гипогликемии

33% 36% 0,8

HbA1c,%
медиана и ИКИ

10,3 [9,1-11,1] 8,9 [7,7-10,0] 0,002

ШОКС, баллы
медиана и ИКИ

5 [4-8] 6 [5-8] 0,5

Т6Х, метры
медиана и ИКИ

300 [240-368] 358 [310-398] 0,02

Показатель исходно через 1 год р

HbA1c,%
(медиана и ИКИ)

10,3 [9,1-11,1] 7,7 [7,2-8,8] <0,001

Доля больных, имеющих 
гипогликемии

33% 9% 0,03

Доля больных на
инсулинотерапии

19% 33% 0,03

ШОКС, баллы
(медиана и ИКИ)

5 [4-8] 5 [4-8] 0,1

Т6Х, метры
(медиана и ИКИ)

300 [240-368] 310 [210-367] 0,4

Показатель исходно через 1 год р

HbA1c,%
(медиана и ИКИ) 8,9 [7,7-10,0] 9,2 [8,4-10,2] <0,001

Доля больных, имеющих гипогли-
кемии 36% 10% 0,03

Доля больных на
инсулинотерапии 29% 44% 0,09

ШОКС, баллы (медиана и ИКИ) 6 [5-8] 7 [6-9] 0,01

Т6Х, метры (медиана и ИКИ) 358 [310-398] 300 [241-370] <0,001
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По мнению исследователей, досрочное прекращение 

одной из ветвей проекта ACCORD в связи с увеличением 

летальности в группе больных с агрессивным снижением 

НbА1с объясняется пожилым возрастом больных (средний 

возраст 62 года), длительностью СД2 (около 10 лет) и высо-

ким риском сердечно-сосудистых заболеваний. Пациенты, 

включенные в наше исследование, имели средний возраст 

60 лет, среднюю длительность СД2 около 7 лет. Все больные 

имели ХСН, то есть по сути находились на терминальной 

стадии сердечно-сосудистого континуума. Однако, по 

результатам нашего исследования, в группе больных с кли-

нически значимым снижением НbА1с на 1% и более (группа 

1) наблюдалось снижение темпов прогрессирования ХСН в 

виде недостоверного изменения показателей Т6Х и ШОКС: 

300 [240–368] исходно и 310 [210-367] через год (р=0,4) и  

5 [4–8] исходно и 5 [4–8] через год (р=0,1) соответственно.  

В группе пациентов с нарастанием НbА1с или снижением 

его менее 1% (группа 2) несмотря на соблюдение пациента-

ми всех врачебных рекомендаций и медикаментозный 

контроль показатели Т6Х и ШОКС изменились достоверно: 

358 [300–398] и 300 [241–370], р<0,001; 6 [5–8] и 7 [6–9], 

р=0,03, соответственно. При этом исходно пациенты этой 

группы имели более выраженную ХСН (доля больных с III и 

IV ФК ХСН составила 70,7%), что, по-видимому, повлияло и 

на качество и эффективность гликемического контроля. 

Таким образом, улучшение параметров гликемии не сопро-

вождается ухудшением прогноза и способно замедлить 

темпы прогрессирования ХСН. 

Выводы
1. При хронической декомпенсации углеводного обмена 

обучение больных, самоконтроль гликемии и оптимизация 

медикаментозной терапии СД 2 позволяют улучшить угле-

водный обмен у пациентов, страдающих ХСН.

2. Терапевтическое обучение приводит к достоверному 

снижению частоты гипогликемии независимо от степени 

снижения уровня HbA1c. 

3. Снижение уровня НbА1с на 1% и более в течение 1 года 

сопровождается замедлением темпов прогрессирования 

ХСН. 

4. Исходно более выраженная степень ХСН снижает 

эффективность гликемического контроля.
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