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РР
иск сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и смерт-
ности от них при сахарном диабете в 2–5 раза превы-
шает популяционный [1, 2]. Среди больных острым

инфарктом миокарда (ОИМ) доля больных сахарным диа-
бетом (СД) по самым консервативным оценкам составляет
20–25% [3], а число пациентов с ненарушенным углеводным
обменом менее половины [4]. Эти данные European Heart
Survey нашли полное подтверждение в аналогичном иссле-
довании, проведенном в Китае, которое выявило лишь
35,8% пациентов с нормальным метаболизмом глюкозы [5].
Гипергликемия является главным проявлением СД, значе-
ние которого как фактора риска ССЗ показано во многих
исследованиях [6]. Роль этого потенциально управляемого
фактора при ОИМ естественно привлекает самое присталь-
ное внимание. 

Bolk et al. [7] на материале 336 пациентов установили
взаимосвязь между уровнем глюкозы крови при поступлении
и смертностью от ОИМ, вне зависимости от наличия ранее
диагностированного СД. Пациенты были разделены на 4
группы по уровням глюкозы крови I:<5,6 ммоль/л, II: 5,6–8,3
ммоль/л, III: 8,4–11,0 ммоль/л, IV: 11,1 ммоль/л. Средний воз-
раст пациентов составил 68±11 лет, у 34% пациентов был
диагностирован передний ОИМ, 52% пациентов лечились
тромболизисом. Все пациенты наблюдались 14,2 месяца.
Смертность больных в течение года составляла 19,3% у
пациентов с уровнем глюкозы крови <100,8 мг/дл (5,6
ммоль/л) и 44% с уровнем глюкозы крови 199,8 мг/дл (11
ммоль/л). В когортном исследовании REGICOR, проведен-
ном в Испании [8] изучена 28-дневная летальность у 662 паци-
ентом ОИМ, последовательно госпитализированных в боль-
ницу Героны. Из них 195 (29,7%) имели ранее известный СД,
но гипергликемия свыше 6,67 ммоль/л при поступлении
отмечена у 69% пациентов. Такой уровень гликемии ассоции-
ровался с возрастанием риска 28-дневной летальности после
ОИМ, что статистически значимо для лиц без ранее извест-
ного СД (8,5–1,1%). В то же время ранее диагностированный
СД, является независимым фактором риска 28-дневной
летальности. Проспективное исследование 2127 больных
острым коронарным синдромом [9] также показало, что риск
раннего развития левожелудочковой недостаточности и кар-
диальной смерти в течение госпитализации зависит от уров-
ня глюкозы крови при поступлении. Так, у пациентов с уров-
нем гликемии менее 5,8 ммоль/л, риск левожелудочковой
недостаточности составляет 6,4%, а для гипергликемии >10
ммоль/л – 25,2%; для кардиальной смерти эти проценты 0,7 и
6,1%, с большой степенью статистической значимости в
обоих случаях. 

В работе Wahab N.N. et al. [10] проанализированы мате-
риалы 1664 последовательно госпитализированных пациен-
тов из регистра ОИМ. Пациентов стратифицировали по нали-
чию СД в анамнезе (есть, нет) и гипергликемии > 11 ммоль/л
(да, нет). По результатам исследования установлено, что ран-
нее развитие хронической сердечной недостаточности (ХСН)
статистически значимо чаше наблюдалось при гиперглике-
мии 11 ммоль/л как среди пациентов с СД в анамнезе, так и у
тех, у которых его не было. В отношении же больничной
летальности это наблюдалось только среди пациентов, не
имевших анамнестических сведений про СД. То обстоятель-

ство, что для пациентов с ранее неизвестным СД, гиперглике-
мия оказывается более значимым предиктором плохого крат-
косрочного прогноза, чем для пациентов с ранее известным
СД, подтверждено и в более позднем исследовании [11]. Более
того, гипергликемия в еще большей степени оказалась пре-
диктором плохого отдаленного прогноза у пациентов без
сахарного диабета, что показано в недавно завершившемся
исследовании CARDINAL [12]. 

Естественно, полученные данные нельзя интерпретиро-
вать таким образом, что больные СД с длительным течением,
имеют лучший прогноз. В специальном исследовании показа-
но, что выживаемость пациентов с длительным течением СД
и разными формами ИБС ниже, чем у пациентов, у которых
гипергликемия впервые выявлена во время ОИМ [13].
Худший прогноз для больных ОИМ в сочетании как с вновь
выявленным, так и с ранее известным СД, подтвержден в
крупном исследовании VALIANT [14]. Речь, таким образом,
идет о том, что гипергликемия сама по себе является предик-
тором плохого прогноза у больных ОИМ, что особенно оче-
видно при небольшой продолжительности СД, когда другие
факторы кардиального риска (вегетокардиопатия, нефропа-
тия и др.) еще не сформировались. Патогенетическая роль
острой гипергликемии находит свое объяснение во многих
клинических и экспериментальных исследованиях. 

Негативное влияние острой гипергликемии на сердечно-
сосудистую систему проявляется в нарушении ишемического
прекондиционирования, которое является протективным
механизмом при ишемическом повреждении. В случае
инфаркта миокарда это приводит к увеличению его размеров
[15]. При тяжелой гипергликемии продемонстрирована
редукция коллатерального коронарного кровотока [16].
Острая гипергликемия может вызвать индукцию апоптоза
кардиомиоцитов [17], либо гибель кардиомиоцитов в резуль-
тате чрезмерного повреждения, вызванного ишемией и
реперфузией [18]. Последствия острой гипергликемии могут
вызывать изменения артериального давления, повышение
уровней катехоламинов, нарушение свертывания крови и элек -
трофизиологические изменения. Так, в исследовании, прове-
денном в Италии Marfella et al. [19], были выявлены гемоди-
намические эффекты острой гипергликемии у пациентов с
СД 2. В исследование включили 20 пациентов, с впервые
выявленным СД 2, без осложнений. Было доказано, что
острая гипергликемия, поддерживавшаяся в течение 2 ч на
уровне 18 ммоль/л, вызывала у больных достоверное повы-
шение систолического артериального давления от 115,5±9,1
до 120,3±8,2 мм рт. ст., (р<0,01) и диастолического артериаль-
ного давления от 70,3±7,8 до 79,7±5,3 мм рт. ст., (р<0,01), уве-
личение частоты сердечных сокращений от 75,2±7,8 до
80,8±5,4 уд./мин, (р<0,01) и увеличение уровней катехолами-
нов плазмы (р<0,05). Эти же исследователи доказали, что
острая гипергликемия вызывает удлинение сегмента QT, что
в свою очередь увеличивает риск коронарных болезней серд-
ца и внезапной смерти. Они индуцировали острую гипергли-
кемию 15 ммоль/л и поддерживали ее в течение 2 часов у 20
здоровых (10 мужчин / 10 женщин), что вызывало достовер-
ное повышение систолического и диастолического АД, уве-
личение ЧСС, удлинение QТ, депрессию QT, удлинение PR и
увеличение уровня катехоламинов (p<0,05) [20]. В других
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работах показана взаимосвязь между острой гипергликемией
и увеличением вязкости крови, АД [21] и увеличением уровня
предсердного натрийуретического пептида [22]. 

Накопленные данные эпидемиологических, эксперимен-
тальных и клинических исследований с очевидностью пока-
зали ассоциацию высокой гипергликемии при поступлении и
неблагоприятного прогноза ОИМ, и поставили в повестку
дня проблему контроля гликемии в остром периоде этого
заболевания. 

Одним из наиболее известных исследований интенсивного
контроля гликемии с использованием инсулина у больных
ОИМ явилось Diabetes Insulin–Glucose in Acute Myocardial
Infarction – DIGAMI [23]. Оно проведено кардиологическими
отделениями девятнадцати больниц в Швеции с 1990 по 1995 г.
В исследование было включено 620 больных с ИМ, развив-
шимся в предшествующие 24 ч, и с уровнем глюкозы крови
> 11 ммоль/л. Пациенты были рандомизированы на две груп-
пы. В первой – больные (n=306) получали как минимум в
течение 24 ч внутривенные вливания инсулина и 5%-ной глю-
козы, с последующей терапией подкожными инъекциями
инсулина 4 раза в день в течение 3 месяцев. Во второй, кон-
трольной (n=314), пациенты получали традиционное лечение,
принятое в данном госпитале. Помимо сахароснижающей
терапии, в обеих группах осуществлялось одинаковое лече-
ние ОИМ в соответствии с принятыми стандартами.
Результаты DIGAMI оказались впечатляющими: доля умер-
ших к концу 1-го года после ОИМ в группе больных, получав-
ших инфузию инсулина, была равна 19%, а в контрольной
группе – 26% (р<0,05). Особенно значительное снижение
смертности больных показано в группе пациентов низкого
риска и не получавших инсулин до ОИМ. У этих больных
показатели больничной летальности смертности снизились
на 58% (р<0,05), а число умерших в течение года – на 52%
(р<0,02) по сравнению с контрольной группой, в которую
вошли аналогичные пациенты [24]. При дальнейшем наблю-
дении (в среднем 3,4 года) было показано сохранение отме-
ченных различий [25]. 

При интерпретации этих многообещающих результатов
оказалось неясным, каким именно компонентом инсулиноте-
рапии они обеспечены: инфузией инсулина в острой фазе ИМ
или инсулинотерапией, проводимой в последующем в стацио-
наре. Эти вопросы решались в процессе еще более крупного
и интернационального исследования [26]. Оно проведено в 44
центрах скандинавских стран и Великобритании и включало
1253 больных СД 2 и с уровнем глюкозы > 11,0 ммоль/л, гос-
питализированных по поводу ОИМ. Сравнивались 3 страте-
гии в лечении пациентов страдающих СД 2 в остром периоде
ИМ. Первая группа (n=474) получала инфузии инсулина и
глюкозы (ИГ) и в течение последующих 3 месяцев – подкож-

ные инъекции инсулина. Вторая группа (n=473) также полу-
чала 24-часовую, непрерывную инфузию ИГ, дальнейшая так-
тика контроля определялась лечащим врачом. Третья группа
(n=306) получала традиционное лечение, принятое в данном
учреждении. Среднее время наблюдения за больными соста-
вило 2,1 года (1,03–3,00). Результаты DIGAMI 2 не подтвер-
дили данные, полученные в первом DIGAMI: больничная
летальность и выживаемость в течение года после ОИМ не
различалась во всех трех группах пациентов. 

Результаты DIGAMI 2 разрушили определенные представ-
ление об эффективности собственно инсулина и ИГ в улучше-
нии прогноза ОИМ у больных СД. Во многом эти надежды
были связаны с ренессансом глюкозо-инсулинкалиевой смеси
(ГИК) в лечении ОИМ и реперфузионного синдрома [27, 28].
ГИК приписывается роль метаболического протектора кар-
диомиоцитов, прежде всего за счет подавления повышенной
концентрации свободных жирных кислот, обусловленной
гиперкатехоламинемией и повышением потребности миокар-
да в кислороде. Клинические исследования по применению
ГИК у больных инфарктом миокарда, включавшим и больных
СД 2, дали неоднозначные результаты [29], что наблюдается и
для DIGAMI-1 и DIGAMI-2. Однако понимание того, что ИГ
или ГИК не являются панацеей, не дает основания сомневать-
ся в эпидемиологических данных о связи уровня глюкозы с
прогнозом больных ОИМ и СД, переводя вопрос в плоскость
способа достижения такого контроля [30]. 

Эти выводы были подтверждены и в австралийском
исследовании The Hyperglycemia: Intensive Insulin Infusion In
Infarction - HI-5 study [31]. Оно началось в 2001 г. и закончи-
лось через 3,5 года. В исследовании участвовало 240 паци-
ентов, 116 пациентов страдали СД 2. Целью данного иссле-
дования было изучение влияния улучшенного гликемиче-
ского контроля, достигнутого с помощью инфузии инсулина
с различной скоростью введения инсулина, на выживае-
мость пациентов с гипергликемией в остром периоде ОИМ.
Пациенты в остром периоде ОИМ, были разделены на 2
группы, получающие инсулин как минимум 24 ч до дости-
жения уровня глюкозы <10 ммоль/л или общепринятую
терапию. Было установлено, что инфузия инсулина не влия-
ла на летальность (4,8 и 3,5%, р=0,75), а также на смерт-
ность спустя 3 месяца (7,1 и 4,4%, р=0,42) и 6 месяцев (7,9
против 6,1%, р=0,62). Однако в этой группе был отмечен
более низкий уровень возникновения сердечной недоста-
точности (12,7 и 22,8%, р=0,04 ) и повторного ИМ в течение
ближайших 3 месяцев (2,4 и 6,1%, р=0,05). При анализе
уровней глюкозы, достигнутых в течение 24 ч, выяснилось,
что летальность у пациентов с уровнем глюкозы 8 ммоль/л
в сравнении с группой > 8 ммоль/л (2 и 11% спустя 6 меся-
цев, р=0,02) была меньше.

Таблица 1
Протокол инфузии инсулинглюкозной смеси для использования медицинскими сестрами палат интенсивной терапии коронарных больных:

• 80 ЕД инсулина короткого действия растворяют 500 мл – 5% глюкозы и (1 ЕД инсулина в 6 мл раствора).
• Начать инфузию со скоростью 30 мл/ч. Проверить уровень глюкозы через 1 час. Установить скорость инфузии в соответствии со шкалой 

слежения и  в соответствии с целевыми уровнями глюкозы 7–10 ммоль/л. Определять  гликемию через 1 ч после изменения скорости 
инфузии глюкозы или через 2 ч в случае отсутствия изменений. Если первоначальное уменьшение уровня глюкозы превышает 30%, 
скорость инфузии не меняется, при условии, что уровень глюкозы крови превышает 11 ммоль/л; или уменьшить до 6 мл/ч, если уровень 
глюкозы близок к целевым уровням  7–10,9 ммоль/л.

• Если уровень глюкозы стабильный и ≤10,9 ммоль/л, после 22 ч скорость инфузии уменьшить на 50%.

Следящая шкала протокола инфузии:
• >15 ммоль/л – 8 ЕД инсулина короткого действия в/в и увеличить скорость введения инсулина на 6 мл/ч.
• 11–14,9 ммоль/л – увеличить скорость инфузии на 3 мл/ч.
• 7–10,9 ммоль/л – оставить скорость инфузии без изменений.
• 4–6,9 ммоль/л – уменьшить скорость введения на 6 мл/ч.
• <4 ммоль/л – остановить инфузию на 15 мин, если гипогликемия симптоматическая, то вводится 20 мл – 30%-ная глюкоза, затем инфузия 

восстанавливается со скоростью сниженной на 6 мл/ч.
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Расхождения в результатах этих трех крупных исследова-
ний породили оживленную дискуссию, в которой, в частности,
отмечено, что определенные различия в дизайне затрудняют
окончательную оценку влияния непрерывной инфузии инсу-
линглюкозной смеси в острый период ИМ на его прогноз [30,
32, 33]. Однако этими исследованиями, безусловно, была пока-
зана целесообразность строго, близкого к нормогликемии,
контроля уровня глюкозы крови в остром периоде ИМ.
Кроме того, в ряде новых работ показано благоприятное
влияние строгого гликемического контроля в первые 24 ч
ОИМ на сохранение глобальной и сегментарной систоличе-
ской функ ции левого желудочка [34, 35, 36]. Опубликованные
в 2007 г. совместные рекомендации Европейского кардиоло-
гического общества и Европейской ассоциации по изучению
сахарного диабета признают полезным осуществление стро-
гого гликемического контроля у этих больных, вне зависимо-
сти от конкретного метода сахароснижающей терапии [37].
В то же время инфузия инсулина в условиях палат интенсив-
ной терапии признается наиболее управляемым и, следова-
тельно, потенциально более эффективным и безопасным
методом достижения целевых показателей гликемии [6].
Инсулин у больных ОИМ может применяться и без обяза-
тельного применения глюкозы, что позволяет сократить
количество вводимой жидкости [38]. Имеющиеся плюсы кон-
троля гликемии, управляемой по уровню гликемии непрерыв-
ной инфузией инсулина, заставляют внимательно рассмо-
треть предложенные инфузионные протоколы. 

Благодаря успеху DIGAMI широкую известность приоб-
рел примененный в этом исследовании, а также в исследова-
нии DIGAMI-2 протокол [22], предназначенный для исполь-
зования сестрами палат интенсивной терапии коронарных
больных (табл. 1). Важным достоинством этого протокола
является относительно небольшое количество инфузируемой
жидкости, поскольку опасность применения большого коли-
чества глюкозы уже отмечалась в исследованиях по ГИК [28].
Однако данный алгоритм не является идеальным. Во-первых,
выбранный целевой уровень глюкозы крови 7–10 ммоль/л,

выше тех целевых уровней, которые следуют из эпидемиоло-
гических исследований, приведенных выше. Но даже и эти
уровни не были достигнуты у всех больных. В DIGAMI сред-
ний уровень глюкозы крови составил 9,6 ммоль/л, в DIGAMI-2
он был ниже – 9,1 ммоль/л. Во-вторых, в исследованиях были
отмечены случаи гипогликемии. В первом DIGAMI у боль-
ных в группе непрерывной инфузии инсулина – в 15% случа-
ев, в исследовании DIGAMI 2 уровень глюкозы крови менее
3 ммоль/л, как с симптомами, так и без симптомов наблюдал-
ся в первой группе в 12,7% случаев, из них симптоматическая
гипогликемия отмечалась в 27% случаев, во второй группе
гипогликемия была отмечена в 9,6%; из них симптоматичес -
кая – в 39% случаев, в третьей группе только у 1,0%; симпто-
матическая в 33% случаев. В связи с этим, данный протокол
лечения нельзя считать безопасным, это подтверждает и про-
веденное в Швеции исследование, включавшее в себя пациен-
тов с СД и ИМ и доказавшее, что гипогликемия в период гос-
питализации, как и гипергликемия при поступлении являются
независимым фактором риска смертности в течение двух лет
[39]. И хотя рассмотренный нами протокол не является
единственным [40], нет оснований считать, что найдены
успешные способы и протоколы лечения подобных больных.
Более того, признается, что достижение целевых уровней у
больных ОИМ значительно труднее, чем в других критиче-
ских ситуациях [41]. 

Разумеется, необходимы исследования и по другим, кроме
непрерывной инфузии инсулина, методам достижения строго-
го гликемического контроля у больных диабетом, и они уже
появляются, правда, в иных, нежели ОИМ, критических
ситуациях [42]. 

Hirsh в своей статье [32] приводит интересные слова
Малмберга, о том что достижение гликемического контроля
является куда более трудной задачей, чем назначение стати-
нов, ингибиторов АПФ или β-блокаторов. Необходимы еще
значительные усилия для повышения эффективности кон-
троля гликемии у больных СД и ОИМ как в госпитальных
условиях, так и после выписки из стационара.
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