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Сахарный диабет (СД) — один из основных 
факторов риска (ФР) развития ИБС и её ослож-
нений. По данным мета-анализа, включавшего 
более 95000 пациентов без СД, наблюдавшихся в 
среднем 12,4 года, установлено, что существует 
прямая взаимосвязь между развитием сердечно-
сосудистых заболеваний и гликемией натощак, 
а также постпрандиальной гипергликемией. 
При уровне гликемии натощак, превышающий 
6,1 ммоль/л, риск развития сердечно-сосудис-
тых событий в последующие 12,4 года повышен 
в 1,33 раза [1]. Согласно результатам крупных 
эпидемиологических исследований, частота ин-
фаркта миокарда (ИМ) и острых нарушений моз-
гового кровообращения у больных с СД в 2-3 раза 
выше, чем в общей популяции [2]. Haff ner S.M. et 
al. при наблюдении пациентов на протяжении 
7 лет выявили, что риск развития ИМ у лиц без 
СД и ИМ в анамнезе составил 3,5%, у больных с 
СД без клинических проявлений ИБС — 20,2%, 
у больных с СД, перенесших ранее ИМ — 45% 
[3]. На основании полученных данных пациен-
тов с СД относят к группе лиц с высоким риском 
сердечно-сосудистых осложнений. 

Изучению ФР возникновения сердечно-сосу-
дистых заболеваний при СД было посвящено одно 
из наиболее крупных проспективных исследова-
ний UKPDS, в которое было включено более 4200 
пациентов с впервые выявленным СД 2 типа без 
поражения сердца и сосудов. Средняя длитель-
ность наблюдения больных составила 7,9 года. 
Установлено, что основными ФР возникновения 
сердечно-сосудистых заболеваний у больных СД 
2 типа, являются атерогенные нарушения в ли-
пидном составе крови (при повышении ХСЛНП 
на 1 ммоль/л риск сердечно-сосудистых заболе-
ваний увеличивается на 57%, а при снижении ХС 
ЛВП на 0,1 ммоль/л — на 15%), гипергликемия 
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(при повышении гликированного гемоглобина 
на 1% смертность от кардиоваскулярной патоло-
гии увеличивается на 11%), артериальная гипер-
тония (повышение АД на 10 мм рт. ст. увеличи-
вает риск развития ИБС на 15%), курение (риск 
сердечно-сосудистых заболеваний у курящих на 
41% выше) [4]. Позднее установлено, что нару-
шения углеводного обмена и сопутствующие им 
гиперинсулинемия и инсулинорезистентность 
способствуют развитию сердечно-сосудистых 
заболеваний, индуцируя оксидативный стресс, 
сосудистое воспаление, генерализованную дис-
функцию эндотелия, нарушения тромбоцитар-
ного и плазменного звеньев гемостаза, снижение 
фибринолитической активности крови [5]. 

К факторам, способствующим неблагопри-
ятному течению и высокой смертности от ИБС 
у больных с нарушениями углеводного обмена, 
относят макроангиопатии с диффузным атеро-
склеротическим поражением коронарного русла, 
микроангиопатии с расстройствами микроцир-
куляции и перфузии миокарда, диабетическую 
кардиомиопатию. Последняя развивается в усло-
виях угнетения гликолиза и активации липолиза 
с накоплением продуктов β-окисления жирных 
кислот, нарушающих транспорт аденозиндифос-
фата к кардиомиоцитам, что ведет к снижению 
сократительной способности миокарда и разви-
тию злокачественных аритмий, в том числе вне-
запной смерти [6]. 

Указанные нарушения определяют особен-
ности патоморфологических изменений коро-
нарного русла и клинических проявлений хро-
нической ИБС и острых коронарных синдромов 
(ОКС) у пациентов с нарушениями углеводного 
обмена. У больных СД в сравнении с общей попу-
ляцией пациентов ИБС развивается в более ран-
нем возрасте и характеризуется более выражен-
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ным коронарным атеросклерозом с поражением 
дистальных отделов артерий. И даже на стадии 
предиабета — у больных с нарушениями толе-
рантности к глюкозе — частота поражения ко-
ронарных артерий атеросклерозом существенно 
выше, чем у лиц с нормогликемией [7]. Обнару-
жено, что состав и структура коронарных бляшек 
у больных с нарушениями углеводного обмена 
имеют некоторые особенности, которые заклю-
чаются в повышенном содержании окисленных 
липидов, клеток воспалительного ряда и нали-
чии истонченной капсулы. Известно, что ука-
занные характеристики бляшки ассоциируются 
с ее нестабильностью, склонностью к разрывам. 
Наличие таких атером в коронарном русле боль-
ных с нарушениями углеводного обмена совмес-
тно с активацией свертывающей системы крови 
предрасполагают к обострениям ИБС. Повышен-
ный риск развития ИМ и высокая смертность у 
больных СД, выявленные в эпидемиологических 
исследованиях, вероятно, обусловлены патомор-
фологическими особенностями состояния коро-
нарного русла и метаболическими нарушениями 
кардиомиоцитов у этих пациентов. 

К особенностям течения заболевания у боль-
ных ИБС с нарушениями углеводного обмена 
относят высокую частоту эпизодов безболевой 
ишемии миокарда, более раннее развитие сер-
дечной недостаточности (СН), более частое со-
путствующее поражение атеросклерозом других 
сосудистых бассейнов — церебральных артерий, 
сосудов нижних конечностей и др.

Клиническое течение ОКС при СД также име-
ет свои особенности. ИМ у больных СД нередко 
протекает атипично в виде безболевого вари-
анта, либо атипичных приступов стенокардии, 
сопровождающихся нарушениями сердечного 
ритма или проявлениями сердечной недостаточ-
ности (СН) [8]. Безболевое и атипичное течение 
ИМ определяют позднюю диагностику заболева-
ния, высокую частоту постинфарктных ослож-
нений как в остром, так и отдаленном периодах. 
У трети больных СД течение ИМ осложняется 
ранней постинфарктной стенокардией, требую-
щей выполнения инвазивного вмешательства. 
Смертность в остром и подостром периодах ИМ 
у больных СД в 2 раза выше, чем у лиц без СД. 

Так, смертность в первые 30 дней заболевания 
у больных СД и ИМ с подъемом сегмента ST, по 
данным крупномасштабных исследований GUS-
TO I и MONICА, составила 12,6% и 13% соответс-
твенно и была почти в 2 раза выше, чем у пациен-
тов без СД [9, 10]. По данным регистра GRACE, у 
больных СД госпитальная смертность при ИМ с 
подъемом сегмента ST составила 11,7%, при ИМ 
без подъема сегмента ST — 6,3%, при нестабиль-
ной стенокардии — 3,9%. Указанные показатели 
смертности были значительно выше, чем у боль-
ных без СД — соответственно 6,4%; 5,1%; 2,9% 
[11]. В структуре причин летальности у больных 
с нарушениями углеводного обмена отмечают 
повышенную частоту разрывов миокарда (до 
20% от всех причин смерти при ИМ с зубцом Q), 
электрической нестабильности миокарда, карди-
огенного шока. 

Распространенность нарушений углеводного 
обмена при ОКС достаточно велика, а больные 
с гипергликемией в острую фазу заболевания 
представляют собой гетерогенную группу, кото-
рая включает пациентов с ранее установленным 
СД, впервые выявленным СД, нарушениями то-
лерантности к глюкозе, гипергликемией, являю-
щейся проявлением адренергического стресса. 

Данные о распространенности нарушений уг-
леводного обмена у больных ОКС, по результатам 
одного из наиболее крупных эпидемиологичес-
ких исследований Th e Euro Heart Survey on Dia-
betes and the Heart, которое включало более 2000 
больных, представлены на рис. 1. Видно, что ра-
нее диагностированные нарушения углеводного 
обмена имелись у 30% больных, после целенап-
равленного обследования впервые выявленный 
СД зарегистрирован у 14% пациентов, впервые 
выявленный нарушенный тест толерантности 
к глюкозе (НТТГ) у 37% лиц [12]. 

Аналогичные данные приводят Norhammer A. 
et al. [13]. У 65% больных с острым ИМ, которые 
не имели СД в анамнезе, выявлен НТТГ, у 25% 
их них нарушения углеводного обмена позволя-
ли диагностировать впервые выявленный СД. В 
тоже время частота НТТГ среди «здоровых лиц» 
составляла 35%. 

Результаты всех законченных к настоящему 
времени крупных исследований (Th e Euro Heart 
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Survey on Diabetes and the Heart, DIGAMI 1, GUS-
TO IIb, OPUS TIMI 16, GRACE; DIGAMI 2, STEMI, 
TACTICS, TIMI 18) свидетельствуют о том, что 
пациенты с гипергликемией на фоне ОКС име-
ют неблагоприятный ближайший и отдаленный 
прогноз заболевания. Эта закономерность выяв-
ляется как у больных ИМ с подъемом сегмента ST, 
так и без подъема сегмента ST, а также и у пациен-
тов с нестабильной стенокардией [11,12,14-19]. 

По данным исследований GUSTO I, TAMI 
смертность у больных с СД в течение первого 
года после перенесенного ИМ составляет 15-34% 
и достигает 45% в последующие 5 лет. Относи-
тельный риск отдаленной смертности при учете 
клинических характеристик, сопутствующих за-
болеваний, проводимой терапии составляет 1,3-
5,4 [9, 20]. 

Высокие показатели смертности, а также ку-
мулятивной частоты смертей, ИМ и инсультов 
на протяжении года наблюдения среди больных 
ОКС с СД по сравнению с пациентами, не имев-
шими нарушений углеводного обмена, выявлены 
в исследовании Th e Euro Heart Survey on Diabetes 
and the Heart. Причем эта закономерность была 
характерной не только для больных СД, то также 
для лиц с предиабетом — при нарушениях толе-
рантности к глюкозе. Чем более выражены были 
нарушения углеводного обмена у больных ОКС, 
тем выше был риск развития сердечно-сосудис-
тых осложнений [12]. 

Аналогичные данные получены в крупно-
масштабном исследовании DIGAMI 1, в которое 
включали больных с острым ИМ и сопутствую-

щим СД 1 и 2 типа; а также лиц без анамнеза СД, 
с уровнем глюкозы в крови при госпитализации, 
превышавшим 11 ммоль/л. Наиболее высокий 
риск сердечно-сосудистых осложнений зарегис-
трирован у больных СД 1 типа, промежуточный 
— у пациентов СД 2 типа, меньший — у пациен-
тов с впервые выявленным СД и транзиторными 
нарушениями уровня гликемии [14]. 

Результаты исследований свидетельствовали, 
что любое повышение уровня глюкозы в крови 
у больных ОКС прогностически неблагоприятно 
и ассоциируется с повышенным риском сердеч-
но-сосудистых осложнений. Повышение уровня 
гликемии на 0,6 ммоль/л в период острого ИМ у 
больных без СД увеличивает 30-дневную смерт-
ность на 12%.

При оценке прогностического значения ги-
пергликемии у больных ОКС необходимо учи-
тывать, в какой период времени выявлены на-
рушения углеводного обмена. У пациентов с 
гипергликемией при поступлении в стационар, 
но с нормальным уровнем сахара в крови нато-
щак на вторые сутки госпитализации риск смер-
ти не повышен. Но гипергликемия натощак при 
нормальных уровнях глюкозы в момент госпита-
лизации в стационар трехкратно повышает риск 
смерти [21].

Неблагоприятное прогностическое значение 
у больных ОКС имеет также повышенный пост-
прандиальный уровень гликемии (DECODE). 
При базальном уровне глюкозы у больных СД 
более 7,8 ммоль/л и постпрандиальном менее 
7,8 ммоль/л сердечно-сосудистая смертность со-
ставляла 1%, но при нормальном или указанном 
выше базальном уровне глюкозы, но постпранди-
альной гликемии более 11,1 ммоль/л смертность 
возрастала в 2-2,5 раза [22]. 

Следовательно, неблагоприятный прогноз 
заболевания характерен для больных ОКС, име-
ющих гипергликемию натощак или постпран-
диальную гипергликемию. У пациентов ОКС с 
гипергликемией в период поступления в стаци-
онар, но нормальными показателями сахара в 
крови натощак и после нагрузки глюкозой риск 
смерти не повышен. 

Представляется важным тот факт, что при 
хорошей коррекции углеводного обмена прогноз 

Рис. 1 . Частота сахарного диабета и нарушенной толерантности к 

глюкозе у больных ИБС. Данные Bartnik  M. с соавт. [12]. Пояснения и 

сокращения в тексте. 
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заболевания у больных ОКС с СД и без наруше-
ний углеводного обмена может быть сопоставим 
(DIGAMI 1; DIGAMI 2) [14, 17]. В исследовании 
DIGAMI 1 интенсивная инсулинотерапия боль-
ных, перенесших острый ИМ, улучшала компен-
сацию углеводного обмена и снижала годовую 
смертность на 30%. 

Таким образом, больные с гипергликемией 
в острую фазу ОКС составляют группу пациен-
тов с высоким риском кардиоваскулярных ос-
ложнений. Прогностическое значение ранних 
нарушений углеводного обмена у больных ОКС 
сопоставимо с таковым СД 2 типа. Поэтому при 
лечении больных ОКС с гипергликемией следу-
ет придерживаться агрессивной стратегии вме-
шательств, включающей ранние инвазивные 
процедуры, тромболитическую терапию (ТЛТ), 
комбинированную фармакотерапию, соответс-
твующую современным рекомендациям. Адек-
ватная коррекция нарушений углеводного об-
мена, уменьшающая частоту осложнений ОКС, 
— одно из ведущих направлений лечения. 

Целевыми значениями показателей уг-
леводного обмена у больных СД 2 типа счи-
тают: уровень гликемии натощак — менее 
6,0 ммоль/л, уровень постпрандиальной 
гликемии — менее 7,5 ммоль/л, уровень глики-
рованного гемоглобина — 6,0-6,5%. 

С целью оценки влияния различных способов 
снижения уровня гликемии на прогноз больных 
ОКС с нарушениями углеводного обмена были 
проведены крупномасштабные исследования 
DIGAMI 1 и DIGAMI 2. Результаты исследова-
ний свидетельствовали, что прогноз заболе-
вания у больных острым ИМ с СД может быть 
улучшен в равной мере при интенсивной инсули-
нотерапии и использовании пероральных саха-
роснижающих препаратов. Улучшение прогноза 
связано, вероятно, не с выбором препарата, а с 
достижением оптимальных показателей углевод-
ного обмена [14, 17]. 

Вмешательством, способным восстановить 
проходимость инфаркт-связанной коронарной 
артерии и улучшить ближайший и отдаленный 
прогноз у больных ИМ с подъемом сегмента ST, 
является ТЛТ. Наибольшее снижение смертнос-
ти при применении ТЛТ выявлено у больных ИМ 

с высоким риском осложнений, в том числе при 
СД [23]. Тем не менее, резидуальный риск карди-
оваскулярных осложнений после эффективной 
ТЛТ остается более высоким у больных ИМ с СД, 
чем у пациентов без СД.

Другой метод восстановления кровотока 
в скомпрометированной коронарной артерии 
у больных ОКС — инвазивные вмешательства 
(чрезкожное коронарное вмешательство [ЧКВ], 
операция коронарного шунтирования [КШ]). 
Среди наиболее ранних исследований, показав-
ших преимущества инвазивных технологий в 
лечении больных ОКС, было FRISC II, в кото-
ром выявлено, что выполнение ЧКВ в период 
обострения ИБС сопровождается значительным 
снижением кумулятивной частоты смертей и 
повторных ИМ на 30% и 20,6% соответственно 
в сравнении с указанными событиями при ме-
дикаментозной терапии. При этом наибольшую 
пользу от ранней инвазивной стратегии полу-
чали пациенты с СД 2 типа [24]. В исследовании 
Stenestrand U. и Wallentin L. коронарная ревас-
куляризация, проведенная в течение 14 дней от 
начала ОКС с подъемом и без подъема сегмента 
ST, приводила к 53% — снижению годовой смер-
тности у больных без СД и 63% — уменьшению 
смертности у пациентов с СД [25]. 

С целью уменьшения риска осложнений при 
выполнении ЧКВ у больных ИБС с СД рекомен-
дуют у больных ИБС с СД проводить вмешатель-
ства с использованием новых технологий, дока-
завших свою эффективность в плане улучшения 
прогноза.

Применение ингибиторов гликопротеиновых 
рецепторов IIb/IIIa тромбоцитов при выпол-
нении ЧКВ и имплантация интракоронарных 
стентов практически в 2 раза уменьшали частоту 
рестенозов оперированных артерий и серьезных 
осложнений после процедуры. Польза от указан-
ных вмешательств при проведении коронарной 
ангиопластики прослеживалась как у больных 
СД, так и без СД, но риск развития сердечно-
сосудистых событий у пациентов с нарушения-
ми углеводного обмена оставался повышенным 
даже в этом случае (EPISTENT) [26].

Имплантация стентов, выделяющих анти-
пролиферативные лекарственные вещества, су-
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щественно снижает частоту рестенозов. Соглас-
но результатам исследований SIRIUS и TASUS 
IV (Таблица), частота рестенозов и повторных 
реваскуляризаций целевого стеноза у больных 
СД при имплантации стентов, выделяющих ан-
типролиферативные лекарственные вещества, 
были достоверно ниже, чем в группе пациентов, 
которым имплантированы металлические стен-
ты. Частота указанных событий зависела также 
от проводимой сахароснижающей терапии. Доля 
больных с рестенозами артерий и повторной ре-
васкуляризацией целевого стеноза была сущест-
венно больше при терапии инсулином, чем при 
применении пероральных сахароснижающих 
средств [27]. 

Обнаружено также, что у больных ИБС с СД 
частота рестенозов артерий зависит от характера 
лекарственного покрытия стента. По данным ин-
тракоронарного ультразвукового исследования, 
проведенного через 8 месяцев после ЧКВ, час-
тота случаев и выраженность неоинтимальной 
гиперплазии в зоне проводившегося вмешатель-
ства были существенно меньше при импланта-
ции стентов, покрытых рапамицином (стент 
«Сypher») в сравнении со стентами, покрытыми 
паклитакселем (стент «Taxus») (соответственно 
0% и 7,5% и 0 мм3 и 8,0 мм3 ) [28]. 

Применение комбинированной антитромбо-
цитарной терапии клопидогрелем и аспирином 
стало обязательным компонентом лечения боль-
ных при выполнении ЧКВ. Доказательства эф-
фективности такой терапии у больных ОКС без 
подъема сегмента ST получены в исследованиях 
PCI-CURE и CREDO [29, 30], у пациентов ОКС с 
подъемом сегмента ST — в исследованиях CLA-
RITI TIMI 28 и COMMIT [31, 32]. У пациентов с 
высоким риском кардиоваскулярных событий 
рекомендуют выполнять ЧКВ на фоне терапии 
тремя антитромбоцитарными средствами с раз-
личным механизмом подавления функциональ-
ной активности кровяных пластинок (клопи-
догрель, аспирин, блокаторы IIb/IIIa рецепторов 
тромбоцитов для внутривенного введения). Од-
нако у части пациентов даже на фоне комбини-
рованной антитромбоцитарной терапии повтор-
ные коронарные события после выполнения ЧКВ 
все же происходят. Этот факт отчасти объясняют 

резистентностью кровяных пластинок к антит-
ромбоцитарным средствам. Поэтому проводятся 
исследования по оценке эффективности некото-
рых дополнительных вмешательств, способных 
улучшить прогноз ИБС после выполнения ЧКВ. 
Это исследования по оценке эффективности 
клопидогреля, применяемого до ЧКВ в «нагру-
зочной» дозе 600 мг; новых блокаторов Р2Y12 
— рецепторов тромбоцитов; комбинированной 
терапии, включающей четыре антитромбоцитар-
ных препарата с различным механизмом подав-
ления функциональной активности кровяных 
пластинок (аспирин, клопидогрель, блокаторы 
IIb/IIIa гликопротеиновых рецепторов, цилоста-
зол).

 В исследовании ISAR-REACT 2 [33] была оце-
нена эффективность клопидогреля в «нагрузоч-
ной» дозе 600 мг при выполнении ЧКВ у больных 
ОКС высокого риска. Результаты исследования 
(рис. 2) свидетельствуют, что использование кло-
пидогреля в более высокой «нагрузочной» дозе 
при ЧКВ у больных ОКС без подъема сегмента ST 
приводит к уменьшению риска развития смерти, 
нефатального ИМ, экстренной реваскуляриза-
ции целевого стеноза за 30 дней наблюдения на 
3% (Р=0,03). Наибольшая польза от применения 
такой «нагрузочной» дозы клопидогреля наблю-
дается у «тропонин-позитивных» пациентов (с 
уровнем тропонина Т > 0,03 нг/мл), в то время 

Рис. 2. Кумулятивный риск смерти, нефатального инфаркта миокарда, 

экстренной реваскуляризации целевого стеноза в зависимости от при-

менения абциксимаба в различных группах больных ОКС без стойких 

подъёмов ST. Данные исследования ISAR-REACT 2 [33]. Пояснения и 

сокращения в тексте. 
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как у «тропонин-негативных» лиц частота ука-
занных событий практически не различалась. 
В подгруппе пациентов с СД дополнительной 
пользы от применения высокой нагрузочной 
дозы клопидогреля не отмечено. 

В недавно законченном исследовании TRI-
TON-TIMI 38 в подгруппе больных ОКС с СД не 
обнаружено дополнительной пользы от примене-
ния при ЧКВ нового блокатора Р2Y12 — рецепто-
ров тромбоцитов прасугрела в сравнении с кло-
пидогрелем, хотя во всей выборке больных ОКС 
лечение прасугрелом сопровождалось меньшей 
частотой неблагоприятных исходов в виде тром-
бозов стента, реинфарктов миокарда, экстренных 
вмешательств на коронарных артериях [34]. 

Оценка эффективности комбинированной 
антиагрегантной терапии, включающей антит-
ромбоцитарные препараты с различным меха-
низмом подавления функциональной активнос-
ти кровяных пластинок (аспирин, клопидогрель, 
цилостазол), при выполнении ЧКВ у пациентов 
с высоким риском кардиоваскулярных осложне-
ний проведена в исследовании DECLARE-Long 
Study. Показано, что такая терапия приводит к 
более выраженному ингибированию агрегации 
тромбоцитов, уменьшению частоты тромбозов 
стента и основных коронарных событий, чем ле-
чение аспирином в сочетании с клопидогрелем. 
Наибольшую пользу от комбинированной ан-
титромбоцитарной терапии получали больные 
ИБС с высоким риском сердечно-сосудистых ос-
ложнений, в том числе пациенты с СД [35].

Больным ИБС с многососудистым поражени-
ем коронарного русла, поражением ствола левой 
коронарной артерии показано проведение КШ. 
Следует сказать, что выполнение КШ в острей-
шем периоде ИМ имеет ограниченное значение 
и используется в основном при невозможности 
проведения или неудаче ЧКВ, а также у больных, 
нуждающихся в срочном хирургическом вмеша-
тельстве по поводу дефекта межжелудочковой 
перегородки или митральной регургитации. 

В исследовании BARI при сравнении эф-
фективности КШ и ЧКВ у больных ОКС с мно-
гососудистым поражением коронарного русла 
показано, что показатель 5-летней выживаемос-
ти у больных с СД был существенно выше при 

выполнении КШ. В группе больных без СД раз-
личий в выживаемости при проведении ЧКВ и 
КШ не выявлено [36]. Однако результаты этого 
исследования в настоящее время имеют ограни-
ченное значение, т.к. коронарная ангиопластика 
не сопровождалась стентированием артерий и 
применением ингибиторов IIb/IIIa рецепторов 
тромбоцитов. Преимущества КШ перед ЧКВ у 
больных СД с многососудистым поражением 
коронарного русла продемонстрированы также 
в исследовании ARTC. У больных СД уровень 
смертности через год после проведения ЧКВ со-
ставил 6,3%, после КШ — 3,1%; повторный ИМ 
не развился в группе ЧКВ — у 63%, в группе КШ 
— у 84% лиц [37]. 

Однако данные одного из крупных исследо-
ваний CARDia, результаты которого доложены 
на Европейском конгрессе кардиологов в 2008 
г., свидетельствуют, что современная техноло-
гия ЧКВ позволяет снизить частоту годовых 
сердечно-сосудистых осложнений — смертей, 
нефатальных ИМ и нефатальных инсультов у 
больных ИБС с многососудистым поражением 
коронарного русла и сопутствующим СД в той же 
степени, что и КШ (рис. 3). Вероятно, современная 
технология выполнения ЧКВ с наиболее полной 
реваскуляризацией коронарных артерий, имп-
лантацией стентов с лекарственным покрытием 
и одновременным применением антитромботи-
ческих и антитромбоцитарных средств привела 

Рис. 3. Годовые исходы ИБС у больных сахарным диабетом с 

многососудистым поражением коронарного русла в зависимости от 

метода реваскуляризации. Данные исследования CARDia. Пояснения и 

сокращения в тексте. 
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к тому, что прогноз заболевания после ЧКВ и КШ 
у больных ИБС с многососудистым поражением 
коронарного русла стал одинаков. 

 В комплексном лечении больных ОКС долж-
ны применяться β-блокаторы, ИАПФ, статины. 

Статины — обязательный компонент лечения 
больных ОКС с СД. Терапию статинами начина-
ют в ранние сроки ОКС, осуществляют высокими 
дозами с целью достижения «целевых» значений 
липидов. В исследованиях HPS [38] и PROVE-IT 
[39] показано, что раннее назначение статинов 
больным ОКС с СД приводит к снижению рис-
ка развития сердечно-сосудистых осложнений, 
причем интенсивная гиполипидемическая тера-
пия с достижением уровня ХСЛНП 1,6 ммоль/л 
сопровождается более выраженным уменьшени-
ем частоты случаев кардиоваскулярных событий, 
чем стандартная терапия с достижением уровня 
ХС ЛНП 2,5 ммоль/л. 

Существенно улучшают прогноз у больных 
ОКС β-адреноблокаторы. Первые доказательства 
пользы применения β-блокаторов у больных ИМ 
с сопутствующим СД получены в исследовании 
Norwegian Multicenter Study of Timolol aft er Myo-
cardial Infarction. Назначение тимолола больным 
ИМ с СД приводило к снижению летальности на 
63%, повторного ИМ — на 83% [40]. Улучшение 
ближайшего и отдаленного прогноза при при-
менении β-блокаторов у больных ОКС с СД заре-
гистрировано в исследованиях Malmberg K. et al. 
[41], Lowel H. et al. [42]. Cреди β-адреноблокаторов 
предпочтительны препараты с селективным дейс-
твием, а среди неселективных — β-адреноблока-
торы со свойствами периферических вазодилата-
торов. 

Положительным влиянием на прогноз у боль-
ных, перенесших ИМ, с систолической дисфунк-
цией левого желудочка обладают ИАПФ (SAVE 
[43], TRACE [44]). При анализе исследований с 
применением различных ИАПФ показано, что 

эффективность отдельных препаратов у больных 
ОКС с СД и лиц без нарушений углеводного об-
мена была сопоставимой. 

С целью улучшения отдаленного прогноза 
у больных ОКС с СД следует уделять внимание 
также коррекции модифицируемых ФР ИБС: 
ожирению, курению, мало подвижному образу 
жизни, достижению целевых уровней АД (менее 
130/80 мм рт. ст.) и другим. 

Таким образом, больные ОКС с СД — это груп-
па пациентов с очень высоким риском сердеч-
но-сосудистых осложнений. Однако в реальной 
клинической практике эти больные получают 
недостаточное лечение по сравнению с пациента-
ми без СД. С учетом данных доказательной меди-
цины, в этой группе больных должна проводить-
ся агрессивная стратегия ведения, включающая 
ранние инвазивные вмешательства. В комплекс-
ном лечении должны применяться современные 
лекарственные препараты, доказавшие свою спо-
собность реально снижать основные сердечно-
сосудистые риски. 

Таблица

Эффективность стентов, выделяющих антипролифератив-
ные лекарственные вещества, в зависимости от проводи-

мой противодиабетической терапии [27]

SIRIUS TAXUS -IV
Рестенозы, %

MC стенты 
с ЛП

МС стенты 
с ЛП

СД в целом

Оральные ССС

Инсулин

50,5

50,7

50,0

17,6*

12,3*

 35,0

34,5

29,7

42,9

6,4*

5,8*

7,7*

Реваскуляризация целевого стеноза, %
СД в целом

Оральные ССС

Инсулин

22,9

23,8

20,8

7,2*

4,4*

13,9

16,0

17,4

13,0

5,2*

4,8*

5,9
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