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Резюме
Гипергликемия является наиболее характерным проявлением сахарного диабета, значение которого показано во многих 
исследованиях. Однако, однозначного мнения, является ли гипергликемия фактором риска развития осложнений Острого 
коронарного синдрома (ОКС) или всего лишь индикатором остроты процесса, до сих пор не существует. В обзоре про
анализирована роль нарушений углеводного обмена, в возникновении неблагоприятных событий у пациентов с ОКС и 
Сахарным диабетом 2 типа. Проведена оценка влияния различных вариантов гликемического контроля на результаты 
лечения с использованием новейших методов, у больных, с сочетанной патологией на примере российских и между
народных исследований, проведенных за последние 5 лет.
Ключевые слова: Острый коронарный синдром, сахарный диабет 2 типа, гипергликемия, гликемический контроль

Summary
Hyperglycemia is common for patients with type 2 diabetes mellitus. But it is still largely unknown if hyperglycemia is a multifactorial 
risk factor, associated with increased risk of mortality or represents only the activity of the process in patients with acute coronary 
syndrome (ACS). The variability of glycemic changes and prognostic value in patients with ACS and type 2 diabetes mellitus were 
analyzed in review. Although the potential cardiovascular benefits and safety of different variants of glycemic control for novel 
strategies of treatment were established on base of international studies, which were performed during the last 5 years. 
Keywords: Acute coronary syndrome, type 2 diabetes mellitus, hyperglycemia, glycemic control

Роль гипергликемии при ИМ у пациентов с 
СД 2 типа

Гиперппикемия у пациентов с инфарктом миокарда 
развивается у 25-50 % пациентов, являясь, весьма рас
пространенным явлением [1,2,3,4]. Однако однозначного 
мнения, является ли гиперптикемия фактором риска раз
вития осложнений инфаркта миокарда или всего лишь 
индикатором остроты процесса, до сих пор не существу
ет [1,2].Основными причинами гипергликемии являются: 
сахарный диабет, нарушение толерантности к глюкозе, а 
так-же стрессорная гипергликемия, возникающая у 40% 
пациентов, независимо от пола и возраста [1,2,3].

Гипергли кемия является наиболее характерным 
проявлением СД, значение которого, как фактора риска 
показано во многих исследованиях. Роль этого потенци
ально управляемого фактора, естественно привлекает са
мое пристальное внимание [1,2,5,6,7,8].

В Корее в течение четырех лет, проводилось иссле

дование, включавшее 12625 пациентов с острым инфар
ктом миокарда, средний возраст которых составил 64,0 ± 
12,6 года. Из них 4367 больных страдали СД 2 типа, а у 
8228 этот заболевание диагностировано не было. Внутри- 
госпитальная смертность ожидаемо была выше в группе 
пациентов с СД 2 типа (5,0% против 3,4%, р < 0,001). Ин
тересен тот факт, что пациенты с гипергликемией, но без 
диабета, смертность имели более высокую, по сравнению 
с пациентами с СД 2 типа (17,4% против 7,2%, р < 0,001), 
что свидетельствует о том, что гипергликемия сама по 
себе, является более сильным неблагоприятным факто
ром, нежели наличие СД, обуславливая нежелательный 
прогноз пациентов. Кроме того, было показано, что в 
группе с гипергликемией, но без СД 2 типа, даже такие 
осложнения, как кардиогенный шок (р < 0,001), ОНМК 
(р = 0,012), атриовентрикулярные блокады (р < 0,001) и 
желудочковая тахикардия (р =0,007) наблюдались чаще, 
нежели чем у пациентов с СД 2 типа. Согласно выводам



данного исследования, неблагоприятное влияние стрес- 
сорной гипергликемии может превосходить даже влия
ние СД 2 типа [2].

С другой стороны, исследование, проведенное в 
Израиле не доказало негативной роли стрессорной ги
пергликемии у пациентов без СД 2 типа, находящихся в 
критических состояниях [9].

Некоторые исследователи пошли дальше, пытаясь 
установить, какой из уровней гликемии является наибо
лее прогностически неблагоприятным, избрав для это
го пациентов с наиболее серьезным осложнением ИМ 
- кардиогенным шоком. Больные были разделены на 5 
групп: в первую, входили пациенты с уровнем глюкозы 
при поступлении менее 4 ммоль/л (2%), во вторую с ре
зультатами от 4 до 7, 9 ммоль/л (26%), в третью, с не
значительной гипергликемией были набраны пациенты, 
с уровнями от 8 до 11,9 ммоль/л (27%), в четвертую от 
12 до 15,9 ммоль/л (19%) и последнюю пятую, соста
вили пациенты с тяжелой гипергликемией и показате
лями гликемии более 16 ммоль/л (25%). Исследователи 
доказали, что тяжелая гипергликемия пациентов пятой 
группы, сопровождалась лейкоцитозом, гиперлактатеми- 
ей и более низким уровнем pH, по сравнению со всеми 
другими группами пациентов (р < 0,001). Внутригоспи- 
тальная смертность была самой высокой в первой группе 
пациентов с гипогликемией (60%) и в пятой группе, с 
наиболее высокими показателями уровней глюкозы кро
ви (56%), (р < 0,01). Тяжелая гипергликемия, также как 
и гипогликемия являлись независимым фактором риска 
внутригоспитальной летальности (р = 0,02). А значит, в 
лечении данной группы пациентов необходимо избегать 
как гипогликемий, так и выраженных гипергликемий [6].

Группой пациентов с кардиогенным шоком заинте
ресовались и в исследование Balloon Pump in Cardiogenic 
Shock I I , которое со всей очевидностью доказало, что па
циенты, уровни глюкозы которых при поступлении были 
более 11,5 ммоль/л имели более высокую 30 - дневную 
летальность и смертность в течении года, (р=0,011), 
причем вне зависимости от того, страдали ли они СД 2 
типа или нет [10].

Значительное количество исследователей показы
вают неблагоприятную роль гипергликемии при прове
дении хирургической реваскуляризации у пациентов с 
ОКС [11-18].

В небольшом польском исследовании с участием 
336 пациентов, в возрасте (60,4 ±11,5 лет), изучалось 
влияние гипергликемии на прогноз пациентов после 
ЧКВ. СД 2 был диагностирован у 58,2% пациентов, при 
этом у 17% пациентов глюкоза крови при поступлении 
превышала 11,1 ммоль/л. Ученые доказали, что уровень 
гликемии свыше 8,75 ммоль/л при поступлении являлся 
причиной повышения летальности в течение первых 180 
дней после ИМ, (р = 0,033) [11].

В Российском исследовании, в течение 10 лет так
же проводилось изучение влияние гипергликемии на ре
зультаты чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) 
у больных острым инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST (OHMnST). В исследование были набра

ны более 1000 больных: В основную группу включили 
пациентов с уровнем гликемии более 7,77 ммоль/л. В 
группу сравнения вошло 579 пациентов с уровнем гли
кемии менее 7,77 ммоль/л. Оказалось, что смертность 
у пациентов с гипергликемией выше, чем у пациентов с 
нормальным уровнем глюкозы крови (6,5 и 2,6% соответ
ственно; р=0,002). Основные неблагоприятные кардиаль
ные исходы, включающие смерть, рецидив инфаркта и 
тромбоз стента, чаще определялись у пациентов с гипер
гликемией (7,6 и 4,3%; р=0,020). В исследовании было 
выявлено, что у пациентов с гипергликемией смертность 
была статистически значимо выше (6,7 и 2,6%; р=0,011), 
по сравнению с группой пациентов с нормальными пока
зателями глюкозы крови. В связи с этим, был сделан вы
вод, что гипергликемия у пациентов с OHMnST, даже при 
проведении ЧКВ сопровождается развитием основных 
неблагоприятных кардиальных исходов, являясь незави
симым предиктором смерти на госпитальном этапе [12].

Роль гликозилированного гемоглобина, 
как прогностического фактора у пациентов 
с Сахарным диабетом 2 типа и ОКС

Гликозилироанный гемоглобин HbAlC, представ
ляет собой результат медленной неферментативной ре
акции между гемоглобином А и глюкозой. Скорость гли- 
козилирования определяется средним уровнем глюкозы, 
который существует на протяжении всей жизни эритро
цита (120 суток). Поэтому этот показатель характеризует 
среднее содержание глюкозы в крови на протяжении 3 
месяцев. Уровень гликемического контоля может играть 
решающую роль в возникновении тяжелых осложнений у 
пациентов с СД, несколько исследований фокусируются 
на гликозилированном гемоглобине, как факторе риска, 
развития осложнений, у пациентов с ОКС с подъемом 
сегмента ST. Данное исследование, проведенное в Китае 
поставило своей целью изучение влияния гликемическо
го уровня у пациентов с СД и ИМ без подъема сегмента, 
с полной окклюзией одной из коронарных артерий, ко
торым было проведено ЧКВ, и влияние уровня гликози
лированного гемоглобина на прогноз. В исследование 
было включено 202 пациента. Конечными точками были 
выбраны: кардиогенный шок, ишемический ОНМК, мас
сивное кровотечение, а также смерть. Уровень гликози
лированного гемоглобина изучался при поступлении, 
а также на шестой и на двадцать первой неделе после 
выписки. Наблюдение за пациентами продолжалось 2,5 
года. Средний возраст пациентов, включенных в иссле
дование, составил 62,4±11, 8, из них, 76% были мужчи
нами. ИМ в анамнезе, низкая фракция выброса, а также 
высокий уровень гликозилированного гемоглобина, явля
лись независимыми факторами неблагоприятного исхода 
в течение 2, 5 лет (р=0,023). Причем высокий уровень 
гликозилированного гемоглобина при поступлении ассо
циировался с развитием неблагоприятных событий уже в 
период госпитализации. (р=0,036) [19].

Уровень гликозилированного гемоглобина, как фак
тора, определяющий риск возникновение таких осложне
ний как повторный ИМ, острая левожелудочковая недо-



стаггочность, смертность, был изучен у 628 пациентов с 
острым инфарктом миокарда. Наблюдение за пациента
ми продолжалось в течение 2 лет. Было показано влияние 
уровня гликозилированного гемоглобина на выраженно
стью и количество стенозов, как в группе больных стра
дающих СД 2 типа (р=0,04), так и в группе пациентов без 
него( р=0,03).Однако влияние этого показателя на долго
временный прогноз и развитие осложнений в этом иссле
довании доказано не было [20].

Коллатеральный кровоток является альтернатив
ным источником питания ишемизированного миокарда, 
уменьшая зону повреждения при ИМ, тем самым улуч
шая выживаемость. В одном из наблюдений, была изуче
на возможность влияния уровня НвА1С на степень раз
вития коллатерального кровотока. В исследование было 
включено 300 пациентов, в возрасте 70,1±11,9 лет, боль
шая часть которых (п=239) страдали СД 2 типа. Пациен
ты были разделены на 3 группы: в первую вошли боль
ные с недостаточным развитием коллатералей, (п=171), в 
группу сравнения - с хорошо развитым коллатеральным 
кровотоком (п=68). Исследование не показало влияния 
уровня гликозилированного гемоглобина на развитие 
коллатералей, (р=0,22). Однако было доказано, что сте
ноз более 75% в левой верхней нисходящей коронарной 
артерии чаще сопровождается хорошо развитым колла
теральным кровотоком, в не зависимости от наличия или 
отсутствия СД 2 типа (р =0,01), [21 ].

Другие исследователи напротив, утверждают, что 
маркеры кардиальной дисфункции в большей степени, 
нежели метаболической определяют выживаемость в 
группе пациентов с СД 2 типа, перенесших ОКС [9].

В двухлетнем наблюдении за 7226 пациентами 
были доказано, что к факторам, оказывающим неблаго
приятное влияние на выживаемость пациентов в крити
ческих состояниях относятся: возраст пациентов, частота 
сердечных сокращений, уровень гемоглобина при посту
плении , предыдущие ЧКВ, инфаркт миокарда в анамнез, 
в то время ,как уровень гликозилированного гемоглобина 
, как фактора определяющего прогноз пациентов имеет 
меньшую прогностическую ценность [9].

Механизмы, определяющие 
глюкозотоксичиость при ОКС

Доказано, что гип ер гликемия приводит к дополни
тельной метаболической, структурной и функциональ
ной перестройке сердечно-сосудистой системы при ОКС, 
угнетая адаптационные механизмы [22]. Повышение 
уровня гликемии может индуцировать электро-физио- 
логические изменения миокарда, благоприятствующие 
возникновению фатальных аритмий. Это согласуется с 
данными, свидетельствующими, что пшерпликемия вы
зывает удлинение интервала QT, даже у пациентов, не 
страдающих СД [23,24]. Эндотелиальная дисфункция 
играет важную роль в сердечно-сосудистой патологии, 
являясь характерной чертой перенесенного ИМ. Было до
казано, что гипергликемия ухудшает функцию эндотелия, 
приводя к микроциркуляторной дисфункции и расшире
нию зоны некрозов кардиомиоцитов. Эго обусловлено

сокращением высвобождения оксида азота и увеличе
нием выработки супероксида в эндотелии и ускоренной 
пролиферацией гладкомышечных клеток в сосудистой 
стенке и их миграции [25]. Кроме того, было доказано, 
что гипергликемия блокаирует феномен ишемического 
прекондиционирования. У пациентов с ОКС отмечается 
более выраженное ремоделирование сердечной мышцы 
[26]. Следствием острой гипергликемии является так
же нарушения гомеостаза за счет повышения ативности 
тромбоцитов, их усиленной агрегации и адгезии. Меха
низмы, посредством которых острая гипергликемия ре
ализует свои неблагоприятные воздействия, во многом 
реализуется через производство свободных радикалов. 
Гипергликемия приводит к снижению антиоксидантной 
активности сыворотки и увеличению маркеров окис
лительного стресса. В конечном счете, окислительный 
стресс приводит к разрыву атеросклеротической бляшки 
и активации эндотелиального апоптоза [27].

Несмотря на всю очевидность значимости данной 
проблемы, в условиях реальной клинической практики 
контроль гликемии у лиц с острым коронарным синдро
мом в палатах интенсивной терапии не является приори
тетным и зачастую уходит на второй план.

Гипогликемия, как фактор определяющий 
прогноз пациентов с СД 2 типа при ОКС

Критерии диагностики гипогликемии в разных стра
нах существенно отличаются. Согласно критериям Аме
риканской диабетической ассоциации, для верификацией 
гипогликемии является уровень менее уровень менее 
3,9 ммоль/л. Рекомендации Европейского медицинского 
агентства предлагают в качестве критерия гипогликемии 
уровень менее 3 ммоль/л. Согласно Национальным алго
ритмам специализированной помощи больным под ги
погликемией понимают уровень глюкозы плазмы менее 
2,8 ммоль/л, сопровождающийся клинической симптома
тикой, или менее 2,2 ммоль/л независимо от симптомов 
[28,29]. При этом подчеркивается, что мероприятия по 
купированию гипогликемии у больных СД, получающих 
сахароснижающую терапию, следует начинать уже при 
уровне глюкозы плазмы менее 3,9 ммоль/л. Обосновани
ем выбора данного показателя является то, что при нем 
начинает активироваться система нейрогуморального от
вета, кроме того данный уровень является порогом, по
сле преодоления которого дальнейшее снижение уровня 
глюкозы формирует нарушенный контррегуляторный 
ответ на гипогликемические состояния. Ввиду того, что 
такой уровень гликемии является выше, чем порог у здо
ровых людей и у лиц с хорошей компенсацией СД 2 типа, 
данный показатель обеспечивает необходимый запас вре
мени, в течении которого проводятся манипуляции по 
предотвращению усугубления состояния пациента и не
допущению гипогликемической комы[30,31].

Известно, что гипогликемия стимулирует симпа- 
то-адреналовую систему, приводит к активации про- 
коагулянтных и проаритмогенных факторов, а также 
усугубляет нарушение функции эндотелия. Гипогли
кемия запускает каскад нейро гуморальных реакций с



высвобождением катехоламинов и глюкокортикоидов 
надпочечниками, что приводит к увеличению частоты 
сердечных сокращений, повышению АД, к увеличению 
сократительной способности миокарда левого желудоч
ка, увеличивая минутный объем, приводя к повышению 
потребности миокарда в кислороде, усугубляя уже име
ющуюся у пациентов с СД 2 типа и ИБС ишемию мио
карда. Снижение синтеза оксида азота эндотелиоцитами 
и нарушением способности артериол и артерий к дила- 
тации значительно увеличивают риск развития ИМ у 
больных с СД 2 и сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологией [30,31,32,33,34].

В Китае было проведено исследование, в которое 
было включено 164 пациента, с ИМ с подъемом сегмен
та ST, не страдающих СД 2 типа, которым проводилось 
ЧКВ. В течение трех суток больным одновременно про
водилось холтеровское мониторирование и монитори- 
рование уровня гликемии с помощью CGMS. В течении 
наблюдения у пациентов было выявлено 280 эпизодов 
гипогликемий , в 50 случаях они сопровождались также 
ишемическими изменениями, (р=0,01), в то время как ни 
гипергликемия ни нормогликемия не имели схожей кор
реляции, кроме того гипопликемические эпизоды сопро
вождались достоверно частыми желудочковыми наруше
ниями ритма, как экстрасистолиями, так и желудочковой 
тахикардией, чего не встречалось в группах с гиперглике
мией и нормальным уровнем глюкозы крови [33].

В моделях на животных также было доказано, что 
гипогликемия увеличивает зону инфарцирования как у 
животных с СД, так и без него (р< 0,01) [34].

К опосредованным механизмам негативного влия
ния гипогликемии на развития ИМ относятся активация 
факторов воспаления, таких как интерлейкин-6,фактор 
некроза опухоли, С-реактивный белок, что не только 
способствует прогрессированию атеросклероза артерий, 
но и может дестабилизировать состояние атеросклероти
ческой бляшки, способствуя тем самым возникновению 
тромбозов и тромбоэмболий артерий различной локали
за ц и и ^ ,31,35].

Другой причиной повышенной летальности у боль
ных ИБС и СД 2 типа является высокий риск развития 
фатальных нарушений ритма сердца у пациентов, пере
несших тяжелую гипогликемию. Основными механизма
ми аритмогенеза на фоне гипогликемии считается сово
купное влияние таких факторов, как ишемия миокарда, 
снижения уровня калия в крови и кардиомиоцитах, а 
также вегетативный дисбаланс с преобладанием сим
патических влияний. Папогенетическое значение повы
шенной эктопической активности миокарда как фактора 
риска внезапной смерти подтверждает выявленное в ряде 
исследований удлинение у больных СД 2 типа на фоне 
гипогликемии интервала QT на электрокардиограмме 
(ЭКГ), что является общепризнанным предиктором раз
вития фатальных аритмий [36,37,38,39,40].

В немецком исследовании с участием 119 здоровых 
добровольцев в возрасте 47,5 ± 13,4лет, изучалось вли
яние индуцированной с помощью инсулина гипоглике
мии 0,1-0,25 МЕ/кг на изменения ЭКГ. Было выявлено,

что гипогликемия сопровождается удлинением интервала 
QT, вызывает гипокалиемию, стимулирует симпагго-адре
наловую активность, что может провоцировать возникно
вение желудочковых аритмий [36].

В турецкое исследование были включены 275 паци
ентов с СД 2 типа. Исследование продемонстрировало, 
что не только гипогликемия, но и повышение вариабель
ности гликемии сопровождается удлинением и даже де
прессией сегмента QT, которые наблюдались у 21% паци
ентов с нарушением вариабельности (р<0,05) [38].

В исследовании, проведенном в США было доказа
но появление такой жизнеугрожающей аритмии, как пи
руэта ая тахикардия (torsades de pointes) на фоне тяжелой 
гипогликемии) [39].

Вместе с тем доказательная база для окончательного 
признания гипогликемии, как основного фактора повы
шенной летальности больных ИБС и СД 2 не является 
безусловной. Поддержание уровней гликемии в преде
лах целевых показателей у пациентов с ИБС и особенно 
в критических состояниях является труднодостижимой 
целью. Важность ее обусловлена опасностью развития 
гипергликемии, и ее неблагоприятных событий. В тоже 
время, чем ближе гликемическнй контроль к нормаль
ным значениям, тем выше риск гипогликемии, с которой 
также связано ухудшение прогнозов пациентов. Важной 
задачей эндокринологии является разработка возможно
стей коррекции гипергликемии одинаково безопасных и 
эффективных.

В исследование, проводившемся в Бельгии, в трид
цати пяти отделениях неотложной терапии разных го
спиталей, были включены пациенты с гипергликемией, 
которым проводилась инсулинотерапия. Больные были 
разделены в 2 группы, в одной уровень гликемии контро
лировался каждые 5-15 минут, в другой -осуществлялся 
рутинный гликемическнй контроль. Было доказано, что в 
группе постоянного контроля количество гликемий было 
статистически меньше, по сравнению с группой тради
ционного контрсшя(0,4% ± 0,9% против 1,6% ± 3,4%; р 
<0,05) [41].

В Японии было проведено исследование, в котором 
наблюдение за каждым пациентом с СД составило 7 лет, 
в течение этого периода больным осуществлялся глике- 
мический контроль, и оценивалось его влияние на воз
никновение макрососудистых осложнений. Интересно, 
что исследование проводилось на пациентах, у которых 
не было в анамнезе никаких макрососудистых осложне
ний. Оказалось, что в группе больных с наиболее жест
ким контролем (HbAlc < 6%) в течении первых пяти лет 
наблюдения не было отмечено возникновения ни ОНМК 
ни ИБС. Однако, с возрастанием уровня гликозилирован- 
ного гемоглобина, возрастало и количество макрососуди
стых осложнений. Так, при уровне НЬА1с<6% в течении 
7 лет наблюдения только у 4,5% пациентов возникли ма- 
крососудистые осложнения, при уровне HbAlc от 6 до 
7% -риск возникновения составил 6,0%; в интервале 
от 7% до 8%- риск составил 7,2%; а при уровне НЬА1 
более 8% риск получился - 10,7%. Кроме того, исследо
ватели доказали, что длительность СД и уровень тикози-



лиованного гемоглобина являются факторами риска воз
никновения ИБС, в то время как на риск возникновения 
ОНМК эти факторы влияния не оказывают [42].

Контроль гликемии у пациентов с ОКС и 
сахарным диабетом

Гипергликемия при ОКС является значимым и не
зависимым предиктором отсроченной смертности у 
больных СД 2 типа. В то же время существует мнение 
о наличии U-образной зависимости между смертностью 
при ОКС и уровнями гликемии, которая выявляется при 
анализе широкого спектра гликемии, а также оценки ги
погликемии [10,11,15,41]. Более того, при хорошем кон
троле показателей углеводного обмена прогноз у боль
ных СД 2 типа может быть улучшен до уровня прогноза 
больных даже без нарушения толерантности к глюкозе 
[10,11,15,41]. Эти факты обосновали принципиальность 
тщательного контроля глюкозы крови при лечении ОКС.

Точные целевые уровни гликемии при ОКС остаются 
предметом дискуссий. AHA (American Heart Association) 
рекомендует считать целевыми уровнями гликемию от 
5,0-7,8 ммоль/л при условии, что достижение таковых 
значений не чревато развитием гипогликемии (уро
вень доказательности С) [29]. ADA (American Diabetic 
Association) предлагает в качестве целевого диапазон 
гликемии 7,8-10 ммоль/л с уровнем доказательности (А) 
[43,47]. ESC и EASD в совместных рекомендациях по ве
дению диабета, предиабета и сердечно-сосудистых забо
леваний [44] указывают, что жесткий контроль гликемии 
с помощью инсулинотерапии показан преимущественно 
критическим пациентам и при кардиоваскулярном хи
рургическом вмешательстве. Эксперты отмечают, что 
сложно установить единый нижний порог гликемии из- 
за того, что у разных пациентов этот показатель может 
существенно различаться. Например, смещение порога 
уровня глюкозы плазмы крови к более низким значениям 
происходит у бальных, перенесших недавно повторные 
эпизоды гипогликемии. Напротив, смещение порога глю
козы плазмы крови к более высоким значениям отмеча
ется у пациентов с плохо контролируемым СД 2 типа и 
редкими эпизодами гипогликемий. По -  этому, в качестве 
целевых уровней гликемии предлагаются более высо
кие значения, что связано с риском гипогликемий и их 
доказанным негативным влиянием на кардиологический 
прогноз при использовании инсулина или секретагогов.

В соответствии с принятыми на настоящий момент 
алгоритмами, уровень гликемии должен находиться в 
пределах 6,5-7,8 ммоль/л [28,48-49]. При этом делается 
оговорка, что при наличии медицинских, организацион
ных или социальных факторов, препятствующих дости
жению указанных значений, допускается периодическое 
повышение гликемии до уровней 10 ммоль/л.

Оптимальным способом достижения целевых гли- 
кемических диапазонов является непрерывная инфузия 
инсулина, на фоне ежечасного контроля уровней глюкозы 
плазмы.

Больные СД с ОИМ, находящиеся в сознании, ге
модинамики стабильные, при сохранении способности к

самостоятельному приему пищи, могут оставаться на под
кожном, интенсифицированном введении, при условии, 
поддержания целевых уровней глюкозы крови и низких 
рисках возникновения гипогликемических состояний [28].

У пациентов с СД 2-гх> типа, при уровне гликемии 
стабильно ниже 11 ммоль/л, а также при низком риске 
смерти от ИМ (согласно прогностическим шкалам оцен
ки риска при ОКС: шкала TIM III— для ОИМ с подъемом 
ST, шкалы TIMI I, GRACE — для ОИМ без подъема ST) 
у больных с СД 2-го типа возможен пероральный прием 
сахароснижающих препаратов сульфанилмочевины или 
глинндов, при условии, что она позволяет поддерживать 
целевой диапазон гликемии и избегать гипогликемии. 
При этом б игу аниды и тиазолндиндионы должны быть 
немедленно отменены [28,44 -46].

Метформин противопоказан любым больным СД 2 
типа с острым коронарным синдромом из-за вероятности 
развития лактатацидоза вследствие имеющейся тканевой 
гипоксии и недостаточно изученного влияния на ранние 
клинические исходы ОИМ, его следует отменять за 48 ча
сов до момента проведения коронарографин, а также на 
48 часов после ее применения [28,47].

Показаниями для инсулинотерапии у больных СД и 
ОКС являются [8,29,47, 50].

• СД 1 типа
• Гипергликемия при поступлении стойко выше 

10 ммоль/л
• Диабетический кетоацидоз
• Гипергликемическая гиперомолярная кома
• Терапия высокими дозами стероидов
• Парентеральное питание
• Общее тяжелое или критическое состояние
• Кардиогенный шок, выраженная застойная сер

дечная недостаточность, тяжелая постинфарктная сте
нокардия, артериальная гипотония, тяжелые нарушения 
сердечного ритма

• Любая степень нарушения сознания
• Периоперационный период, в том числе пред

стоящая в ближайшие часы хирургическая реваскуляри- 
зация коронарных артерий.

Заключение
Накопленные данные эпидемиологических, экспе

риментальных и клинических исследований со всей оче
видностью показали ассоциацию высокой пшергликемии 
при поступлении и неблагоприятного прогноза ОКС, а 
также подтвердили данные о негативном воздействия ги
погликемии как на риск развита инфаркта миокарда, так 
и на возникновение прогностически неблагоприятных 
аритмий, как основных причин смерти у больных СД 2,. 
поставив на повестку дня проблему контроля пшерглике
мии у пациентов с Сахарным диабетом 2 типа.

Хотя известно, что достижение компенсации угле
водного, обмена улучшает исхода ИМ у больных СД, 
общепринятый целевой диапазон гликемии у больных с 
ОКС окончательно не определен, что требует дополни
тельных исследований в группе пациентов с ОКС и СД 
2типа.в
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