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Туре 2 diabetes mellitus as a risk factor of cardiovascular diseases 

Резюме
Сахарный диабет 2 типа является независимым фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний, как у мужчин, так 
и у женщин. Быстрый рост заболеваемостью сахарным диабетом (СД) является серьезной проблемой здравоохранения 
во всех странах мира. Пациент с СД имеет вдвое больше вероятность инфарктов (ИМ), чем его ровесники. Позднее 
выявление СД на фоне часто бессимптомного течения ишемической болезни сердца (ИБС) обусловливает худший 
прогноз как в острый период ИМ, так и в постинфарктном периоде, поэтому такие больные должны находиться под 
более строгим медицинским контролем и наблюдением.
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Summary
Туре 2 diabetes is associated with increased cardiovascular morbidity and mortality in patients. The prevalence of type 2 diabetes 
continues to increase worldwide highlighting the need tor new strategies. The risk of development of myocardial infarction is 
twice more in patients with diabetes mellitus. Late detection of diabetes mellitus and aspptomatic type of ischemic heart disease 
leads to worse prognosis in acute and subacute period of myocardial infarction, therefore such patients should be under the most 
serious medical control and supervision.
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Введение
Быстрый рост заболеваемостью сахарным диабетом 

(СД) является серьезной проблемой здравоохранения во 
всех странах мира. По данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) и Международной диабетиче
ской федерации (International Diabetes Federation - IDF) 
общее число больных СД в настоящее время составляет 
422 миллионов человек и продолжает стремительно при
ближаться к 500 миллионам, а с учетом пациентов с на
рушением толерантности к глюкозе -  к 1 миллиарду из 7 
миллиардов населения Земли. В настоящее время СД бо
леет каждый 11 -й человек, а к 2040 г. будет болен каждый 
10-й. В развитых странах число больных СД составляет
8-10% населения. По данным на 2017 год каждые 8 се
кунд в мире от этой болезни умирает один человек [1-7].

В США скорость заболеваемости СД - около полу
тора миллионов новых пациентов в год, а общее количе
ство заболевших составляет 9,4% населения. Еще одной 
характерной чертой является значительное «омоложе
ние» заболевания -  около 50% всех больных СД 2 в мире 
приходится на наиболее активный и трудоспособный 
возраст 40-59 лет [1 -5].

Число больных СД в Российской Федерации, по 
мнению IDF, достигает 8,5 миллионов человек. Офи
циальные показатели Федерального регистра больных 
СД гораздо ниже -  4 миллиона 348 тысяч пациентов, 
из них более 4 миллионов страдают СД 2 типа [6-7]. 
Между тем, данные эпидемиологических исследований, 
проведенных коллективом Института диабета ФГБУ 
«Эндокринологический научный центр» более чем в 20 
регионах Российской Федерации показали, что истин
ная распространенность СД преимущественно за счет 
СД 2 типа, выявляемого при активном скрининге, в 2-4 
раза превышает регистрируемую по обращаемости и 
составляет около 9 миллионов человек. Таким образом, 
на каждого зарегистрированного пациента с СД 2 типа 
в нашей стране приходится 3-4 человека с не выявлен
ным заболеванием. По данным IDF, доля лиц с не диа
гностированным СД 2 типа, в России, составляет 53,7% 
от всех зарегистрированных больных. Данная ситуация 
представляет собой серьезную проблему, поскольку не 
диагностированный вовремя СД 2 типа, приводит к бы
строму развитию тяжелых сосудистых осложнений [1- 
7].



Еще более серьезная ситуация наблюдается сре
ди пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ). Известно, что СД и ССЗ взаимно отягощают те
чение друг друга. Согласно национальным и зарубежным 
рекомендациям, суммарный сердечно-сосудистый риск 
у пациентов с СД признается высоким или очень высо
ким, а более 50% смертей у больных СД связаны с сер
дечно-сосудистой патологией [8,9]. СД 2 типа является 
независимым фактором риска сердечно-сосудистых забо
леваний, как у мужчин, так и у женщин. Риск сердечно
сосудистых осложнений и смертности при СД 2 типа в 
пять раз превышает популяционный даже при отсутствии 
классических факторов риска, таких как артериальная 
гипертензия (АГ), гиперлипидемия и курение. Все это 
указывает на наличие специфических, ассоциированных 
с СД 2 типа факторов риска, требующих углубленного из
учения и адекватной коррекции. К ним относятся, напри
мер, артериальная гипертензия (АГ), повышение уровня 
липопротеидов низкой плотности, низкий уровень липо- 
протеидов высокой плотности, повышение уровня глике
мии и гликозилированного гемоглобина (НвА1С) [10-20].

При сахарном диабете наблюдается изменение как 
крупных, так и мелких сосудов. Больные СД 2 типа часто 
имеют диабетическую кардиомиопаггию, множественное 
диффузное поражение коронарных артерий, сниженный 
вазодилатационный резерв, пониженную фибринолити- 
ческую активность, повышенную агрегационную спо
собность тромбоцитов и агглютинации эритроцитов, 
увеличение платности мазка крови, коррелирующие с 
тяжестью заболевания, а также нарушения липидного об
мена [21-25].

Пациент с СД имеет вдвое больше вероятность ин
фарктов (ИМ), чем его ровесники. Как причина смерти -  
ИМ у больных СД 2 типа встречается в 2-5 раз чаще, чем 
у лиц, не страдающих диабетом. По данным некоторых 
исследований, в группе больных СД 2 типа и ишемиче
ской болезнью сердца (ИБС) в течение пяти лет наблюде
ния и в зависимости от типа получаемой терапии от 6,8% 
до 15,4 % пациентов развивают ИМ (р=0,023) [26-28].

Особенности патогенеза ИБС этих больных отража
ются в клинической картине заболевания. Формирование 
нестабильных атеросклеротических бляшек, характер
ных для СД 2 типа ведет к повышенному риску развития 
у них острого коронарного синдрома (ОКС) [29].

Зачастую классические признаки стенокардии появ
ляются у больных СД 2 типа уже при наличии выражен
ного поражения коронарной системы. Благодаря разви
тию диабетической автономной нейропатии у большого 
процента больных ИБС протекает по типу без болевой 
ишемии миокарда или проявляется неспецифическими 
симптомами, такими как слабость, приступы удушья, 
гипергидроз, приступы сердцебиения или гипотонии 
[30,31].

В Саудовской Аравии было проведено небольшое 
исследование, включавшее пациентов, с СД 2 типа у кото
рых, несмотря на наличие факторов риска, диагноз ИБС 
поставлен не был. Всем пациентам проводилась однофо
тонная эмиссионная компьютерная томография миокарда

(ОФЭКТ) - радионуклидный метод диагностики, бази
рующийся на оценке перфузии сердечной мышцы после 
внутривенного введения радиофармацевгги чес кого препа
рата. Было выявлено, что у 37% пациентов отмечались 
дефекты распределения радиофармпрепарата, свидетель
ствующие о сниженном кровоснабжении и ишемических 
изменениях в сердечной мышце (р=0,03).У пациентов 
со стресс-индуцированной гипергликемией также име
лись реперфузионные изменения, однако они имели об
ратимый характер. Интересен тот факт, что у пациентов 
имеющих ближайших родственников с установленным 
диагнозом ИБС, перфузионные изменения наблюдались 
чаще (р < 0,001) [32].

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) яв
ляется частым осложнением ИБС, однако у пациентов с 
СД 2 типа риск ее возникновения выше. В исследовани
ях показано, что у пациентов с СД 2 типа хроническая 
сердечная недостаточность возникает у 38,1%, в то вре
мя как у пациентов без СД 2 типа - в 26,5% случаев . 
(р<0,005) [33-34]. В других исследованиях доказано, что 
риск развития ХСН у пациентов с СД 2 типа, в 2,5 раза 
превышает таковой у пациентов без СД [34]. Кроме того, 
лица с сочетанной патологией подвергаются госпитали
зациям чаще, нежели пациенты с ХСН [33-34].

Лечение осложнений СД 2 типа является крайне за
тратным мероприятием. Так, в Германии было проведено 
исследование, в котором была определена стоимость ле
чения осложнений СД 2 типа, на основании данных стра
ховых компаний. При этом было выявлено, что средние 
выплаты одному пациенту в возрасте от 60 до 69 лет со
ставили, при лечении диабетической стопы - 1,293 евро, 
ампутации-14,284 евро, ретинопатии -672 евро, нефропа
тии -3,353 евр, ОНМК от 9,769 до 11,176 евро, ИМ от 
8,035 до 8,700 евро, ИБС от 6,540 до 20,942 евро, ХСН- 
3,912 евро, стабильной стенокардии -2,695 евро. Таким 
образом, наиболее затратным у данной категории паци
ентов является лечение именно сердечно-сосудистых ос
ложнений СД 2 типа. В результате проведенного анализа, 
были сделаны выводы о необходимости введения новых 
программ профилактики и пересмотре тактики лечения 
пациентов с СД 2 типа, имеющих сердечно-сосудистые 
осложнения [35].

Особенности Инфаркта миокарда у 
пациентов с СД 2 типа

Как причина смерти -  ИМ у больных СД 2 типа 
встречается в 2-5 раз чаще, чем у лиц, не страдающих 
диабетом и, кроме того, имеет следующие клинические 
особенности [36-41].

У больных СД 2 типа чаще наблюдается безболевое 
течение ИМ, что связано с нарушением вегетативной ин
нервации сердца.

• У лиц с СД 2 типа ИМ развивается в более ран
нем возрасте, чем у больных без него.

• ИМ имеет более тяжелое течение, поскольку 
чаще осложняется аневризмой левого желудочка, тром
боэмболией легочной артерии, кардиогенным шоком и 
разрывом свободной стенки левого желудочка.



• Тромбоз коронарных артерий наблюдается в два 
раза чаще, чем при отсутствие СД 2 типа , что связано 
с нарушением функции тромбоцитов и увеличением их 
адгезивной способности при СД 2 типа.

По характеру ИМ при СД 2 типа чаще бывает 
повторным и носит трансмуральный характер.

Постинфарктный период у пациентов с СД 2 
типа протекает более длительно и тяжело, чем у лиц без 
СД, в том числе, в связи с развитием хронической сердеч
ной недостаточности.

• Как причина смерти у больных СД 2 типа встре
чается в 2-5 раз чаще, чем у лиц, не страдающих СД.

Изучению ассоциированных с СД 2 типа факторов, 
утяжеляющих течение ИМ, посвящено большое количе
ство исследований.

В Корее, на примере 10455 пациентов изучалось 
влияние СД 2 типа на прогноз пациентов с инфарктом. 
Из них 6236 человек не страдали СД, у 659 пациентов СД 
2 типа был диагностирован лишь при поступлении, а у 
3560 больных диагноз СД был поставлен до поступле
ния в стационар. Продолжавшееся в течение 5 лет наблю
дение показало, что пациенты первых двух групп были 
моложе, в меньшей степени страдали ГБ, дислипидемией 
и не имели ИМ в анамнезе. У пациентов, третьей группы, 
уже какое- то время страдавших СД 2 типа, достоверно 
чаще развивались сердечно-сосудистые осложнения 
(р=0,004), была выше смертность (р=0,042) и риск раз
вития сердечной недостаточности, даже по сравнению с 
пациентами с только, что диагностированным СД. Таким 
образом, не только наличие СД 2 типа, но и его длитель
ность предопределяют неблагоприятный исход пациен
тов с ИМ [42].

Farhan et al [43], в менее крупномасштабном иссле
довании, также продемонстрировали негативное влияние 
СД 2 типа на исходы пациентов с ИМ. Больные были 
разделены на 3 группы: в первую вошли пациенты без 
диабета (п=162), во вторую, в отличие от предыдущего 
исследования, были включены пациенты, имеющие лишь 
нарушение толерантности к глюкозе (п=202), в третью -  
рандомизированы больные с диагностированным СД 2 
типа (п=183). Было проведено сравнение групп по риску 
развития таких осложнений как, смерть, ИМ, повторная 
госпитализация в связи с возникновением нестабильной 
или прогрессирующей стенокардии. В исследовании 
было доказано, что по риску возникновения вышеопи
санных осложнений, лидировала пациенты СД 2 типа, 
даже по сравнению с группой больных с нарушениями 
толерантности к глюкозе, (р= 0,03).

В одном из исследований (п=415), проведенном в 
России, изучались факторы, влияющие на годовой про
гноз у пациентов с ИМ, в сочетании с СД 2 типа. Боль
ные были рандомизированы в 2 группы: 335 пациентов 
без нарушений углеводного обмена и 80 пациентов с СД 
2 типа. Период наблюдения, в течение которого оцени
вался прогноз у пациентов, составил один год, начиная 
с момента выписки из стационара. Определяли показа
тели липидограммы, уровни эндотелина-1 (ЭТ-1), sP- 
селектина, sE-селектина, sPECAM в сыворотке крови, то

есть молекул адгезии- тех факторов, синтез которых в 
нормальных условиях практически не происходит, одна
ко резко увеличивается при активации эндотелия. Боль
ным выполнялась коронарография (КГ), ультразвуковая 
допплерография периферических артерий. Наличие СД 2 
типа ассоциировалось с достоверным увеличением тол
щины комплекса интима—медиа и более высокой оцен
кой по шкале GRACE-(Global Registry of Acute Coronary 
Events ), (p=0,013), по сравнению с пациентами с нор
мальным углеводным обменом. Получены достоверные 
различия по уровням липопротеидов высокой плотности, 
которые были ниже, а также по уровням триглицеридов 
и индекса атерогенности, которые у больных СД 2 типа 
были выше, чем у пациентов без СД. Кроме того, полу
чены достоверные различия по уровням sP-селектина, 
ЭТ-1, sE-селектина, sPECAM, которые были достовер
но выше в группе больных СД-2. Причем как в группе 
пациентов с СД, так и без него уровни ЭТ-1 и sPECAM 
были выше нормы. При оценке неблагоприятных исходов 
через год наблюдения установлено, что в группе пациен
тов с СД2 смертность от сердечно-сосудистых причин 
достоверно выше. В исследовании было показано, что 
наиболее значимыми факторами, связанными с неблаго
приятным прогнозом у пациентов с СД являются: муль
тифокальный атеросклероз, снижение фракции выброса 
левого желудочка менее 51%, повышение уровня ЭТ-1 
более 0,87 фмоль/мл. Таким образом, в рамках данного 
исследования показано, что наличие СД 2 типа статисти
чески значимо увеличивает сердечно-сосудистую смерт
ность в течение года после перенесенного ИМ [44].

Лечение пациентов с сахарным диабетом при остром 
коронарном синдроме также сопровождается трудностя
ми. Восстановление коронарного кровотока сопряжено с 
более частым развитием феномена постишемического не- 
восстановления кровотока «no-reflow», который является 
примером клинических неудач реперфузии миокарда. Он 
обусловлен отсутствием адекватного кровотока на уров
не тканей после успешной реканализации инфаркт-от- 
ветственной артерии и имеет мультифакторную природу. 
Основными причинами «no-reflow» бывает повреждение 
сосудов микроциркуляторного русла и микроэмболиза- 
ция микроциркуляторного русла. У пациентов с острым 
коронарным синдромом, которым проводят тромболизис, 
чрескожное коронарное вмешательство или аортокоро
нарное шунтирование, риск развития «no-reflow» более 
10%. В случае плановых эндоваскулярных вмешательств 
частота «no-reflow» составляет от 0,3 до 2% [45-50].

Клинически феномен «по- reflow» проявляется усу
гублением болевого синдрома, падением артериального 
давления, повторным подъем сегмента ST, появлением 
или увеличением патологического зубца Q после проце
дуры реваскуляризации, все это свидетельствует о про
грессирующем расширениизоны некроза. У пациентов, 
перенёсших «no-reflow», значительно повышается риск 
развития осложнений, таких как снижение систоличе
ской функции, ремоделирование сердечной мышцы, ди- 
латация, гипертрофия камер сердца, аневризма стенки 
левого желудочка. Кроме того, «no-reflow» увеличивает



риск смертельного исхода. Предрасположенность к раз
витию «no-reflow» может формироваться рядом локаль
ных и системных факторов [45-49].

Известно, что у больных с сахарным диабетом име
ются самостоятельные нарушения функции эндотелия 
и его извращенная реакция в условиях гиперпшкемии. 
Повышенный уровень холестерина и липопротеидов 
у пациентов с СД увеличивает вязкость крови и сни
жает коронарный резерв, что может вызывать стресс- 
индуцированную ишемию, нарушать интеграцию ми- 
крососудистого русла и кардиомиоцитов . Аналогичные 
эффекты имеют место при плохо контролируемой гипер- 
гликемии [46-50].

Исследователи из Египта доказали, что частота 
феномена «no-reflow» у больных с СД 2 типа после про
ведения ЧКВ достигает 21% . При этом было показано, 
что чем ниже частота сердечных сокращений пациента, 
тем ниже вероятность его возникновения. Было изуче
но положительное влияние длительного использования 
в -  блокаторов на предотвращение возникновения «no
reflow». Так, в группе пациентов с СД 2 типа, принимаю
щих в-блокаторы, частота его возникновения была ниже, 
по сравнению с группой, их не получавших (12% против 
28%; р = 0,04) [48]. Было доказано, что уровень глике
мии > 8,75 ммоль/л является фактором риска развития 
феномена (р < 0,001). Другие исследования показали, что 
феномен no-reflow статистически значимо чаще развива
ется у пациентов с СД 2 типа уже при уровне более 7, 7 
ммоль/л (р=0,007), [49].
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Заключение
Известно, что в структуре сосудистых осложнений 

СД 2 типа, поражение коронарных артерий занимает ли
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Анатомические и клинические особенности ОКС 
при СД 2 типа создают определенные трудности, в ле
чении данной категории пациентов. Некоторые факторы 
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