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с ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Факторы, препятствующие эффективной 
антигипертензивной терапии в амбулаторной  
практике: взгляд врачей и пациентов

Базовые клинико-лабораторные показатели  
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Влияние различных классов сахароснижающих  
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медицинской помощи пациентам:  
управление сердечно-сосудистыми рисками
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Рис. 1. Динамика параметров сосудистой жесткости в исследуемых груп-
пах.

Сокращения: ИА — индекс аугментации, СПВ — скорость распространения 
пульсовой волны, цПД — центральное пульсовое давление, цСАД — цент-
ральное систолическое артериальное давление. См. на стр. 69.
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ременное состояние вопроса по этой проблеме также 
нашло отношение в  качественном обзоре литера‑
туры.

Отличительной особенностью номера, делающего 
его еще более актуальным, являются публикации 
о  COVID‑19 и  его влиянии на  ведение пациентов 
с  острым коронарным синдромом и  артериальной 
гипертензией. 

Представленные оригинальные исследования 
органично дополняют фундаментальные публикации 
по  главной тематике номера  — взаимоотношению 
сердечно‑сосудистой патологии и сахарного диабета.

Уважаемый читатели!
Перед Вами очередной номер журнала. 
В нем два материала, которые требуют очень вни‑

мательного прочтения  — 2019 Рекомендации 
ЕSC/EASD по сахарному диабету, предиабету и сер‑
дечно‑сосудистым заболеваниям и статья, посвящен‑
ная организации медицинской помощи пациентам 
с  сердечной недостаточностью в  регионах Россий‑
ской Федерации с  учетом лучших имеющихся прак‑
тик. Две эти публикации отражают современные 
тенденции в организации помощи больным с патоло‑
гиями, которые встречаются приблизительно у  30% 
кардиологических пациентов и  часто присутствуют 
одновременно. Их эффективное лечение способно 
существенно снизить сердечно‑сосудистую и общую 
смертность. Хотелось  бы обратить внимание на  то, 
что Рекомендации ЕSC/EASD по сахарному диабету, 
предиабету и  сердечно‑сосудистым заболеваниям 
отличаются большим “радикализмом” по сравнению 
с  утвержденными Минздравом России клиниче‑
скими рекомендациями по  лечению сахарного диа‑
бета, постулируя более широкое применение новых 
классов сахароснижающих препаратов ингибиторов 
SGLT 2 и агонистов GLP 1, рассматривая их как аль‑
тернативу метформина. Однако применение этих 
классов препаратов при сердечной недостаточности 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа практически 
полностью гармонизировано с  позицией специали‑
стов Российского кардиологического общества. Сов‑

Недогода Сергей Владимирович
д.м.н., профессор
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Авторы из Южной Кореи, Hong, et al. (2020), при‑
водят данные исследования вариативности уровня 
гаммаглутамилтранспептидазы (ГГТ) у здоровых лиц 
во  взаимосвязи с  риском госпитализации по  поводу 
сердечной недостаточности. Измерялся исходный 
уровень ГГТ и её вариативность, выраженная в раз‑
личных формах (стандартное отклонение и  др.). 
В  лонгитюд было включено 119 тыс. лиц когорты 
национальной страховой системы. Наблюдение дли‑
лось 8 лет. Случилось 1,4 тыс. случаев госпитализа‑
ции в  связи с  сердечной недостаточностью. После 
многофакторного анализа (включая потребление 
алкоголя) было установлено, что в верхнем квартиле 
вариативности ГГТ относительный риск госпитали‑
зации выше на  22% в  сравнении с  нижним кварти‑
лем. Авторы отмечают, что такой показатель может 
быть предиктором более тяжёлого течения сердечной 
недостаточности.

(По данным: Heart BMJ, 2020)

Исследование DECLARE‑TIMI 58 было посвя‑
щено влиянию дапаглифлозина на течение фибрил‑
ляции предсердий у  пациентов с  диабетом 2 типа. 
Zelniker, et al. (2020), от имени команды исследова‑
телей приводят результаты. Было включено 17 тыс. 
пациентов с  диабетом 2 типа и  факторами риска, 
либо уже установленным диагнозом атеросклероза. 
Изучалось влияние дапаглифлозина на возникнове‑
ние фибрилляции предсердий. Показано, что препа‑
рат снижал риск развития событий нарушения ритма 
на 19%, независимо от анамнеза фибрилляции пред‑
сердий. Наличие факторов риска или установлен‑
ного атеросклероза не влияло на такой эффект пре‑
парата. Также на  эффект не  влиял пол, анамнез 
ишемического инсульта, уровень гликированного 
гемоглобина, индекс массы тела и некоторые другие 
показатели.

(По данным: Circulation, 2020)

Авторы Maron, et al. (2020) изучали клинические 
исходы у  пациентов с  умеренной или тяжёлой ише‑
мией миокарда по  отношению к  стратегиям “пер‑
вично‑инвазивная плюс лекарственная” и  “лекар‑
ственная, а при неуспехе инвазивная”. Было рандоми‑
зировано 5 тыс. пациентов, наблюдение продолжалось 
3 года. Авторы пришли к выводу, что у лиц со стабиль‑
ной умеренной и тяжёлой ишемией миокарда нет дан‑
ных о  том, что исходно инвазивная стратегия имеет 
преимущество перед исходно консервативной по сни‑
жению риска смерти от  любой причины и  по  риску 
сердечно‑сосудистых событий в  течение периода 
наблюдения. Результаты исследования были чувстви‑
тельны к определению инфаркта миокарда.

(По данным: NEJM, 2020)

Авторы из Соединённого Королевства, Crowe, et al. 
(2020), приводят результаты исследования фенотипов 
коморбидной патологии у  пациентов с  диагнозом 
ишемической болезни сердца. Исследование проводи‑
лось по данным амбулаторных историй болезни, вклю‑
чило данные 92 тыс. лиц с  ИБС и  двумя (медиана) 
сопутствующими патологиями (межквартильный раз‑
мах 1‑3). Наблюдение длилось 3,2 года, за  это время 
умерли 17,6 тыс. пациентов. Среди групп сопутствую‑
щей патологии, имевших худшее влияние на  вероят‑
ность смерти, были “сосудистые и  мышечно‑скелет‑
ные заболевания”, “сосудистые и  респираторные за ‑
болевания”. В группах с низким числом сопутствующих 
заболеваний худшее влияние на  смертность имели 
кардиометаболические и  психические заболевания.

(По данным: Heart BMJ, 2020)

Caforio, et al. (2020) изучали аутоиммунизацию 
против сердца как патогенетический компонент 
аритмогенной дисплазии правого желудочка. Было 
включено 42 пробанда, с медианой возраста 42 года, 
а также 37 родственников с клинически вовлечённых 
и 96 здоровых. Измерялись уровни аутоантител к тка‑
ням сердца. В контроле были здоровые лица, а также 
лица с  ишемической сердечной недостаточностью. 
Показано, что у  всех генетически связанных лиц 
уровни аутоантител были существенно выше (до 
37%), чем у лиц в контроле (1%). Наличие аутоанти‑
тел было связано с клинической картиной сердцеби‑
ения, наличием кардиовертера и  сниженной фрак‑
цией выброса левого желудочка. Авторы заключают, 
что необходимо установить причинно‑следственную 
связь аутоантител и развития заболевания.

(По данным: Circulation, 2020)

Vaduganathan, et al. (2020) провели анализ имею‑
щихся данных о связи патогенеза новой коронавирус‑
ной инфекции SARS‑CoV‑2 и препаратов, влияющих 
на систему ренина‑ангиотензина (блокаторов РААС). 
Авторы указывают, что в настоящий момент есть дан‑
ные как о  негативном (т. е. способствующем разви‑
тию), так и о позитивном влиянии блокаторов РААС 
на  течение COVID‑19. Пока нет оснований отменять 
препараты из данной группы пациентам с инфекцией 
или для снижения риска инфекции. Вирус уменьшает 
количество рецепторов АПФ2 на клетках. Это, среди 
прочего, может вести к  привлечению нейтрофилов, 
а также к локальной активации РААС ввиду накопле‑
ния ангиотензина. Дизрегуляция системы АПФ2 сама 
по себе может повреждать лёгкие, а блокаторы РААС 
могут иметь, напротив, регулирующий эффект. Авторы 
отмечают, что в  настоящее время идут исследования 
рекомбинантного АПФ2 и  лозартана при COVID‑19.

(По данным: NEJM, 2020)

ОБЗОР ЗАРУБЕЖНЫХ НОВОСТЕЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ
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щиеся профилактики, контроля факторов риска сер‑
дечно‑сосудистых заболеваний, скрининга, моделей 
организации медицинской помощи, льготного лекар‑
ственного обеспечения, координации и  интеграции 
помощи при сердечно‑сосудистых заболеваниях 
на региональном уровне.

Практический опыт реализации эффективных 
мер по улучшению помощи кардиологическим паци‑
ентам бесценен и является наилучшим руководством 
к  действию. С  2020г Российский кардиологический 
журнал планирует новую серию публикаций, посвя‑
щённых лучшим практикам, успешно реализован‑
ным в различных регионах страны.

Детальные описания успешных проектов и анализ 
их результатов, подтверждающий эффективность, 
выявленные барьеры на  пути реализации и  опыт их 
преодоления  — то  лучшее, что необходимо предста‑
вить коллегам для обсуждения, внедрения и  широ‑
кого использования, дальнейшего улучшения и  раз‑
вития. С  нашей точки зрения, широкое представле‑
ние наилучших практик  — важнейшая задача 
профессионального сообщества и  ключевой шаг 
к  обеспечению наилучшей помощи при сердечно‑
сосудистых заболеваниях во  всех регионах страны 
и достижению самых амбициозных целей по сниже‑
нию смертности.

Дорогие коллеги!
В современном мире устойчивое снижение смерт‑

ности от сердечно‑сосудистых заболеваний является 
одной из наиболее приоритетных целей, достижение 
которой невозможно, с одной стороны, без активного 
участия каждого специалиста и  всего кардиологиче‑
ского сообщества в целом, с другой — без реализации 
региональных и  общенациональных государствен‑
ных программ, направленных на  развитие инфра‑
структуры системы здравоохранения, повышение 
качества медицинской помощи, доступности самых 
современных и эффективных методов лечения.

В настоящее время в  Российской Федерации реа‑
лизуется уникальный по  своему масштабу комплекс 
мер по борьбе с сердечно‑сосудистыми заболеваниями 
в рамках Национальных проектов. Важной их частью 
является изменение роли ведущих медицинских учре‑
ждений страны — Национальных медицинских иссле‑
довательских центров — с приданием им полномочий 
по  координации деятельности по  борьбе с  сердечно‑
сосудистыми заболеваниями с крупнейшими учрежде‑
ниями в субъектах Российской Федерации.

Тесное взаимодействие с  учреждениями в  регио‑
нах и  глубокий анализ ситуации позволяет Нацио‑
нальным медицинским исследовательским центрам 
выявить уникальные, передовые практики, касаю‑

Главный редактор
Президент Российского кардиологического общества
Академик РАН Е. В. Шляхто
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Реализованные модели и элементы организации медицинской помощи пациентам с сердечной 
недостаточностью в регионах Российской Федерации: перспективы трансформации 
в региональные системы управления сердечно-сосудистыми рисками

Шляхто Е. В.1, Звартау Н. Э.1, Виллевальде С. В.1, Яковлев А. Н.1, Соловьева А. Е.1, Авдонина Н. Г.1, Медведева Е. А.1, Ендубаева Г. В.1, 
Карлина В. А.1, Соловьев А. Е.1, Федоренко А. А.1, Зайцев В. В.1, Панарина С. А.1, Ерастов А. М.1, Виноградова Н. Г.2,3, Фомин И. В.2, 
Рогозина Н. П.4, Шлосберг Ж. А.5, Моисеева О. М.1, Ситникова М. Ю.1

Высокий и растущий уровень заболеваемости и смертности пациентов с сер-
дечной недостаточностью (СН) определяет необходимость приоритетного 
внимания к  данной проблеме при разработке плана мероприятий по  сниже-
нию смертности от сердечно-сосудистых заболеваний в Российской Федера-
ции. Представлен анализ реализованных элементов организации медицин-
ской помощи при СН в  40 курируемых субъектах Российской Федерации 
(Северо-Западного, Северо-Кавказского, Приволжского, Южного федераль-
ных округов), некоторые из лучших практик, а также перспективы и возможно-
сти улучшения подходов в  рамках формирования системы управления сер-
дечно-сосудистыми рисками.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, модели оказания медицин-
ской помощи, преемственность медицинской помощи.
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯЛУЧШИЕ ПРАКТИКИ ПО ОРГАНИЗАЦИИ КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ В СУБЪЕКТАХ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

Основные направления и  необходимые элементы 
улучшения качества оказания медицинской помощи при 
СН

Несмотря на обоснованность и продемонстриро‑
ванное в  ряде случаев положительное влияние 
на жесткие конечные точки, эффективность внедре‑
ния отдельных элементов организации медицинской 
помощи при СН остается противоречивой. Условия 
большинства из  них невозможно транслировать 
в рутинную клиническую практику, а изолированное 
использование в  качестве моностратегий может 
не привести к ожидаемому результату.

Принципиальное значение имеет организация 
“бесшовной” модели оказания помощи пациентам 
с  СН [6]  — c информационным взаимодействием 
между учреждениями, обеспечением своевременного 
осмотра медицинским работником после выписки, 
широким использованием реабилитации и  паллиа‑
тивной помощи. Оправдано наличие междисципли‑
нарных программ для коморбидных пациентов, 
поскольку существенную долю повторных госпитали‑
заций могут составлять не‑сердечно‑сосудистые при‑
чины [7]. В  недавнем анализе продемонстрирована 
экономическая эффективность различных подходов, 
обеспечивающих преемственность госпитального 
и амбулаторного этапов у пациентов с СН в   возрасте 
старше 75 лет (визиты в клинику СН с мультидисци‑
плинарным ведением, визиты медицинских сестер 
на дом для осмотра и обучения, программа наблюде‑
ния под руководством медсестры, включающая в себя 

Сердечная недостаточность — таргетная группа для 
программ, направленных на  снижение смертности 
от болезней системы кровообращения

Внедрение эффективных методов лечения сер‑
дечно‑сосудистых заболеваний (ССЗ) способство‑
вало увеличению продолжительности жизни паци‑
ентов, но  также определило стремительный рост 
распространенности сердечной недостаточности 
(СН). Глобальный демографический сдвиг в сторону 
постарения населения [1] и  неудовлетворительный 
конт роль сердечно‑сосудистых факторов риска [2] 
также вносят вклад в рост распространенности СН 
[3]. В Российской Федерации (РФ) число пациентов 
с СН в период с 1998г по 2014г удвоилось, преиму‑
щественно за  счет случаев III‑IV функционального 
класса (ФК), а  распространенность СН достигла 
8,8% [4]. При этом, несмотря на наличие эффектив‑
ных медикаментозных и  аппаратных методов лече‑
ния СН, прогноз остается неблагоприятным. Увели‑
чение возраста и  коморбидности при СН, частые 
обращения за медицинской помощью, риск повтор‑
ных событий и  смерти определяют за  пациентом 
с СН место в группе “супер‑потребителей” для сис‑
темы здравоохранения  — с  высокой потребностью 
в  медицинской помощи и  высокой ее стоимостью. 
Социальные и экономические потери подчеркивают 
необходимость приоритетного внимания к  про‑
блеме СН при разработке плана мероприятий 
по  снижению глобального бремени ССЗ во  всем 
мире [5].

Implemented models and elements for heart failure care in the regions of the Russian Federation: 
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обучение по уходу за собой и телефонную поддержку 
после выписки, а  также при необходимости посеще‑
ние на дому) по сравнению со стандартным подходом 
[8]. Эти данные подчеркивают, что обеспечение пре‑
емственности должно стать стандартом оказания 
помощи для улучшения исходов после выписки, в осо‑
бенности, пожилых пациентов с СН.

Результаты трёхлетнего наблюдения пациентов, 
включенных в  Российский госпитальный регистр 
хронической СН (ХСН) (RUS‑HFR) [9], демонстри‑
руют, что ведение пациентов в  многопрофильных 
центрах со  специализированными отделениями СН 
и  дальнейшим наблюдением специалистами по  СН 
характеризуется большей частотой назначения опти‑
мальной медикаментозной терапии и использования 
высокотехнологичных методов лечения, что ассоци‑
ируется с улучшением исходов.

Необходимость своевременного распознавания ухуд‑ 
шения для предотвращения госпитализаций с деком‑
пенсацией СН делает привлекательным использова‑
ние телемедицинских технологий для удаленного мо‑ 
ниторирования состояния пациента. Влияние телеме‑
трии на смертность и повторные госпитализации с СН 
удалось продемонстрировать не во всех наблюдатель‑
ных и рандомизированных исследованиях и их мета‑
анализах [10]. Улучшение приверженности и повыше‑
ние эффективности мониторинга пациента может 
быть достигнуто при использовании мобильного при‑
ложения [11]. При коррекции терапии СН на  основе 
измерения давления в легочной артерии устройством 

CardioMems удалось снизить количество госпитализа‑
ций по  поводу СН и  смерти, при низкой частоте ос‑ 
ложнений и ситуаций неисправности устройства [12]. 
Тем не менее, высокая стоимость и инвазивность вме‑
шательства существенно ограничивают его использо‑
вание в  широкой практике. Увеличение количества 
телемедицинских консультаций между врачами пер‑
вичного звена и  специалистами “опорных” учреж‑
дений региона может существенно улучшить качество 
оказания медицинской помощи при сложных и  не‑ 
стандартных случаях СН и  стать основой “команд‑
ного” подхода в  лечении данной когорты пациентов.

Мультидисциплинарный подход, необходимый 
для эффективного контроля над заболеваемостью 
и смертностью от СН, может быть реализован в рам‑
ках формирования системы управления сердечно‑
сосудистыми рисками (рис. 1) [13]. Система управле‑
ния сердечно‑сосудистыми рисками  — постоянно ме‑ 
няющийся, адаптирующийся и совершенствующийся 
комплекс правил и мероприятий по идентификации, 
оценке рисков, реагированию на  риски, а  также 
мониторингу и  контролю их уровня на  уровне каж‑
дого региона и в масштабах страны в целом.

Реализованные региональные модели и  элементы 
организации медицинской помощи пациентам с СН

Анализ подходов к  оказанию медицинской по‑ 
мощи пациентам с  СН в  40 субъектах РФ (Севе ‑ 
ро‑Западного, Северо‑Кавказского, Приволжского, 
Южного федеральных округов) продемонстрировал, 

ПЕРВИЧНОЕ ЗВЕНО

ФЕДЕРАЛЬНЫЕ
УЧРЕЖДЕНИЯ

ЦЕНТРЫ УПРАВЛЕНИЯ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ РИСКАМИ

РЕГИОНАЛЬНЫЕ ЦЕНТРЫ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

НМИЦ

ДОМ ПАЛЛИАТИВНАЯ ПОМОЩЬ

ДРУГИЕ УЧРЕЖДЕНИЯ:
– Перинатальные центры
– Онкологические центры
– Гериатрические центры
– Эндокринологические центры
– ВИЧ-центры

РЕАБИЛИТАЦИЯ

АМБУЛАТОРНОЕ ЗВЕНО

Диспансерное наблюдение 

Телемониторинг Телемедицина Школы для пациентов– Сестринский патронаж
– Социальные работники

АМБУЛАТОРНОЕ ЗВЕНО

Активное
выявление – Расширенное лабораторно-инструментальное обследование

– Квалифицированная помощь специалистов различного профиля, 
в т.ч. специалиста после трансплантации сердца

– Обучение персонала первичного звена, школы для пациентов
– Имплантация ПЭКС, ИКД, СРТ

– Трансплантация сердца
– Имплантация устройств 

механической поддержки 
кровообращения, ПЭКС, 
ИКД, СРТ

– Обучение врачей/ циклы ДПО
– Координация работы системы
– Бенчмаркинг, стратегическое 

планирование

– Стратификация по риску

– Наблюдение/телемониторинг
– Лекарственное обеспечение 

– Трансплантация сердца
– Имплантация устройств 

механической поддержки 
кровообращения, ПЭКС, 
ИКД, СРТ  

СТАЦИОНАРС

СТАЦИОНАРДиспансерное
наблюдение 

– Регулярный и оперативный лабораторный мониторинг

– Управление риском/первичная/вторичная профилактика

Рис. 1. Система управления сердечно-сосудистыми рисками для популяции пациентов с СН.
Сокращения: ПЭКС — постоянный электрокардиостимулятор, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, СРТ — сердечная ресинхронизирующая 
терапия, ДПО — дополнительное профессиональное образование.
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что подходы по совершенствованию помощи при СН 
и снижению ассоциированного риска в регионах су‑ 
щественно различаются (рис. 2). Наиболее широко 
используемой специализированной стратегией при 
СН являются школы для пациентов. Мы представ‑
ляем лучшие практики организации оказания помо‑ 
щи пациентам с СН в субъектах РФ. 

Оказание специализированной медицинской помощи 
пациентам с ХСН в Нижегородской области 

В Нижнем Новгороде 04.03.2016 был создан Город‑
ской центр лечения ХСН (ЦХСН) на  базе ГБУЗ НО 
“Городская клиническая больница № 38” — стацио‑
нара, в  который ежедневно экстренно поступают 
пациенты с  острой декомпенсацией СН (ОДСН) 
с  нестабильной гемодинамикой и  необходимостью 
внутривенного назначения петлевых диуретиков. 
Госпитализация пациентов осуществляется брига‑
дами скорой медицинской помощи или с амбулатор‑
ного приема в  ЦХСН при выявлении пациентов 
с ОДСН. ЦХСН включает кардио логическое отделе‑
ние (30 коек), реанимационное отделение (6 коек), 
кабинет консультативной помощи пациентам с ХСН 
(кабинет врача кардиолога и медицинской сестры — 
специалистов по СН), рассчитанный на 400 амбула‑
торных консультаций в мес. (рис. 3). 

В ЦХСН реализуется принцип “бесшовного” ам‑ 
булаторного ведения пациентов с  ХСН после выпи‑

ски из стационара. В стационаре проводится диуре‑
тическая терапия, титрация доз базисных лекар‑
ственных препаратов, обучение в  Школе пациента 
ХСН, начинается физическая реабилитация. Пациенты 
осваивают ведение дневников веса, диуреза, артериаль‑
ного давления и пульса, питания. При выписке паци‑
ентам рекомендуется продолжить наблюдение в  кон‑
сультативном кабинете ЦХСН, где продолжается титра‑
ция основных лекарственных средств, лечение со‑ 
путствующей патологии, реабилитация, информирова‑
ние и обучение пациентов. Пациенты, не согласивши‑
еся на  наблюдение в  ЦХСН, наблюдаются в  амбула‑
торно‑поликлинических учреждениях (АПУ) по  месту 
жительства. В  ЦХСН повторный осмотр проводится 
через 1‑2 нед. после выписки в зависимости от тяжести 
состояния пациента, далее по индивидуальному плану 
1 раз в 1‑3 мес. Амбулаторные консультации врача‑кар‑
диолога дополняются активным сестринским конт‑
ролем (структурированные телефонные звонки 1 раз 
в мес.) и частичным сестринским вмешательством (кор‑
рекция образа жизни и  приверженности пациентов 
к  лечению, коррекция доз антагониста витамина 
К и петлевых диуретиков). Сформирован регистр паци‑
ентов, госпитализированных в стационар с ОДСН. 

Уже через 6 мес. наблюдения общая смертность 
оказалась выше в группе пациентов, наблюдавшихся 
в  АПУ, по  сравнению с  пациентами, наблюдавши‑
мися в ЦХСН: 13,7% против 1,2%, отношение шансов 
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Школы для пациентов с ХСН

Амбулаторные кабинеты ХСН

Отделения ХСН в стационаре

Организация преемственности помощи

Вовлечение среднего медицинского персонала в организацию помощи

Наблюдение с использованием телемедицинских технологий

Имплантация СРТ, ИКД

Использование ЭКМО

Опыт имлантации искусственного ЛЖ

Опыт трансплантации сердца

Программы реабилитации при ХСН

Паллиативная помощь при ХСН

Есть

В стадии разработки 

Нет

Рис. 2. Реализованные и планируемые элементы оказания медицинской помощи пациентам с ХСН в 40 курируемых субъектах РФ.
Сокращения: ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЛПУ — лечебно-профилактическое учреждение, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, 
ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация, ЛЖ — левый желудочек.
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(ОШ) 12,6, 95% доверительный интервал (ДИ) 3,5‑
45,0; р<0,001 [14].

Высокая частота фибрилляции предсердий у паци‑
ентов с ХСН послужила основанием для осуществле‑
ния амбулаторным кабинетом ЦХСН также функций 
контроля антикоагулянтной терапии. Было показа‑ 
но, что реальная эффективность лечения варфари‑
ном у пациентов с ХСН составила 12,6%, что значи‑
тельно ниже расчетной эффективности по  шкале 
SAME‑TT2R2, а  исходы хуже в  группах пациентов, 
которые не  принимали антикоагулянты. Общая 
смертность в  группе отсутствия любой антикоагу‑
лянтной терапии оказалась выше в сравнении с груп‑

пой пациентов, получавших антикоагулянты (ОШ 
2,4, 95% ДИ 1,0‑5,7; р=0,03) [15]. 

Через 1 год 38,6% пациентов группы ЦХСН пере‑
стали посещать ЦХСН, напротив, 11,3% пациентов 
из  группы АПУ стали регулярно посещать ЦХСН 
на протяжении второго года наблюдения. Вся выборка 
пациентов (n=942) была распределена на  4 группы: 
группа 1 (n=313) — постоянно наблюдались в ЦХСН 
в  течение двух лет (не менее 4 консультаций еже‑
годно); группа 2 (n=383)  — после выписки никогда 
не наблюдались в ЦХСН, группа 3 (n=197) — наблю‑
дались в ЦХСН только в течение первого года, группа 
4 (n=49) — после выписки отказались от наблюдения 
в  ЦХСН, но  наблюдались в  течение второго года. 
Общая смертность за 2 года наблюдения была выше 
в группе 2 по сравнению с группой 1 (ЦХСН) (32,4% 
против 11,2%, ОШ 3,8, 95% ДИ 2,5‑5,7; р<0,001), 
так же как и по сравнению с группами 3 и 4. Кривые 
выживаемости пациентов в  зависимости от  привер‑
женности пациентов с  ХСН к  наблюдению в  ЦХСН 
представлены на рисунке 4 [16]. 

Таким образом, пациенты группы постоянного 
наблюдения в  ЦХСН характеризовались меньшим 
риском общей смертности в  сравнении с  группой 
постоянного наблюдения в  АПУ по  месту житель‑
ства. Результаты работы ЦХСН свидетельствуют 
о высокой эффективности выбранной модели наблю‑
дения пациентов с ХСН после эпизода ОДСН в усло‑
виях реальной клинической практики Российской 
Федерации.

В 2019г на основании полученных данных в Ниже‑
городской области была разработана региональная 
программа “Борьба с сердечно‑сосудистыми заболе‑
ваниями” в  части, касающейся ХСН, а  31.12.2019 
издан приказ Министерства здравоохранения Ниже‑
городской области “Об открытии межрайонных кар‑

Стационар на 30 коек
+

Реанимационное отделение
на 6 коек

Экстренная госпитализация СМП
по поводу 

Декомпенсации ХСН  

Школа больного ХСН, 
титрация лек. средств, 

Реабилитация 

Центр консультативной Помощи

Амбулаторный врач: 
подбор терапии, контроль 

Согласие наблюдаться 
в Центре ХСН

Консультативная помощь: 
контроль гемодинамических 
показателей, толерантности 
к физ. нагрузке, образование

1 раз в 1 или 3 месяца осмотры

1 раз 
в месяц
звонки 1 раз в месяц

звонки

Согласие наблюдаться
 в Центре ХСН

Рис. 3. Структура Городского центра лечения ХСН г. Нижнего Новгорода.
Сокращения: ХСН — хроническая сердечная недостаточность, СМП — скорая медицинская помощь.
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Рис. 4. Кривые выживаемости Каплана-Майера в зависимости от привержен-
ности пациентов к наблюдению в ЦХСН. 
Сокращение: ЦХСН — центр лечения хронической сердечной недостаточ-
ности.
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гического отделения по  завершении курса стацио‑
нарного лечения либо врачами иных медицинских 
организаций г. Пскова. В  случае принятия врачом 
Кабинета на  основании первичного осмотра реше‑
ния о  включении пациента в  группу диспансерного 
наблюдения в направляющую медицинскую орга ни‑
зацию передается соответствующая информация; 
лечение по  поводу ХСН и  повторные явки назнача‑
ются врачом Кабинета. При не‑включении пациента 
в  группу диспансерного наблюдения на  руки паци‑
енту выдается консультативное заключение с  реко‑
мендациями по  лечению, диспансерному наблюде‑
нию и реабилитации. 

“Школа сердечной недостаточности” осуществляет 
деятельность как в консультативно‑диагностическом 
отделении (для пациентов, получающих первичную 
специализированную медицинскую помощь), так 
и в кардиологическом отделении с блоком интенсив‑
ной терапии. По  согласованию возможно проведе‑
ние выездных занятий Школы в других медицинских 
организациях г. Пскова. Основными функциями 
Школы являются проведение занятий с  больными 
ХСН и их родственниками, осуществляющими уход 
за  пациентами, обеспечение печатными материа‑
лами (методички, памятки, дневники пациента), 
повышение приверженности к  лечению пациентов 
с  ХСН, обучение навыкам самопомощи. Критерии 
отбора для направления в  Школу устанавливает 
направляющий врач (пациенты с ХСН I‑III ФК, име‑

диологических кабинетов с функцией центра лечения 
ХСН и  антикоагулянтного кабинета I уровня”. 
На  данный момент в  Нижегородской области от‑ 
крыты и функционируют 3 межрайонных кардиоло‑
гических кабинета с функцией центра лечения ХСН 
и  антикоагулянтного кабинета I уровня. Структура 
оказания специализированной медицинской помощи 
пациентам с  ХСН в  Нижегородской области пред‑
ставлена на рисунке 5.

Центр лечения ХСН в Псковской области
В 2017г на базе ГБУЗ “Псковская городская боль‑

ница” организован Центр лечения ХСН, который 
включает кабинет врача кардиолога для больных 
ХСН, кабинет “Школа сердечной достаточности”, 
службу сестринского патронажа для больных ХСН, 
койки для больных ХСН в  составе кардиологиче‑
ского отделения с блоком интенсивной терапии (10‑
12 коек).

Функциями Кабинета врача кардиолога для боль‑
ных ХСН являются диспансерное наблюдение паци‑
ентов IV функционального класса (ФК) NYHA и III 
ФК при гемодинамической нестабильности, отбор 
и  направление пациентов на  госпитализацию в  ста‑
ционарное подразделение Центра, а также для оказа‑
ния высокотехнологичных видов медицинской по‑ 
мощи (имплантация ресинхронизирующих устройств, 
трансплантация сердца). Направление пациентов 
с ХСН в Кабинет осуществляется врачами кардиоло‑

Экспертный центр III уровня

Межрайонный
центр ХСН

Межрайонный
центр ХСН

Межрайонный
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догоспитальная помощь
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ВМП и хирургическое лечение
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Рис. 5. Структура оказания специализированной медицинской помощи пациентам с ХСН в Нижегородской области.
Сокращения: ВМП — высокотехнологичная медицинская помощь, ОДСН — острая декомпенсированная сердечная недостаточность, ТС — трансплантация 
сердца, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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диологом Кабинета Центра после консультации 
(очной либо дистанционной).

В настоящее время в  программу наблюдения 
включено около 400 пациентов.

Пилотный проект “Совершенствование медицин-
ской помощи больным с хронической сердечной недо-
статочностью” в г. Санкт-Петербурге

С 2017г в  Санкт‑Петербурге реализуется проект 
по  сердечной недостаточности на  базе концепции 
“ценностной медицины”, предполагающий создание 
и внедрение новых подходов к управлению заболева‑
нием с  использованием методологии клинических 
путей, оптимизацию маршрутизации пациентов, 
обучение врачей, организацию школ для пациентов, 
а также осуществление систематического сбора дан‑
ных для мониторинга эффективности мероприятий. 

На этапе инициации в проекте приняли участие 3 
стационара Санкт‑Петербурга с  достаточным уров‑
нем развития информационных технологий, из  них 
2 — с большим количеством прикрепленных пациен‑
тов с СН, а также близлежащие учреждения амбула‑
торного звена. В рамках подготовки проекта оценена 
текущая ситуация, включая структуру госпитализа‑
ций, качество оказания медицинской помощи паци‑
ентам с  СН в  стационаре и  на  амбулаторном этапе 
[17]. Для оценки преемственности проанализирована 
база данных территориального фонда обязательного 
медицинского страхования (информация о  повтор‑
ных госпитализациях, амбулаторных визитах и вызо‑
вах скорой медицинской помощи после выписки 
из  стационара). В  стационарном звене установлено 
отсутствие необходимых диагностических обследова‑
ний (36%), неназначение или недостаточная титра‑
ция рекомендованных препаратов (23%), отсутствие 
подробных рекомендаций по  продолжению амбула‑
торного ведения (34%). После выписки из  стацио‑
нара выявлены поздняя обращаемость (<30% паци‑
ентов приходят на амбулаторный прием в течение 10 
дней после выписки из  стационара), недостаточная 
преемственность стационарного и  амбулаторного 
этапов в  отношении удержания терапии, отсутствие 
продолжения титрации доз препаратов, низкая 
информированность пациентов о  ранних признаках 
декомпенсации, симптомах для ежедневного монито‑
рирования. 

Следующим шагом стала разработка и внедрение 
системы наблюдения больных СН, охватывающей 
все этапы оказания медицинской помощи и обеспе‑
чивающей преемственность между ними с использо‑
ванием информационных технологий. Были разрабо‑
таны критерии качества оказания помощи пациентам 
с  СН. На  уровне медицинских информационных 
 систем (МИС) учреждений внедрены шаблоны ве ‑ 
дения пациентов с  СН. Экспертами ФГБУ “НМИЦ 
им.  В. А. Алмазова” Минздрава России разработан 

ющие вопросы к врачам, пациенты с низкой привер‑
женностью к лечению и др.).

Служба сестринского патронажа создается для 
мониторинга состояния пациентов с ХСН. Монито‑
ринг осуществляется посредством телефонных кон‑
тактов в установленные сроки (в первый месяц после 
выписки из  стационара  — еженедельно, далее при 
условии стабильности клинического состояния  — 
ежемесячно). В  ходе телефонного контакта путем 
использования стандартизированного опросника 
оценивается степень стабильности состояния паци‑
ента. При появлении симптомов, свидетельствую‑
щих об  ухудшении состояния пациента, патронаж‑
ная медсестра докладывает врачу Кабинета для при‑
нятия решения. Вариантами решения могут быть: 
приглашение пациента в Центр для коррекции тера‑
пии; передача информации в  подразделение ГБУЗ 
“Псковская городская поликлиника” по  месту жи‑ 
тельства (прикрепления) для активного посещения 
пациента врачом терапевтом; вызов скорой меди‑
цинской помощи для госпитализации по  экстрен‑
ным показаниям. 

Для оказания специализированной медицинской 
помощи в  отделении кардиологии с  блоком интен‑
сивной терапии ГБУЗ “Псковская городская боль‑
ница” выделено 10‑12 специализированных коек для 
лечения больных ХСН. Специализированные койки 
закрепляются за  выделенным врачом ординатором 
отделения кардиологии.

Медицинскими показаниями для госпитализа‑
ции на специализированные койки являются:

— декомпенсация ХСН ишемического и  неише‑
мического генеза с фракцией выброса <35% или III‑
IV ФК у пациентов, находящихся на постоянной те‑ 
рапии ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента, бета‑адреноблокаторами, антагонистами 
минералокортикоидных рецепторов, петлевыми диу‑
ретиками;

— привычная декомпенсация ХСН у  пациентов 
с низкой приверженностью к лечению; 

— ХСН III‑IV ФК у пациентов, впервые госпита‑
лизированных по данному поводу;

— острая СН неишемического генеза (острая СН 
ишемического генеза при остром коронарном син‑
дроме является показанием для госпитализации 
в региональный сосудистый центр).

Направление пациента для экстренной госпита‑
лизации осуществляется непосредственно медицин‑
ским работником, установившим наличие медицин‑
ских показаний (фельдшер скорой медицинской 
помощи, врач скорой медицинской помощи, фельд‑
шер поликлиники, ведущий терапевтический прием, 
врач‑терапевт, врач‑терапевт участковый, врач общей 
практики, врач‑кардиолог медицинской организа‑
ции). Направление пациента для госпитализации 
в неотложной и плановой формах оформляется кар‑
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯЛУЧШИЕ ПРАКТИКИ ПО ОРГАНИЗАЦИИ КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ В СУБЪЕКТАХ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

с  ХСН. Разработан алгоритм клинической диагно‑
стики ХСН для врачей. В  повседневную практику 
амбулаторных и госпитальных лечебных учреждений 
внедрены регулярные Школы для пациентов с ХСН. 
Для пациентов изданы брошюры “Дневник пациента 
с сердечной недостаточностью”, “5 правил пациента 
с сердечной недостаточностью”.

Одним из  планируемых направлений проекта 
является внедрение системы дистанционного наблю‑
дения пациентов с ХСН c созданием службы анализа 
ее эффективности на базе ФГБУ “НМИЦ им. В. А. Ал‑ 
мазова” Минздрава России. В настоящее время про‑
водится работа по увеличению количества медицин‑
ских организаций Санкт‑Петербурга, вовлеченных 
в проект. 

Заключение
Отсутствие или недостаточная реализация необхо‑

димых элементов оказания медицинской помощи при 
СН могут препятствовать достижению необхо димого 
темпа снижения смертности от  ССЗ, установленного 
Федеральным проектом “Борьба с сердечно‐сосудис‑
тыми заболеваниями”. Необходимо признание соци‑
ально‑экономической значимости СН, создание реги‑
стра пациентов с  СН, своевременное выявление 
и мультидисциплинарный подход в ведении пациентов 
с СН. Создание системы управления сердечно‑сосудис‑
тыми рисками, с обеспечением преемственности ме‑ 
дицинской помощи, своевременным направлением 
пациентов в  специализированное учреждение, до‑ 
ступностью высокотехнологичных методов лечения 
и  наличием программ реабилитации и  паллиативной 
помощи, должно стать основой прогрессивного разви‑
тия региональных систем здравоохранения для прео‑
доления бремени СН и ССЗ в целом.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

“Выписной эпикриз пациента с ХСН” и “Амбулатор‑
ная справка пациента с ХСН” как часть электронной 
истории болезни или электронной амбулаторной 
карты, показатели из  которых сохраняются в  МИС 
и передаются в структурированном виде в региональ‑
ную интегрированную электронную медицинскую 
карту (“Электронная медицинская карта петербурж‑ 
ца”). При этом врач, работая в МИС, заполняет стан‑
дартную документацию, в  которую автоматически 
добавляются результаты лабораторных и инструмен‑
тальных методов исследований. На  основе данных, 
полученных из  медицинской карты, при помощи 
регистровой платформы создан регистр ХСН. Реги‑
стровая платформа позволяет выгружать случаи ока‑
зания помощи пациентам с определенным диагнозом 
в режиме реального времени, оперативно монитори‑
ровать реализацию проекта и  выполнять оценку 
качества оказания медицинской помощи.

Важной задачей проекта является также сравне‑
ние эффективности различных моделей наблюдения 
пациентов с  СН на  амбулаторном этапе  — участко‑
выми терапевтами, участковыми терапевтами и вра‑
чами кардиологами с увеличенным временем приема 
и только врачами кардиологами с увеличенным вре‑
менем приема. Результаты анализа могут послужить 
основой для формирования предложений по измене‑
нию тарификации ведения пациентов с СН. 

Для подготовки специалистов, работающих в рам‑
ках той или иной модели, проведены дополнитель‑
ные образовательные мероприятия по  повышению 
информированности врачей о современных подходах 
и рекомендациях по диагностике и лечению пациен‑
тов с ХСН. В 2018‑2019гг для специалистов медицин‑
ских организаций, участвующих в проекте, сотрудни‑
ками научно‑исследовательского отдела сердечной 
недостаточности ФГБУ “НМИЦ им. В. А. Алмазова” 
Минздрава России проведено 7 Школ для врачей 
по  совершенствованию помощи пациентам с  ХСН, 
26 разборов сложных клинических случаев пациентов 
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Факторы риска развития острой декомпенсации хронической сердечной недостаточности 
у больных сахарным диабетом 2 типа

Козиолова Н. А., Веклич А. С., Караваев П. Г.

Цель. Определить факторы риска развития острой декомпенсацией сердеч-
ной недостаточности (ОДСН) у больных сахарным диабетом (CД) 2 типа.
Материал и методы. В условиях кардиологического отделения было заре-
гистрировано в течение 8 мес. 129 больных с ОДСН, из них 59 (45,7%) боль-
ных с СД 2 типа. В исследование было включено 117 больных ОДСН, которые 
были разделены на 2 группы в зависимости от наличия или отсутствия СД 2 
типа. Первую группу составили 49 (41,9%) больных с СД 2 типа, вторую — 67 
(55,9%) без СД 2 типа. ОДСН верифицировали на основании быстрого нара-
стания симптомов и  признаков гипоперфузии и  застоя, что потребовало 
экстренной госпитализации и  инотропной поддержки и/или внутривенной 
диуретической терапии. В  первые 48 ч от  начала госпитализации проводи-
лась эхокардиография (ЭхоКГ), определялись концентрация N-терминаль-
ного фрагмента предшественника мозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP) и  креатинина крови, рассчитывалась скорость клубочковой 
фильтрации.
Результаты. Распространенность СД 2 типа среди больных с ОДСН по обра-
щаемости в кардиологический стационар составила 45,7%. Факторами риска 
развития ОДСН для больных СД 2 типа явились диабетический кетоацидоз 
(p=0,002), гипертонический криз (p=0,017), острый коронарный синдром 
в  анамнезе (p=0,048), фибрилляция предсердий (p=0,030), хроническая 
болезнь почек (p=0,003), пневмонии (p=0,035), нарастание хронической ане-
мии (p=0,049), низкая частота применения бета-адреноблокаторов (p<0,001), 
использование нерекомендованных при хронической сердечной недостаточ-
ности сахароснижающих препаратов (препараты сульфонилмочевины, инсу-
лин). ОДСН, оцененная по  уровню NT-proBNP, была статистически значимо 
более тяжелой у  больных с  СД 2 типа (p<0,001) с  высокой выраженностью 
симптомов застоя (p<0,001), что привело к увеличению потребности в диуре-
тической терапии (p=0,002). Ремоделирование сердца при ОДСН у  больных 
СД 2 типа отличается преимущественно сохраненной фракцией выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ), тяжелой диастолической дисфункцией ЛЖ (ДД 
ЛЖ) и выраженной гипертрофией левого желудочка (ГЛЖ).
Заключение. Развитие ОДСН у больных СД 2 типа взаимосвязано с множест-
венными факторами риска и  характеризуется выраженными признаками 
застоя, высокой потребностью в  диуретической терапии, преимущественно 
сохраненной ФВ ЛЖ в сочетании с тяжелой ДД ЛЖ и ГЛЖ.

Ключевые слова: острая декомпенсация сердечной недостаточности, сахар-
ный диабет.
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Risk factors for acute decompensated heart failure in type 2 diabetes patients

Koziolova N. A., Veklich A. S., Karavaev P. G.

Aim. To identify risk factors for acute decompensated heart failure (ADHF) in 
patients with type 2 diabetes (T2D).
Material and methods. In the cardiology department, 129 patients with ADHF 
were registered within 8 months, 59 (45,7%) of them had T2D. The study included 
117 ADHF patients who were divided into two groups depending on the presence of 
T2D: group 1 (n=49; 41,9%)  — patients with T2D, group 2 (n=67; 55,9%) without 
T2D. The ADHF was verified by rapid progress of hypoperfusion and congestion, 
which required emergency hospitalization and inotropic and/or intravenous diuretic 
therapy. In the first 48 hours of hospitalization, echocardiography was performed, 
levels of N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP) and creatinine were 
determined; the glomerular filtration rate was estimated.
Results. The incidence of T2D among patients with ADHF was 45,7%. There were 
following risk factors for ADHF in T2D patients: diabetic ketoacidosis (p=0,002), 
hypertensive crisis (p=0,017), history of acute coronary syndrome (p=0,048), 

atrial fibrillation (p=0,030), chronic kidney disease (p=0,003), pneumonia 
(p=0,035), progression of anemia (p=0,049), low prevalence of beta-blockers use 
(p=0,001), use of inappropriate antidiabetic drugs for HF patients (sulfonylureas, 
insulin). ADHF, assessed by NT-proBNP level, was significantly more severe in T2D 
patients (p=0,001) with pronounced congestion symptoms (p=0,001), which led to 
an increase in the need for diuretic therapy (p=0,002). Cardiac remodeling in T2D 
patients with ADHF is characterized mainly by the preserved left ventricular 
ejection fraction (LVEF), severe LV diastolic dysfunction (LVDD) and LV hypertrophy 
(LVH).
Conclusion. The development of ADHF in T2D patients is associated with various 
risk factors and is characterized by severe congestion symptoms, high need for 
diuretic therapy, mainly preserved LVEF in combination with severe LVDD and LVH. 

Key words: acute decompensated heart failure, diabetes.
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ных с  ОДСН, из  них 59 (45,7%) больных  — с  СД 2 
типа.

ОДСН верифицировали на  основании быстрого 
нарастания симптомов и  признаков гипоперфузии 
(низкое пульсовое артериальное давления (АД), 
холодные конечности, заторможенность, олигурия) 
и  застоя (ортопноэ, набухание яремных вен, отеки 
нижних конечностей, асцит, гепатомегалия), что 
потребовало экстренной госпитализации, инотроп‑
ной поддержки и/или внутривенной диуретической 
терапии. 

СД 2 типа верифицировали в соответствии с кри‑
териями Всемирной организации здравоохранения 
(1999‑2013гг).

Критерием включения в исследование было нали‑
чие ОДСН. Критериями исключения были следую‑
щие: кардиогенный шок, отек легких, острые тром‑
боэмболические осложнения, СД 1 типа, предиабет, 
острый коронарный синдром (ОКС) давностью менее 
месяца, инсульт давностью менее месяца, расслаива‑
ющая аневризма или диссекция аорты, острые кла‑
панные нарушения (отрыв хорды и  т. п.), большое 
хирургическое вмешательство давностью менее 
месяца, травмы сердца, инфекционный эндокардит, 
острые гепатиты и циррозы, терминальная хрониче‑
ская болезнь почек (ХБП), злоупотребление алкого‑
лем, отечный синдром экстракардиальной патоло‑
гии, онкологические заболевания, деменция и  пси‑
хические заболевания. 

Всего было обследовано 117 больных ОДСН, кото‑
рые были разделены на  2 группы в  зависимости 
от наличия или отсутствия СД 2 типа. Первую группу 
составили 49 (41,9%) больных с СД 2 типа, вторую — 
67 (55,9%) без СД. 

Наличие застоя определяли по шкале клинической 
оценки застоя консенсусного документа Европейско‑ 
го общества кардиологов (2010). 

В зависимости от  наличия симптомов и  призна‑
ков застоя и  гипоперфузии выделены фенотипы 
ОДСН по  гемодинамическому профилю на  основа‑
нии классификации Forrester JS и Stevenson LW.

Для оценки состояния сердца проводилась эхо‑
кардиография (ЭхоКГ) в первые 48 ч от начала госпи‑
тализации с  использованием прибора VIVID 7 (GE 
Healthcare, США) по  стандартной методике, реко‑
мендованной Американским и Европейским общест‑
вом ЭхоКГ. 

Концентрацию N‑терминального фрагмента пред‑
шественника мозгового натрийуретического пептида 

Распространенность сахарного диабета (СД) 2 
типа среди госпитализированных больных хрониче‑
ской сердечной недостаточностью (ХСН) составляет 
44%, среди больных с сохраненной фракцией выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ)  — 46% [1]. У  больных 
острой декомпенсацией сердечной недостаточности 
(ОДСН) частота встречаемости СД 2 типа достигает 
34%, предиабета — 17% [2]. 

По данным метаанализа рандомизированных кли‑
нических исследований (РКИ) и регистров СД 2 типа 
увеличивает риск сердечно‑сосудистой смертности 
у  больных острой сердечной недостаточностью 
на  32%, повторных госпитализаций  — на  16% [3]. 
Риск смерти среди больных СД 2 типа и ОДСН увели‑
чивается в  1,7 раза во  время госпитализации, в  1,4 
раза — через 18 мес., в 1,3 раза — через 5 лет [4]. 

Целевые диапазоны глюкозы для больных СД 2 
типа и  ОДСН не  определены. По  данным наблюда‑
тельного исследования Shirakable A, et al. было най‑
дено, что увеличение глюкозы более 22,2  ммоль/л 
увеличивает риск смерти у больных после ОДСН в те‑ 
чение года в 2,3 раза, снижение <5,6 ммоль/л — в 3,25 
раза [5]. 

Имеются противоречивые данные о факторах рис‑ 
ка развития, клинических особенностях ОДСН, ва‑ 
риантах ремоделирования сердца и  органов‑мише‑
ней, потребности и  длительности парентеральной 
диуретической терапии, необходимости в  инотроп‑
ной поддержке и модификации базисной терапии ХСН, 
выборе сахароснижающей терапии в  момент события 
и после него у больных СД 2 типа [1‑3].

Решение этих вопросов позволит своевременно 
предупреждать госпитализации, связанные с ОДСН, 
что может значительно улучшить прогноз и качество 
жизни больных с СД 2 типа.

Цель настоящего исследования  — определить 
факторы риска развития ОДСН у больных CД 2 типа.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

с  требованиями надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
локальным Этическим комитетом. До  включения 
в  исследование всеми больными было подписано 
информированное согласие.

В условиях кардиологического отделения много‑
профильного лечебно‑профилактического учрежде‑
ния в течение 8 мес. было зарегистрировано 129 боль‑
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(NT‑proBNP) в  сыворотке крови определялся с  по‑
мощью иммуноферментного анализа с использова‑
нием реактива фирмы “Вектор‑Бест” (Россия) на 
анализаторе “Expert Plus Microplate Reader” (Bio‑
chrom, Великобритания). Диагностическим кри‑ 
терием NT‑proBNP для ОДСН считали значение 
>300 пг/мл.

Состояние почек определяли по  концентрации 
креатинина в сыворотке крови и скорости клубочко‑
вой фильтрации (СКФ), рассчитанной по  формуле 
CKD‑EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration Creatinine‑based).

Статистическую обработку осуществляли при 
помощи программы STATISTICA 12.0. Критическое 
значение уровня статистической значимости при 
проверке нулевых гипотез принималось равным 0,05. 
Проверка нормальности распределения проводилась 
с  использованием критериев Колмогорова‑Смир‑
нова и  Шапиро‑Уилка. Количественные признаки 
были представлены в  виде средних арифметических 
и  среднеквадратических отклонений среднего 
(M±SD) или медианы и квартилей (Me [Q1;Q3]). Для 

качественных признаков были рассчитаны абсолют‑
ная частота проявления признака, частота проявле‑
ния признака в процентах (%). При сравнении пока‑
зателей двух групп при ненормальном распределении 
статистическая обработка была проведена с исполь‑
зованием для количественных показателей — крите‑
рий Манна‑Уитни; для качественных показателей — 
критерий χ2 или критерий Фишера при n≤5. Исследо‑
вание взаимосвязи между признаками проводили 
на  основе ранговых коэффициентов корреляции 
Спирмена. За  критический уровень достоверности 
нулевых гипотез при исследовании взаимосвязи был 
принят уровень p<0,05. 

Результаты
Распространенность СД 2 типа среди больных 

с  ОДСН по  обращаемости в  кардиологический ста‑
ционар в течение 8 мес. составила 45,7%. 

В таблице 1 представлены анамнестические дан‑
ные до и во время госпитализации по группам обсле‑
дуемых. Из таблицы 1 видно, что причинами ОДСН 
в первой группе по сравнению со второй статистиче‑

Таблица 1
Сравнительная характеристика анамнестических показателей больных с ОДСН по группам обследуемых (n=117)

Показатель Первая группа (ОДСН+СД 2 типа, n=49) Вторая группа (ОДСН, n=68) р
Возраст, лет 66,0±6,8 70,0±9,2 0,008
Пол, м/ж, абс./% 18/31 (37/63) 41/27 (60/40) 0,012/0,012
Курение, абс./% 17/34,7 29/42,6 0,755
Длительность ХСН, лет 5,8 [2,1;7,2] 5,2 [2,6;6,9] 0,237
Средний ФК ХСН до госпитализации 3,2 [2,5;3,8] 3,0 [2,4;3,6] 0,261
Длительность СД 2 типа, лет 9,1 [3,8;17,5] -
ДКА, абс./% 7/14,3 0/0 0,002
ГБ, абс./% 47/95,9 62/91,2 0,317
Гипертонический криз при поступлении, абс./% 4/8,2 0/0 0,017
ИБС, абс./% 33/67,3 38/55,9 0,211
ОКС в анамнезе, абс./% 24/49,0 21/30,9 0,048
КШ в анамнезе, абс./% 11/22,4 6/8,8 0,040
ЧКВ в анамнезе, абс./% 12/24,5 13/19,1 0,485
ФП в анамнезе, абс./% 10/20,4 9/13,2 0,300
ФП при ЧСС >110 уд./мин при поступлении, абс./% 8/16,3 3/4,4 0,030
ТЭЛА в анамнезе, абс./% 2/4,1 0/0 0,093
Желудочковые нарушения ритма, абс./% 25/51,0 38/55,9 0,603
ТИА, инсульт в анамнезе, абс./% 12/24,5 7/10,3 0,182
ХБП 3-4 стадий, абс./% 23/46,9 14/20,6 0,003
Пневмония, абс./% 5/10,2 1/1,5 0,035
ХОБЛ в анамнезе, абс./% 7/14,3 9/13,2 0,871
Обострение ХОБЛ, абс./% 4/4,1 1/1,5 0,078
Острые воспалительные заболевания, абс./% 2/4,1 2/3,0 0,738
Прогрессирование хронической анемии, абс./% 6/12,2 2/3,0 0,049

Сокращения: ОДСН  — острая декомпенсация сердечной недостаточности, СД  — сахарный диабет, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ФК  — 
функциональный класс, ДКА — диабетический кетоацидоз, ГБ — гипертоническая болезнь, ИБС ишемическая болезнь сердца, ОКС острый коронарный син-
дром, КШ — коронарное шунтирование, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ФП — фибрилляция предсердий, ЧСС — частота сердечных сокращений, 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких.
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ски чаще являлись диабетический кетоацидоз (ДКА), 
гипертонический криз, ОКС в анамнезе, частота сер‑
дечных сокращений (ЧСС) >110 уд./мин при фибрил‑
ляции предcердий (ФП), ХБП, пневмонии, нараста‑
ние хронической анемии.

Сравнительная характеристика лабораторных 
показателей по  группам обследуемых представлена 
в таблице 2. 

Статистически значимые отличия лабораторных 
показателей между группами подтверждают различия 

частоты встречаемости коморбидной патологии. 
ОДСН, оцененная по уровню NT‑proBNP, была ста‑
тистически значимо более выражена у больных с СД 
2 типа.

При проведении корреляционного анализа у боль‑
ных ОДСН и  СД 2 типа были получены следующие 
данные: выявлены прямые, средней и  высокой сте‑
пени зависимости, статистически значимые взаимо‑
связи глюкозы плазмы крови (r=0,41; р=0,035), сис‑ 
толического АД (r=0,38; р=0,011), ЧСС >110 уд./мин 

Таблица 2 
Сравнительная оценка лабораторных показателей больных с ОДСН по группам обследуемых (n=117)

Показатель Первая группа (ОДСН+СД 2 типа, n=49) Вторая группа (ОДСН, n=68) р
Гемоглобин, г/л 121,5 [98,6;139,0] 130,7 [112,4;140,8] 0,011
Гематокрит, % 40,5 [34,5;44,1] 41,2 [36,8;45,0] 0,267
Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 9,1 [4,3;22,8] 5,5 [3,6;8,0] <0,001
Стойкая гипергликемия >10 ммоль/л в первые сут., абс./% 12/24,5 0/0 0,001
HbA1c, % 9,8 [6,7;12,5] 5,3 [4,5;5,9] <0,001
Холестерин общий, ммоль/л 5,2 [3,4;6,1] 5,7 [3,5;6,6] 0,672
Общий белок 62,8 [61,3;69,5] 66,5 [62,2;71,6] 0,348
Альбумины 36,8 [33,4;39,8] 38,1 [33,5;39,0] 0,389
Уровень Na плазмы крови, ммоль/л 144,3±6,1 142,8±6,4 0,078
Уровень К плазмы крови, ммоль/л 4,8 [4,2;5,1] 4,2 [3,6;4,6] <0,001
Общий билирубин, мкмоль/л 18,3 [12,5;20,0] 19,4 [13,2;22,4] 0,189
АЛТ, МЕ/л 22,8 [18,9;38,6] 25,0 [19,2;36,7] 0,672
АСТ, МЕ/л 34,6 [22,3;45,1] 32,9 [21,7;43,0] 0,785
Креатинин сыворотки крови, мкмоль/л 111,6 [86,2;143,1] 99,8 [78,4;132,9] <0,001
Мочевина 8,0 [5,7;10,8] 7,8 [5,7;9,2] 0,763
СКФ (CKD-EPI), мл/мин/1,73 м2 61,3 [44,8;72,7] 68,7 [49,1;77,5] 0,005
СОЭ, мм/ч 23,8 [15,3;47,3] 18,7 [12,3;27,9] 0,008
С-реактивный белок, мг/л 14,5 [4,1;26,2] 8,2 [3,3;12,4] <0,001
NT-proBNP, пг/мл 987,9 [563,0;1676,7] 846,6 [453,3;1156,8) <0,001

Сокращения: ОДСН  — острая декомпенсация сердечной недостаточности, СД  — сахарный диабет, HbA1c  — гликированный гемоглобин, Na  — натрий, К  — 
калий, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, 
NT-proBNP — N-терминальный фрагмент предшественника мозгового натрийуретического пептида.

Таблица 3
Сравнительная оценка клинических характеристик больных с ОДСН по группам обследуемых (n=117)

Показатель Первая группа (ОДСН+СД 2 типа, n=49) Вторая группа (ОДСН, n=68) р
Шкала клинической оценки застоя, баллы 4,5 [2,5;6,5] 3,0 [2,0;4,0] <0,001
Частота застоя по шкале клинической оценки, абс./% 41/83,7 45/66,2 0,035
ЧСС в мин в покое 91,3±22,6 88,8±20,9 0,444
ЧДД в мин в покое 22,6±3,8 21,9±4,0 0,143
САД, мм рт.ст. 138,7±25,5 134,9±23,2 0,373
ДАД, мм рт.ст. 88,7±12,7 86,1±10,8 0,329
Пульсовое АД, мм рт.ст. 52,5±17,4 49,7±15,6 0,315
Фенотипа “влажный-теплый”, абс./% 42/85,7 47/69,1 0,038
Фенотип “влажный-холодный”, абс./% 2/4,1 7/10,3 0,214
Фенотип “сухой-теплый”, абс./% 4/8,2 10/14,7 0,283
Фенотип “сухой-холодный”, абс./% 1/2,0 5/7,4 0,199
SpO2, % 94,5±3,4 95,1±3,8 0,078

Сокращения: ОДСН  — острая декомпенсация сердечной недостаточности, СД  — сахарный диабет, ЧСС  — частота сердечных сокращений, ЧДД  — частота 
дыхательных движений, САД  — систолическое артериальное давление, ДАД  — диастолическое артериальное давление, SpO2  — насыщение кислородом 
артериальной крови.
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(r=0,69; р=0,002), С‑реактивного белка (r=0,58; р=0,005), 
обратные высокой степени зависимости — СКФ (CKD‑
EPI) (r=‑0,55; р=0,023) и гемоглобина (r=‑0,56; р=0,018) 
с концентрацией NT‑proBNP в крови.

В таблице 3 дана сравнительная характеристика 
клинической симптоматики больных с ОДСН по груп‑
пам обследуемых.

У больных ОДСН и  СД 2 типа более высокая 
частота и  выраженность симптомов застоя, чаще 
регистрируется фенотип “влажный‑теплый”.

При проведении корреляционного анализа у  боль‑
ных ОДСН и СД 2 типа была выявлена прямая, средней 
степени зависимости, статистически значимая взаи‑
мосвязь между гликированным гемоглобином (HbA

1c
) 

и  средним баллом по  шкале застоя (r=0,44; р=0,026).

Структура терапии ХСН и  СД 2 типа до  и  после 
поступления в  стационар по  группам обследуемых 
представлена в таблице 4.

В обеих группах до  госпитализации была низкая 
частота применения рекомендованных препаратов 
для лечения ХСН, что потребовала увеличения 
частоты их приема в стационаре. Статистически зна‑
чимо реже принимали бета‑адреноблокаторы боль‑
ные ОДСН и СД 2 типа до поступления в стационар. 
Высока частота применения нерекомендованных при 
ХСН сахароснижающих препаратов. 

В таблице 5 показана структура терапии ОДСН 
в стационаре по группам обследуемых. Потребность 
в диуретической терапии в первой группе была стати‑
стически значимо выше, чем во второй.

Таблица 4
Сравнительная оценка терапии ХСН и СД 2 типа  

до и после поступления в стационар по группам обследуемых (n=117)

Препараты до/после поступления в стационар, абс./% (p) Первая группа (ОДСН+СД 2 типа, n=49) Вторая группа (ОДСН, n=68) p1-2

ИАПФ 22/44,4
38/77,6
p*<0,001

33/48,5
55/80,9
p*<0,001

0,698
0,660

АРА 10/20,4
11/22,4
p*=0,806

12/17,6
13/19,1
p=0,825

0,707
0,660

Бета-адреноблокаторы 12/24,5
44/89,8
p*<0,001

36/52,3
66/97,1
p*<0,001

0,003
0,103

АМКР 5/10,2
40/81,6
p*<0,001

7/10,3
56/82,4
p*<0,001

0,988
0,921

Петлевые диуретики пероральные 18/36,7
42/85,7
p*<0,001

23/33,8
61/89,7
p*<0,001

0,745
0,512

Дигоксин 9/18,4
12/24,5
p*=0,461

8/11,8
12/17,6
p*=0,333

0,318
0,366

Антикоагулянты 5/10,2
15/30,6
p*=0,013

4/5,9
21/30,9
p*<0,001

0,387
0,976

Препараты сульфонилмочевины 23/46,9
18/36,7
p*=0,306

- -

Метформин 29/59,2
12/24,5
p*<0,001

- -

Инсулинотерапия 10/20,4
27/55,1
p*<0,001

- -

Ингибиторы SGLT2 2/4,1
2/4,1
p*=0,999

- -

Комбинация сахароснижающих препаратов 35/71,4
16/32,7
p*<0,001

- -

Примечание: p* — до и после поступления в стационар.
Сокращения: ОДСН — острая декомпенсация сердечной недостаточности, СД — сахарный диабет, ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
АРА — антагонисты рецепторов к ангиотензину II, АМКР — антагонисты минералокортикоидных рецепторов, SGLT2 — натрий-глюкозный ко-транспортер 2 типа.
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Ограничениями нашего исследования являются: 
малая выборка больных с  СД 2 типа и  ОДСН, для 
определения предикторного значения выявленных 
новых факторов риска развития ОДСН у больных СД 
2 типа следует составить таблицы сопряженности 
и  рассчитать отношение шансов и  относительный 
риск с указанием чувствительности и специфичности 
для каждого фактора. 

Обсуждение
В нашем исследовании распространенность СД 2 

типа среди больных с ОДСН составила 45,7%. В лите‑
ратуре в  единичных исследованиях представляются 
данные подобного рода. Аналогичный показатель 
представлен в  исследовании Khoo K, et al., которые 

Структурно‑функциональные характеристики серд‑ 
ца по данным ЭхоКГ по группам обследуемых даны 
в таблице 6.

Фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 
и частота ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ, выраженность 
диастолической дисфункции левого желудочка (ДД 
ЛЖ), индекс массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ) были статистически значимо выше 
у больных ОДСН и СД 2 типа.

При проведении корреляционного анализа у боль‑
ных ОДСН и  СД 2 типа были выявлены прямые, 
средней и высокой степени зависимости, статистиче‑
ски значимые взаимосвязи ФВ ЛЖ (r=0,32; р=0,018), 
Е/e’ (r=0,49; р=0,002), ИММЛЖ (r=0,65; р<0,001) 
с HbA

1c
.

Таблица 5
Сравнительная оценка терапии ОДСН по группам обследуемых (n=117)

Показатель Первая группа (ОДСН+СД 2 типа, n=49) Вторая группа (ОДСН, n=68) р
Фуросемид парентеральный
Стартовая доза в первые сутки, мг 60 [40;100] 60 [60;80] 0,435
Суммарная доза за время госпитализации, мг 640 [480;960] 480 [320;800] 0,002
Продолжительность лечения, дней 7,2 [6,1;9,8] 5,2 [3,0;6,3] <0,001
Пероральные петлевые диуретики
Суточная доза фуросемида, мг 40,0 [40,0;80,0] 40,0 [40,0;80,0] 0,873
Суточная доза торасемида, мг 20,5 [5,9;18,5] 15,1 [5,0;12,6] 0,014
Нитроглицерин парентерально, абс./% 25/51,0 30/44,1 0,461
Инотропная поддержка/Вазопрессоры, абс./% 4/8,2;

4/8,2
2/2,9;
2/2,9

0,207
0,207

Сокращения: ОДСН — острая декомпенсация сердечной недостаточности, СД — сахарный диабет.

Таблица 6
Сравнительная оценка эхокардиографических  

структурно-функциональных показателей сердца по группам обследуемых (n=117)

Показатель Первая группа (ОДСН+СД 2 типа, n=49) Вторая группа (ОДСН, n=68) р
ФВ ЛЖ, % 52,2±12,7 45,3±13,1 0,004
ФВ ЛЖ >50%, абс./% 34/69,4 25/38,8 <0,001
ФВ ЛЖ 40-49%, абс./%  9/18,4 29/42,6 0,006
ФВ ЛЖ <40%, абс./% 6/12,2 14/20,6 0,237
Е/e´ среднее 11,4 [4,7;17,0] 14,5 [9,7;18,3] <0,001
Е/e´ среднее >14, абс./% 28/57,1 29/42,6 0,122
ИММЛЖ, г/м2 112,2 [89,6;131,9] 101,4 [76,5;123,] <0,001
Объем ЛП/ППТ, мл/м2 38, 2 [33,1;44,2] 35,1 [25,41;44,03] 0,143
Объем ЛП /ППТ более 34 мл/м2 40/81,6 49/72,1 0,232
Малый диаметр ПП/ППТ, см/м2 2,9 [1,8;3,3] 2,6 [1,6;3,1] 0,076
Малый диаметр ПП /ППТ >2,5 см/м2, абс./% 37/75,5 40/58,8 0,061
СДЛА, мм рт.ст. 41,7 [30,2;56,4] 37,4 [32,0;49,7] 0,035
Легочная гипертензия, абс./% 38/77,6 47/69,1 0,313
Диаметр НПВ, мм 0,24 [0,20;0,25] 0,20 [0,20;0,23] 0,018
Расширение НПВ, абс./% 23/46,9 22/32,4 0,110
Отсутствие коллабирования НПВ, абс./% 22/44,9 19/27,9 0,058

Сокращения: ОДСН  — острая декомпенсация сердечной недостаточности, СД  — сахарный диабет, ФВ ЛЖ  — фракция выброса левого желудочка, E  — 
максимальная скорость раннего наполнения левого желудочка, e’ среднее  — средняя диастолическая скорость движения фиброзного кольца митрального 
клапана, ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ЛП — левое предсердие, ППТ — площадь поверхности тела, ПП — правое предсердие, СДЛА — 
систолическое давление в легочной артерии, НПВ — нижняя полая вена.
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Failure Outcome Study with Tolvaptan) известно, что 
инсулинотерапия у больных с ОДСН увеличивает риск 
сердечно‑сосудистой смерти и госпитализаций, связан‑
ных с ХСН, на 25% [12]. 

В метаанализе 11 наблюдательных исследований 
было определено, что применение метформина обес‑
печивает снижение риска общей смертности на 22% 
у  больных ХСН [13]. В  нашем исследовании частота 
применения метформина при поступлении в стацио‑
нар составила 59,2%, во  время госпитализации она 
была статистически значимо снижена до 24,5%. Нео‑
боснованная отмена метформина при ОДСН, веро‑
ятно, связана с боязнью риска развития лактацидоза. 
По  данным Chang CH, et al. частота лактацидоза 
в группе метформина не выше, чем при использова‑
ние другой антидиабетической терапии [14]. Более 
того, получены данные о  том, что использование 
метформина в лечение больных СД 2 типа при острой 
сердечной недостаточности снижает риск смертель‑
ных исходов на 67% (p<0,001) [15]. 

Khoo K, et al., подтверждают наши результаты 
об  особенностях структурно‑функционального сос‑ 
тояния сердца по  данным ЭхоКГ у  больных СД 2 
типа, характеризующиеся преобладанием сохранен‑
ной ФВ ЛЖ, выраженной ДД ЛЖ и концентрической 
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) [2]. 

Заключение
Распространенность СД 2 типа среди больных 

с  ОДСН по  обращаемости в  кардиологический ста‑
ционар составила 45,7%. Факторами риска развития 
ОДСН для больных СД 2 типа явились ДКА, гиперто‑
нический криз, ОКС в анамнезе, ФП с ЧСС >110 уд./
мин, ХБП, пневмонии, нарастание хронической ане‑
мии, низкая частота применения бета‑адреноблока‑
торов, использование нерекомендованных при ХСН 
сахароснижающих препаратов (препараты сульфо‑
нилмочевины, инсулин). ОДСН, оцененная по уров‑ 
ню NT‑proBNP, была статистически значимо более 
тяжелой у  больных с  СД 2 типа с  высокой частотой 
и  выраженностью симптомов застоя, что привело 
к увеличению потребности в диуретической терапии 
в сравнении с группой больных без нарушений угле‑
водного обмена. Ремоделирование сердечно‑сосудис‑
той системы при ОДСН у больных СД 2 типа отлича‑
ется преимущественно сохраненной ФВ ЛЖ, тяже‑
лой ДД ЛЖ и выраженной ГЛЖ.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

определили, что частота регистрации СД 2 типа среди 
1191 госпитализированных пациентов с  ОДСН со‑ 
ставляет 49% [2]. 

Клиницистам хорошо известен факт о  том, что 
ДКА может быть причиной ОДСН, особенно у пожи‑
лых больных. В нашем исследовании в 14,3% случаев 
у  больных ОДСН регистрировался ДКА. Однако 
в литературе патогенетические механизмы такой вза‑
имосвязи не  представлены. ДКА рассматривается 
в основном с позиции дыхательной недостаточности, 
алгоритмы регидратации и  диуретической терапии 
при развитии ОДСН на  фоне ДКА отсутствуют [6]. 

Ряд авторов согласен с тем, что при наличии СД 2 
типа риск ОДСН связан, как показано в нашем иссле‑
довании, с атеросклеротическими сердечно‑сосудис‑
тыми заболеваниями, аритмиями в  анамнезе, ХБП, 
низкой частотой применения бета‑адреноблокаторов 
[7]. Многие исследователи также продемонстриро‑
вали, что пневмонии и воспалительные заболевания 
могут быть причиной повторных госпитализаций, 
связанных с  ХСН, уже в  течение 30 дней у  больных 
с СД 2 типа [8]. 

Rubin DJ, et al. предложили специальный кальку‑
лятор расчета риска повторных госпитализаций для 
больных с  СД 2 типа  — DERRI (Diabetes Early 
Readmission Risk Indicator), в который включили те же 
лабораторные параметры, которые представлены 
в  нашем исследовании, как факторы риска ОДСН, 
подтверждающие коморбидную патологию [9].

В нашем исследовании 46,9% больных с СД 2 типа 
и  ХСН до  госпитализации принимали препараты 
сульфонилмочевины. В последнее время накаплива‑
ется все больше сведений о том, что эта группа саха‑
роснижающих препаратов не  только увеличивает 
риск развития ХСН, но и госпитализаций, связанных 
с ней. Так, по данным наблюдательного исследования 
Heaton PC, et al. было найдено, что препараты суль‑
фонилмочевины увеличивают риск госпитализаций, 
связанных с ХСН на 29% [10]. 

Эндокринологи регламентируют, что инсулинотера‑
пию как предпочтительный метод коррекции углевод‑
ного обмена у госпитализированных больных, следует 
применять только при стойкой гипергликемии более 
10 ммоль/л независимо от времени ее определения [11]. 
В  нашем исследовании лишь у  24,5% больных с  СД 2 
типа наблюдалась стойкая гипергликемия >10 ммоль/л 
в первые сутки госпитализации, тем не менее, частота 
применения инсулинотерапии во  время госпитализа‑
ции была статистически значимо увеличена с  20,4% 
до  55,1% (p<0,001). По  данным post‑hoc анализа РКИ 
EVEREST (Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart 
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Патогенетический вклад инсулинорезистентности в развитие ремоделирования сердца у больных 
артериальной гипертензией в сочетании с ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Стаценко М. Е., Деревянченко М. В.

Цель. Оценить патогенетический вклад инсулинорезистентности в  развитие 
ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) у больных артериальной гипертен-
зией (АГ) в сочетании с ожирением, сахарным диабетом (СД) 2 типа. 
Материал и  методы. Включено 320 больных АГ II-III стадий и  хронической 
болезнью почек 1-3б стадий в  возрасте 45-70 лет: 1 группа  — 102 пациента 
с  АГ без ожирения и  СД 2 типа, 2  — 90 пациента с  АГ и  ожирением, 3  — 96 
пациента с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа, 4 — 32 пациента с АГ и СД 
2 типа без ожирения. Группы сопоставимы по основным клинико-демографи-
ческим показателям. Проводили клиническое обследование, определяли 
структурные параметры сердца, концентрацию инсулина, рассчитывали 
индексы, характеризующие инсулинорезистентность. Использовали непара-
метрические методы статистического анализа, множественный регрессион-
ный, пошаговый линейный дискриминантный и  канонический анализы. Дан-
ные представлены в виде Мe [Q25; Q75], где Мe — медиана, Q25 и Q75 — 25 
и 75 процентили, соответственно. Протокол одобрения Регионального Этиче-
ского комитета № 192 — 2014 от 11.03.2014г. 
Результаты. Индекс массы миокарда ЛЖ статистически значимо выше 
в группе больных АГ, ожирением и СД 2 типа по сравнению с группой лиц “изо-
лированной” АГ (107,5 [92,5; 125,6] vs 96,0 [85,1; 106,1] г/м2, соответственно). 
Процент лиц с гипертрофией ЛЖ достоверно выше во 2, 3 и 4 группах по срав-
нению с 1 группой, а также в 3 группе в сравнении со 2 и 4. 
Пошаговый дискриминантный анализ выявил, что рост индекса массы тела 
у  больных с  АГ ± СД 2 типа сопровождался увеличением метаболического 
индекса, соотношения триглицеридов к холестерину липопротеидов высокой 
плотности. Канонический анализ показал, что повышение медианных значе-
ний функции “Инсулинорезистентность” во всех группах лиц сопряжено с ухуд-
шением медианных значений функции “Кардио”. 
Заключение. Полученные данные определяют особенности геометрии ЛЖ 
при присоединении к “изолированной” АГ ожирения и/или СД 2 типа, а также 
патогенетический вклад инсулинорезистентности в развитие ремоделирова-
ния ЛЖ у больных АГ в сочетании с ожирением, СД 2 типа.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, висцеральное ожирение, 
сахарный диабет, инсулинорезистентность.
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Insulin resistance contribution to pathogenesis of cardiac remodeling in patients with hypertension 
in combination with obesity and type 2 diabetes

Statsenko M. E., Derevyanchenko M. V.

Aim. To evaluate the insulin resistance contribution to pathogenesis of left ventricu-
lar (LV) remodeling in patients with hypertension (HTN) in combination with obesity 
and type 2 diabetes (T2D).
Material and methods. The study included 320 patients with stage II-III HTN and 
stages 1-3B chronic kidney disease (CKD) aged 45-70 years: group 1 (n=102) — 
HTN patients only, group 2 (n=90)  — patients with HTN and obesity, group 3 
(n=96) — patients with HTN, obesity and T2D, group 4 (n=32) — patients with HTN 
and T2D. The groups were comparable in main clinical and demographic parame-
ters. We performed a clinical examination, assessed cardiac structure, insulin levels 
and insulin resistance indices. We used nonparametric statistics, multiple regres-
sion, stepwise linear discriminant and canonical analyzes. Data are presented as Me 

[Q25; Q75], where Me is the median, Q25 and Q75-25 and 75 percentiles, respec-
tively. 
Results. LV mass index was significantly higher in the group of HTN, obesity and T2D 
compared with HTN patients only (107,5 [9,5; 125,6] vs 96,0 [85,1; 106,1] g/m2, respec- 
tively). The percentage of patients with LV hypertrophy was significantly higher in groups 
2, 3 and 4 compared with group 1, and also in group 3 compared with groups 2 and 4.
A stepwise discriminant analysis revealed that BMI increase in HTN±T2D patients 
was accompanied by an increase in values of metabolic index, triglyceride-to-high-
density-lipoprotein-cholesterol ratio. Canonical analysis showed that an increase in 
the median values of Insulin Resistance function in all groups was associated with 
a deterioration in the median values of Cardio function.
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Conclusion. The data obtained specifies the LV geometry characteristics, as well as 
the insulin resistance contribution to pathogenesis of LV remodeling in HTN patients 
with/without obesity and/or T2D.

Key words: hypertension, visceral obesity, diabetes, insulin resistance.
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Эпидемиологические исследования показали, что 
риск развития ремоделирования и  дисфункции ле ‑
вого желудочка (ЛЖ) увеличивался в  два раза из‑за 
ожирения и  резистентности к  инсулину по  сравне‑
нию со здоровыми людьми — эта тенденция сохраня‑
лась с  повышением индекса массы тела (ИМТ) [1]. 
Сообщалось, что инсулинорезистентность индуци‑
ровалась даже у  пациентов с  кардиоваскулярной 
патологией, у  которых не  было сопутствующего 
сахарного диабета (СД), и что она делала пациентов 
склонными к  развитию СД [2]. Следовательно, воз‑
можно существование тесной связи между инсулино‑
резистентностью, вызванной ожирением или СД 2 
типа, и  нарушением структуры сердца. Патогенети‑
ческие механизмы ремоделирования ЛЖ сложны: 
секреция воспалительных цитокинов усиливается 
при ожирении, резистентность к инсулину повыша‑
ется [3].

Затем инсулинорезистентность дополнительно 
способствует секреции инсулина. Системное состоя‑
ние переизбытка инсулина, так  же, как и  увеличен‑
ное окисление жирных кислот, уменьшенное погло‑
щение глюкозы, приводит к  нарушению внутрикле‑
точной передачи сигнала инсулина в  различных 
тканях, в т. ч. метаболизма в миокарде. Следует отме‑
тить, что активация симпатической нервной сис‑
темы, усиление ренин‑ангиотензин‑альдостероно‑
вой системы и  связанное с  этим удержание натрия 
и увеличение объема циркулирующей плазмы проис‑
ходят после повышения резистентности к инсулину. 
Указанные изменения вызывают гипертрофию ЛЖ 
(ГЛЖ) и интерстициальный фиброз. 

При присоединении к артериальной гипертензии 
(АГ) и  ожирению СД 2 типа идет дальнейшее про‑
грессирование нарушений структурно‑функциональ‑
ного состояния миокарда. ГЛЖ является характерной 
чертой морфологических проявлений диабетической 
кардиомиопатии, обычно представляющей более 
позднюю стадию заболевания, и  распространенным 
структурным и  функциональным нарушением у  па ‑
циентов с СД 2 типа даже при отсутствии ишемиче‑
ской болезни сердца или АГ. Хотя ГЛЖ часто ассоци‑
ируется с повышенной постнагрузкой у больных СД 2 
типа с  АГ, она также может возникать независимо 
от перегрузки давлением.

На сегодняшний день не  до конца определены 
особенности геометрии ЛЖ при сочетании АГ с ожи‑

рением и/или СД 2 типа, а также не полностью изучен 
патогенетический вклад инсулинорезистентности 
в ремоделирование миокарда у больных АГ, АГ и ожи‑
рением, АГ и ожирением с СД 2 типа, АГ и СД 2 типа 
без ожирения.

Цель: оценить патогенетический вклад инсулино‑
резистентности в  развитие ремоделирования мио‑
карда ЛЖ у больных АГ в сочетании с ожирением, СД 
2 типа. 

Материал и методы
Проведено открытое сравнительное проспектив‑

ное исследование в параллельных группах: включено 
320 больных АГ II‑III стадий и хронической болезнью 
почек (ХБП) 1‑3б стадий в возрасте 45‑70 лет с недо‑
стигнутыми целевыми значениями артериального 
давления (АД). Пациенты были разделены на  4 
группы, сопоставимые по  возрасту, полу, частоте 
встречаемости курения, стажу АГ, уровню “офис‑
ного” систолического АД (САД) и частоте сокраще‑
ний сердца (ЧСС) в  зависимости от  наличия или 
отсутствия ожирения и/или СД 2 типа. 1 группа пред‑
ставлена 102 пациентами с  АГ без ожирения и  СД 2 
типа, 2 — 90 пациентами с АГ и ожирением, 3 — 96 
пациентами с  АГ в  сочетании с  ожирением и  СД 2 
типа, 4 — 32 пациентами с АГ и СД 2 типа без ожире‑
ния (табл. 1). Пациенты с  СД 2 типа (3 и  4 группы) 
также были сопоставимы по  длительности его тече‑
ния и  дозировкам сахароснижающих препаратов. 
1 и 4 группы рассматривались как группы контроля. 
Критериями исключения из  исследования являлись: 
неконтролируемая злокачественная АГ, острый коро‑
нарный синдром и острые нарушения мозгового кро‑
вообращения давностью <6 мес., гемодинамически 
значимые пороки сердца и  нарушения ритма, СД 1 
типа, ожирение III степени, клинически выраженная 
печеночная недостаточность, ХБП выше 3б стадии, 
зависимость от алкоголя, любые другие заболевания, 
которые могли повлиять на результаты исследования. 

Всем больным проводили клиническое обследо‑
вание: анализ жалоб, данных анамнеза, факторов 
риска развития АГ, оценку общего состояния, “офис‑
ное” измерение АД, подсчет ЧСС, анализ антропоме‑
трических параметров: роста, веса, ИМТ, процента 
подкожного и висцерального жира методом биоимпе‑
дансометрии на аппарате Omron BF‑508, окружности 
талии (ОТ) и  окружности бедер (ОБ). О  наличии 
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плотности (ХС ЛВП) и метаболический индекс (МИ) 
с использованием показателей углеводного и липид‑
ного обменов. На основании полученных результатов 
определяли наличие инсулинорезистентности при 
значении индекса HOMA‑IR >2 у. е., соотношения 
ТГ/ХС ЛВП >1,37 у. е. и МИ ≥7 у. е. [6].

Статистическую обработку результатов исследова‑
ния проводили с использованием пакета статистиче‑
ских программ “Microsoft Excel 2010”, “Statistica 10.0”. 
Нормальность распределений показателей оцени‑
вали по критерию Шапиро‑Уилка. Данные представ‑
лены в  виде Мe [Q25; Q75], где Мe  — медиана, Q25 
и  Q75  — 25 и  75 процентили, соответственно, для 
качественных величин — частоты встречаемости (%). 
Множественное сравнение признаков независимых 
выборок проводили с помощью критерия Краскела‑
Уоллиса. Нулевую статистическую гипотезу об отсут‑
ствии различий отвергали при p<0,05. При наличии 
достоверных различий по  критерию Краскела‑Уол‑
лиса проводили последующие апостериорные срав‑

абдоминального ожирения судили по  значениям 
соотношения ОТ/ОБ (ОТ/ОБ >0,9 условных единиц 
(у. е.) для мужчин и  ОТ/ОБ >0,85 у. е. для женщин), 
а также по величине ОТ (ОТ ≥102 см у мужчин и ОТ 
≥88 см у женщин), о наличии висцерального ожире‑
ния — по величине висцерального жира ≥9% по дан‑
ным биоимпедансометрии [4]. Анализировали струк‑
турные параметры сердца методом эхокардиографии 
с последующей оценкой геометрии ЛЖ — массу мио‑
карда ЛЖ рассчитывали по формуле ASE [5]. 

Для определения инсулинорезистентности изме‑
ряли концентрацию базального инсулина (методом 
иммуноферментного анализа с  помощью наборов 
DRG, США на  биохимическом анализаторе “Уни‑
план”, Россия), а  также использовали косвенные 
методы, представляющие собой математические 
модели в виде различных индексов, характеризующих 
чувствительность тканей к инсулину [6]. Применяли 
расчетный индекс HOMA‑IR, отношение триглице‑
ридов (ТГ) к  холестерину липопротеидов высокой 

Таблица 1 
Клинико-демографические параметры включенных в исследование больных (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа
АГ без ожирения и СД 2 типа

2 группа
АГ + ожирение без СД 2 типа

3 группа
АГ + ожирение + СД 2 типа

4 группа
АГ + СД 2 типа без ожирения

Количество больных, n 102 90 96 32
Мужчины/женщины, (%) 34,4/65,6 37,8/62,2 32,3/67,7 34,4/65,6
Возраст, лет 62,0 [55,0; 66,0] 62,0 [55,3; 65,8] 62,0 [58,0; 65,0] 63,0 [60,0; 66,0]
ИМТ, кг/м2 26,7*,† [25,4; 28,7] 32,9†† [31,1; 36,0] 34,7§§ [32,5; 37,5] 27,2 [25,9; 28,5]
ОТ, см 94,0*,† [83,0; 100,0] 105,0†† [99,3; 111,8] 107,0§§ [102,0; 116,0] 93,5 [88,3; 99,3]
ОБ, см 102,0*,† [99,0; 105,0] 115,0†† [110,0; 125,0] 116,0§§ [108,0; 122,0] 103,5 [98,0; 105,3]
ОТ/ОБ, у.е. 0,91 [0,82; 0,96] 0,91 [0,85; 0,99] 0,94 [0,88; 1,00] 0,91 [0,87; 0,96]
Количество больных 
с абдоминальным ожирением 
по ОТ/ОБ, %

51,2*,†,§ 73,7** 86,3 71,9

Количество больных  
с абдоминальным ожирением  
по ОТ, %

61,0*,†,§ 100,0†† 100,0§§ 90,6

Подкожный жир, % 30,7*,† [26,0; 39,2] 45,1†† [39,3; 49,4] 44,7§§ [38,1; 50,0] 35,2 [27,0; 40,1]
Висцеральный жир, % 10,5*,† [8,0; 13,0] 14,0†† [11,0; 16,0] 14,0§§ [13,0; 17,0] 9,5 [8,0; 11,0]
Количество больных 
с висцеральным ожирением, %

57,5*,† 100,0†† 100,0§§ 50,0

Курящие, % 21,6 21,1 20,8 21,9
Наличие ХБП, % 100,0 100,0 100,0 100,0
Длительность АГ, лет 12,0 [8,0; 19,0] 12,0 [7,0; 20,0] 15,0 [9,5; 20,0] 12,0 [7,0; 20,0]
Длительность СД, лет 0†,§ 0**,†† 7,0 [3,0; 10,0] 7,0 [4,5; 10,0]
САД “офисное”, мм рт.ст. 160 [150; 170] 160 [150; 170] 159 [150; 170] 160 [150; 164]
ДАД “офисное”, мм рт.ст. 100†,§ [91; 103] 100**,†† [94; 108] 93 [90; 100] 90 [83; 100]
ПАД “офисное”, мм рт.ст. 60†,§ [50; 70] 60 [55; 70] 62 [60; 77] 70 [60; 75]
ЧСС, уд./мин 70 [65; 75] 73 [64; 78] 70 [64; 76] 70 [65; 80]

Примечание: *  — достоверность различий между 1 и 2 группами,  †  — достоверность различий между 1 и 3 группами, §  — достоверность различий между 
1 и 4 группами, ** — достоверность различий между 2 и 3 группами, †† — достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ — достоверность различий между 
3 и 4 группами. 
Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, ДАД  — диастолическое артериальное давление, ИМТ  — индекс массы тела, ОБ  — окружность бедер, ОТ  — 
окружность талии, ОТ/ОБ — соотношение окружности талии к окружности бедер, ПАД — пульсовое артериальное давление, САД — систолическое артериальное 
давление, СД — сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь почек, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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нения по Бонферрони‑Данну. В случае дихотомиче‑
ских показателей статистическая значимость разли‑
чий долей оценивалась с  использованием точного 
метода Фишера. Для оценки статистики связей про‑
водили корреляционный анализ по  Спирмену. Для 
выявления зависимости одного признака от несколь‑
ких других независимых признаков использовали 
множественный регрессионный анализ. Объектив‑
ность полученной регрессионной модели анализиро‑
вали с  помощью коэффициента множественной 
детерминации R2 и уровня статистической значимо‑
сти. При изучении патогенетических особенностей 
АГ у больных с ожирением, СД 2 типа использовали 
пошаговый линейный дискриминантный анализ 
и канонический анализ.

Исследование проводилось в соответствии с эти‑
ческими принципами, изложенными в Хельсинкской 
Декларации Всемирной медицинской ассоциации 
(2008г), соглашении по  Надлежащей клинической 
практике (ICH GCP), Конституции РФ, Федераль‑
ном законе Российской Федерации № 323‑ФЗ 
“Об основах охраны здоровья граждан в Российской 
Федерации” от 21 ноября 2011г.

Проведение клинического исследования было 
одобрено Региональным Этическим комитетом  — 
протокол одобрения № 192  — 2014 от  11.03.2014г. 
Письменное информированное согласие получено 
у  всех участников исследования до  начала выполне‑
ния любых процедур исследования. 

Результаты
Выявлены статистически значимые различия 

по ИМТ между 1 и 2, 1 и 3, 2 и 4, 3 и 4 группами: ИМТ 
был выше во 2 и 3 группах (p<0,0001). 

ОТ и ОБ также были достоверно больше в группах 
больных с АГ и ожирением и АГ, ожирением и СД 2 
типа в сравнении с группами лиц с “изолированной” 
АГ и АГ + СД 2 типа без ожирения (p<0,0001). Отме‑
чены более высокие значения соотношения ОТ/ОБ 
среди пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа, однако 
различия не достигли уровня достоверности.

 Обращает на  себя внимание высокий процент 
встречаемости лиц с  абдоминальным ожирением 
по соотношению ОТ/ОБ, по показателю ОТ, а также 
по уровню висцерального жира во всех исследуемых 
группах. При этом процент больных с  абдоминаль‑
ным ожирением по соотношению ОТ/ОБ был стати‑
стически значимо ниже в 1 группе в сравнении со 2, 3 
и 4 группами. При оценке процента больных с абдо‑
минальным ожирением по показателю ОТ отмечены 
достоверные различия между 1 и  2, 1 и  3 группами 
(табл. 1). 

Обнаружены различия по  уровню подкожного 
и висцерального жира: они были ниже в 1 и 4 группах 
в  сравнении со  2 и  3 группами (p<0,0001 по  обоим 
показателям). При этом не менее половины больных 

во  всех группах имели висцеральное ожирение, 
несмотря на  отсутствие ожирения по  ИМТ в  1 и  4 
группах: 57,5 vs 100,0 vs 100,0 vs 50,0% в 1, 2, 3 и 4 груп‑
пах, соответственно (p<0,0001). 

Отмечены статистически значимые различия меж ‑
ду 1 и  2 группами в  сравнении с  3 и  4 группами 
по уровню “офисного” диастолического АД (ДАД) — 
p<0,0001: более низкие значения ДАД характерны для 
больных с СД 2 типа. В связи с этим выявлено зако‑
номерное увеличение “офисного” пульсового АД 
(ПАД) у лиц 3 и 4 групп в сравнении с 1 и 2 группами 
(p=0,0009 в обоих сравнениях).

Выявлены корреляции между ОТ и  выражен‑
ностью висцерального жира (r=0,73, р<0,05), САД 
“офисное” (r=0,13, р<0,05), ПАД “офисное” (r=0,19, 
р<0,05), концентрацией глюкозы в сыворотке крови 
(r=0,44, р<0,05), инсулина (r=0,32, р<0,05), индек‑
сами, характеризующими инсулинорезистентность: 
HOMA‑IR (r=0,41, р<0,05), ТГ/ХС ЛВП (r=0,28, 
р<0,05), МИ (r=0,40, р<0,05), структурными парамет‑
рами сердца: толщиной задней стенки ЛЖ — ТЗСЛЖ 
(r=0,44, р<0,05), межжелудочковой перегородки  — 
МЖП (r=0,39, р<0,05), конечного систолического 
размера  — КСР (r=0,34, р<0,05), конечного диасто‑
лического размера — КДР (r=0,36, р<0,05), с индек‑
сом массы миокарда ЛЖ — ИММЛЖ (r=0,35, р<0,05).

При оценке структурных параметров сердца 
(табл.  2) ТЗСЛЖ была достоверно выше в  группе 
больных с  АГ, ожирением и  СД 2 типа в  сравнении 
с больными с АГ, СД 2 типа без ожирения (1,10 [1,00; 
1,15] vs 1,00 [1,00; 1,10] см, соответственно). Толщина 
МЖП и  КДР были закономерно больше в  3 группе 
в  сравнении с  1 (1,10 [1,00; 1,20] vs 1,0 [1,0; 1,05] см 
(p=0,024) и 5,1 [4,8; 5,3] vs 4,9 [4,6; 5,1] см (p=0,015), 
соответ ственно). Интегральный показатель, характе‑
ризующий структуру сердца — ИММЛЖ — увеличи‑
вался по мере присоединения ожирения и СД 2 типа 
и был статистически значимо выше в группе больных 
с АГ, ожирением и СД 2 типа по сравнению с группой 
лиц с “изолированной” АГ (107,5 [92,5; 125,6] vs 96,0 
[85,1; 106,1] г/м2, соответственно). Определены досто‑
верные корреляционные зависимости между 
ИММЛЖ и ОТ (r=0,56) в 1 группе; между ИММЛЖ 
и ОТ (r=0,50), уровнем висцерального жира (r=0,57), 
глюкозы (r=0,57) в 4 группе пациентов.

Результаты регрессионного анализа среди пациен‑
тов с АГ и ожирением выявили закономерность между 
ИММЛЖ и  ОТ (ИММЛЖ=‑35,4+1,2*ОТ; скорректи‑
рованный R2=0,33, p<0,001); в  группе больных с  АГ, 
ожирением и СД 2 типа — между ИММЛЖ и степенью 
выраженности ожирения (ИММЛЖ=77,3‑7,2*ИМТ+ 
2,2*ОТ; скорректированный R2=0,77, p=0,041; 
ИММЛЖ=114+1,78*висцеральное ожирение+0,22* 
ИМТ; скорректированный R2=0,76, p=0,047); в груп‑
 пе больных с  АГ, СД 2 типа без ожирения  — между 
ИММЛЖ и  показателями углеводного и  липидного 
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обменов (ИММЛЖ=57,5+11,5*глюкоза натощак‑
9,75*ХС ЛВП+18,4*ХС ЛПОНП; скорректированный 
R2=0,30, p<0,01).

Процент лиц с ГЛЖ достоверно выше во 2, 3 и 4 
группах по  сравнению с  1 группой  — таблица 2, 
а также в 3 группе в сравнении со 2 и 4. Распределение 
групп по  типам ремоделирования ЛЖ представлено 
на рисунке 1. 

Уровень инсулина был статистически значимо 
ниже среди больных с “изолированной” АГ в сравне‑
нии с  лицами с  АГ и  ожирением и  АГ, ожирением 
и  СД 2 типа (9,8 [6,0; 12,5] vs 16,6 [12,6; 24,2] и  16,8 
[13,0; 24,0] мкМЕ/мл, соответственно)  — таблица 3. 

HOMA‑IR и  соотношение ТГ/ХС ЛВП были 
достоверно ниже среди больных “изолированной” 
АГ в  сравнении с  лицами 2, 3 и  4 групп (2,28 [1,49; 
3,14] vs 4,58 [2,80; 6,40], 5,30 [4,22; 7,47] и 3,97 [2,45; 
5,40] у. е. и  1,17 [0,75; 1,62] vs 1,50 [1,20; 1,91] и  1,57 
[1,32; 2,16] у. е., соответственно) (табл. 3).

Величина МИ закономерно увеличивалась при 
присоединении к  АГ ожирения и/или СД 2 типа, 
достигая достоверных различий между 1 и 2, 1 и 3, 2 
и 3, 3 и 4 группами (табл. 3).

Таблица 2 
Структурные параметры сердца больных, включенных в исследование (Мe [25%;75%])

Показатель 1 группа
АГ без ожирения и СД 2 типа

2 группа
АГ с ожирением, без СД 2 типа

3 группа
АГ + ожирение + СД 2 типа

4 группа
АГ + СД 2 типа без ожирения

ТЗСЛЖ, см 1,00 [1,00; 1,05] 1,10†† [1,00; 1,20] 1,10§§ [1,00; 1,15] 1,00 [1,00; 1,10]
МЖП, см 1,0† [1,0; 1,05] 1,05 [1,00; 1,20] 1,10 [1,00; 1,20] 1,0 [1,0; 1,20]
КСР, см 3,3 [3,0; 3,6] 3,3 [3,0; 3,6] 3,4 [3,0; 3,7] 3,3 [3,0; 3,7]
КДР, см 4,9† [4,6; 5,1] 5,0 [4,8; 5,3] 5,1 [4,8; 5,3] 4,9 [4,6; 5,4]
ИММЛЖ, г/м2 96,0† [85,1; 106,1] 98,6 [82,5; 118,5] 107,5 [92,5; 125,6] 101,4 [80,8; 122,5]
ОТС, % 0,42 [0,39; 0,45] 0,44 [0,40; 0,46] 0,43 [0,41; 0,46] 0,40 [0,38; 0,46]
ГЛЖ, % 21,5*,†,§ 53,3** 86,5§§ 52,0

Примечание: *  — достоверность различий между 1 и 2 группами, †  — достоверность различий между 1 и 3 группами, §  — достоверность различий между 
1 и 4 группами, ** — достоверность различий между 2 и 3 группами, †† — достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ — достоверность различий между 
3 и 4 группами.
Сокращения: ГЛЖ  — гипертрофия левого желудочка, ИММЛЖ  — индекс массы миокарда левого желудочка, КГ  — концентрическая гипертрофия, КДР  — 
конечный диастолический размер, КР — концентрическое ремоделирование, КСР — конечный систолический размер, МЖП –межжелудочковая перегородка, 
ОТС — относительная толщина стенок, ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка, ЭГ — эксцентрическая гипертрофия. 
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Рис. 1. Типы ремоделирования ЛЖ в изучаемых группах. 
Примечание: * — достоверность различий между 1 и 2 группами, † — досто-
верность различий между 1 и 3 группами, ** — достоверность различий между 
2 и 3 группами, §§ — достоверность различий между 3 и 4 группами.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, КГ — концентрическая гипер-
трофия, КР  — концентрическое ремоделирование, НГ  — нормальная геоме-
трия, СД — сахарный диабет, ЭГ — эксцентрическая гипертрофия.

Таблица 3 
Показатели инсулинорезистентности у больных, включенных в исследование (Мe [25%;75%])

Показатель 1 группа
АГ без ожирения и СД 2 типа

2 группа
АГ с ожирением, без СД 2 типа

3 группа
АГ + ожирение + СД 2 типа

4 группа
АГ + СД 2 типа без ожирения

Инсулин, мкМЕ/мл 9,8*,† [6,0; 12,5] 16,6 [12,6; 24,2] 16,8 [13,0; 24,0] 12,7 [8,6; 18,6]
HOMA-IR, у.е. 2,28*,†,§ [1,49; 3,14] 4,58 [2,80; 6,40] 5,30 [4,22; 7,47] 3,97 [2,45; 5,40]
ТГ/ХС ЛВП, у.е. 1,17*,† [0,75; 1,62] 1,50 [1,20; 1,91] 1,57 [1,32; 2,16] 1,30 [0,90; 1,78]
МИ, у.е. 8,72*,† [6,34; 9,97] 10,50†† [7,91; 13,52] 13,59§§ [10,36; 18,43] 9,24 [7,16; 13,85]

Примечание: *  — достоверность различий между 1 и 2 группами, †  — достоверность различий между 1 и 3 группами, §  — достоверность различий между 
1 и 4 группами, ** — достоверность различий между 2 и 3 группами, †† — достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ — достоверность различий между 
3 и 4 группами.
Сокращения: МИ  — метаболический индекс, ТГ/ХС ЛВП  — соотношение триглицеридов к холестерину липопротеидов высокой плотности, у.е.  — условные 
единицы, HOMA-IR — индекс HOMA.
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С целью выявления патогенетических особенно‑
стей АГ при ее сочетании с ожирением и СД 2 типа 
проводился пошаговый дискриминантный анализ. 
На  рисунке 2 показано, что смещение групп с  АГ 
и  ожирением ± СД 2 типа в  сторону отрицательных 
значений по  1 функции связано не  только с  ростом 
ИМТ — исходным критерием различий при форми‑
ровании групп, но и возрастанием степени выражен‑
ности инсулинорезистентности. Таким образом, 
показано, что рост ИМТ у больных с АГ ± СД 2 типа 

сопровождался увеличением МИ и  соотношения 
ТГ/ЛВП.

При присоединении к  АГ СД 2 типа независимо 
от наличия или отсутствия ожирения максимальный 
дискриминантный вклад вносят концентрация глю‑
козы сыворотки крови натощак и  ИММЛЖ, 
несколько меньшее значение имеют МИ, уровень 
инсулина и  соотношения ТГ/ЛВП (рис. 3). Таким 
образом, рост уровня гликемии сопряжен с утяжеле‑
нием инсулинорезистентности и  характеризуется 

Рис. 2. Распределение исследуемых пациентов по значениям дискриминант-
ных функций.

Рис. 4. Распределение исследуемых пациентов по значениям канонических 
функций “Инсулинорезистентность” и “Кардио”.

Рис. 3. Распределение исследуемых пациентов по значениям стандартизо-
ванных коэффициентов. 
Сокращения: ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ИМТ — 
индекс массы тела, МИ — метаболический индекс, ТГ/ХС ЛВП — соотношение 
триглицеридов к холестерину липопротеидов высокой плотности, HOMA-IR — 
индекс HOMA.

Рис. 5. Относительный вклад показателей, характеризующих инсулинорези-
стентность и структурные параметры сердца у пациентов исследуемых групп. 
Сокращения: ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, КДР — 
конечный диастолический размер, МЖП  — межжелудочковая перегородка, 
МИ — метаболический индекс, ОТС — относительная толщина стенок, ТГ/ХС 
ЛВП  — соотношение триглицеридов к холестерину липопротеидов высокой 
плотности, ТЗСЛЖ  — толщина задней стенки левого желудочка, HOMA-IR  — 
индекс HOMA.
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увеличением ИММЛЖ. В пространстве двух дискри‑
минантных функций группы располагались в разных 
областях (рис. 2), что свидетельствует о существова‑
нии особых состояний системы, присущих только 
каждой из обсуждаемых групп.

Полученные данные позволяют предположить, 
что в  изучаемых группах различия были наиболее 
выражены не  только по  метаболическому профилю, 
но и структурным параметрам сердца. Анализ в дан‑
ной системе достаточно затруднителен, поэтому 
на  следующем этапе изучали вклад инсулинорези‑
стентности в формирование ремоделирования сердца 
в группах больных с АГ, АГ и ожирением, АГ, ожире‑
нием и СД 2 типа, АГ и СД 2 типа без ожирения.

При оценке распределения пациентов изучаемых 
групп в пространстве функций “Инсулинорезистент‑
ность” и  “Кардио” получен набор канонических 
функций, размер эффекта которого (R2) =0,14 при 
p=0,003 (рис. 4).

Согласно структуре функции “Инсулинорези‑
стентность” её сдвиг в  сторону высоких значений 
связан с ростом МИ и HOMA‑IR (рис. 5).

Согласно структуре функции “Кардио” наиболь‑
ший вклад в  ремоделирование миокарда ЛЖ оказы‑
вают КДР, ОТС ЛЖ, а  также ТЗСЛЖ и  ИММЛЖ 
(рис. 5). 

Анализ распределения пациентов изучаемых 
групп в пространстве функций “Инсулинорезистент‑
ность” и “Кардио” (рис. 4) показывает, что повыше‑
ние медианных значений функции “Инсулинорези‑
стентность” во всех группах лиц сопряжено с ухудше‑
нием медианных значений функции “Кардио”. При 
этом наиболее неоднородной выборкой с  высоким 
разбросом по  крайним значениям были пациенты 
с АГ, ожирением и СД 2 типа, что вероятно связано 
с индивидуальным течением коморбидной патологии 
и  утяжелением прогноза в  этой категории больных.

Обсуждение
Статистически значимые различия по ИМТ между 

1 и 2, 1 и 3, 2 и 4, 3 и 4 группами обусловлены дизай‑
ном исследования. С увеличением ИМТ закономерно 
возрастал процент подкожного и  висцерального 
жира, соотношение ОТ и ОБ. 

Практическая значимость выявления высокого 
процента больных с  абдоминальным ожирением 
в группе больных с “изолированной” АГ и АГ в соче‑
тании с СД 2 типа без ожирения (с нормальной или 
избыточной массой тела) и висцерального ожирения 
в  группах лиц с  нормальным и  избыточным ИМТ 
заключается в необходимости оценки не только ИМТ 
при диагностике ожирения, но и значений ОТ, соот‑
ношения ОТ/ОБ, а также содержания висцерального 
жира в организме. 

Для больных с сочетанием АГ и СД 2 типа харак‑
терны достоверно более высокие цифры “офисного” 

ПАД за счет снижения уровня “офисного” ДАД, что 
является признаком повышенной жесткости артери‑
альной стенки и  субклинического поражения орга‑
нов‑мишеней [7].

Наличие полученных в  ходе исследования стати‑
стически значимых корреляционных взаимосвязей 
между ИМТ, ОТ, ОБ, соотношением ОТ/ОБ, уров‑
нями подкожного и висцерального жира и структур‑
ными параметрами сердца подтверждает патогенети‑
ческую роль ожирения в прогрессировании пораже‑
ния органов‑мишеней. Следует отметить, что помимо 
общего тренда корреляционного анализа, выявлены 
особенности взаимосвязей в  каждой из  изучаемых 
групп, что свидетельствует о различной степени зна‑
чимости звеньев патогенеза по  мере присоединения 
к АГ ожирения и СД 2 типа. 

Достоверно более высокий процент встречаемо‑
сти ГЛЖ среди лиц с  АГ и/или ожирением и  СД 2 
типа (21,5% в  группе “изолированной” АГ; 53,3% — 
при сочетании АГ и ожирения; 52% — при сочетании 
АГ и СД 2 типа и 86,5% — при сочетании АГ, ожире‑
ния и СД 2 типа) связан с процессами ремоделирова‑
ния ЛЖ вследствие негативного вклада как ожире‑
ния, так и СД 2 типа и максимально проявляющегося 
при их сочетании [8]. Результаты исследования согла‑
суются с  данными Mancusi C, et al. (2017), которые 
при проведении многомерного логистического ана‑
лиза на выборке 8815 пациентов с АГ без распростра‑
ненных сердечно‑сосудистых заболеваний, разделен‑
ных по ИМТ, отметили, что ожирение было связано 
с  более высокой распространенностью ГЛЖ в  6,9 
раза (95% доверительный интервал 5,84‑8,17, 
р=0,0001), независимо от  значимых ассоциаций 
с женским полом, возрастом, СД, “офисным” САД, 
антигипертензивным и  антиагрегантным лечением 
[9]. Согласно обзору литературы Sakamoto M, et al. 
(2018) в основе нарушений структуры и функции серд ‑ 
ца у больных АГ в сочетании с ожирением и/или СД 
2 типа лежат следующие механизмы: хроническое 
воспаление, окислительный стресс в сердце и крове‑
носных сосудах, что в свою очередь приводит к повре‑
ждению эндотелия сосудов, ГЛЖ и  интерстициаль‑
ному фиброзу [10]. Частота выявления нами КГ ЛЖ 
была статистически значимо выше уже при присое‑
динении к АГ или ожирения, или СД 2 типа и сопо‑
ставима с группой, где АГ сочеталась и с ожирением, 
и  СД 2 типа. Полученные результаты соотносятся 
с данными Orhan AL, et al. (2010), которые показали, 
что среди лиц с ожирением гипертрофия концентри‑
ческого типа более распространена, чем эксцентри‑
ческого типа [11]. 

Возможно, это связано с  хронической перегруз‑
кой левого предсердия из‑за увеличения объема цир‑
кулирующей крови, вызванного ожирением и  диа‑
столической дисфункцией ЛЖ [11]. Однако в группе 
больных АГ с  ожирением и  СД 2 типа достоверно 
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чаще встречались пациенты с ЭГ ЛЖ, что свидетель‑
ствует о наиболее неблагоприятном варианте рекон‑
струкции ЛЖ и  ассоциировано с  перегрузкой 
не только давлением, но и объемом [12].

Таким образом, среди пациентов с АГ, ожирением 
и СД 2 типа статистически значимо чаще по сравне‑
нию с  пациентами с  АГ без ожирения и/или СД 2 
типа встречаются наиболее неблагоприятные типы 
ремоделирования ЛЖ: концентрическая и  эксцент‑
рическая ГЛЖ. 

Внутриклеточные метаболические нарушения 
и  повышенный окислительный стресс из‑за гипер‑
гликемии, инсулинорезистентности и  хронического 
воспаления являются патогенетическими механиз‑
мами, вовлеченными в  развитие ремоделирования 
ЛЖ, вызванного СД 2 типа [10, 13]. Эти механизмы 
приводят к структурным изменениям в сердце, таким 
как ГЛЖ и  интерстициальный фиброз вследствие 
чего в последующем развивается сердечная недоста‑
точность.

Полученные в  ходе нашего исследования резуль‑
таты регрессионного анализа с построением уравне‑
ний регрессии подтверждают вклад указанных пато‑
генетических звеньев в ремоделирование ЛЖ.

При присоединении к  АГ ожирения и/или СД 2 
типа уровень инсулина статистически значимо возра‑
стал в  сравнении с  лицами с  “изолированной” АГ 
параллельно с  индексами, характеризующими сте‑
пень выраженности инсулинорезистентности. Полу‑
ченные результаты согласуются с  данными Seravalle 
G, et al. (2016) [14]. 

Таким образом, развитие инсулинорезистентно‑
сти приводит к целому ряду негативных патофизио‑
логических процессов, способных инициировать 

механизмы дестабилизации клеток и тканей внутрен‑
них органов, включая сердце, вызывая в  них струк‑
турно‑функциональные нарушения и повышая риск 
сердечно‑сосудистых осложнений [15].

Канонический анализ определил вклад синдрома 
инсулинорезистентности в  прогрессирование струк‑
турных изменений сердца в группах лиц с “изолиро‑
ванной” АГ, АГ в сочетании с ожирением и/или СД 2 
типа. Отмечено, что наибольшее значение функция 
“Инсулинорезистентность” играет в группе больных 
с  СД 2 типа. При этом среди лиц с  АГ, ожирением 
и СД 2 типа в сравнении с группой лиц с АГ и СД 2 
типа без ожирения снижение функции “Кардио” 
было статистически более значимым, что указывает 
на  дополнительный вклад ожирения в  патогенез 
поражения сердечно‑сосудистой системы. Неодно‑
родность выборки пациентов с АГ, ожирением и СД 2 
типа с  высоким разбросом по  крайним значениям 
была, вероятно, связана с индивидуальным течением 
коморбидной патологии и  утяжелением прогноза 
в этой категории больных.

Заключение
Таким образом, полученные данные показывают 

особенности геометрии ЛЖ при присоединении 
к  “изолированной” АГ ожирения и/или СД 2 типа, 
а также определяют патогенетический вклад инсули‑
норезистентности в развитие ремоделирования мио‑
карда ЛЖ у больных АГ в сочетании с ожирением, СД 
2 типа.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Исходы у пациентов с артериальной гипертонией и сахарным диабетом 2 типа, стентированных 
по поводу стенокардии напряжения 

Ахтереев Р. Н.1, Галявич А. С.2, Балеева Л. В.2, Галеева З. М.2

Цель. Изучение клинических исходов у стентированных по поводу стабильной 
стенокардии напряжения III функционального класса (ФК) пациентов с  арте-
риальной гипертонией (АГ) в зависимости от сопутствующего сахарного диа-
бета (СД) 2 типа.
Материал и методы. В исследование было включено 295 пациентов в возрас - 
  те от 45 до 75 лет. Всем пациентам была проведена коронарная ангиография 
с последующим плановым стентированием. Клинические исходы оценивались 
в среднем через 44 мес. амбулаторного наблюдения. Пациенты были разде-
лены на две группы: 1 группа — 214 пациентов с ишемической болезнью серд ца 
(ИБС) в сочетании с АГ; 2 группа — 81 пациент с ИБС в сочетании с АГ и СД 2 
типа.
Результаты. В группе пациентов без СД 2 типа за время наблюдения стено-
кардия напряжения III ФК сохранилась у 92 пациентов (43%). Снижение систо-
лического артериального давления (АД) (САД) и  диастолического АД (ДАД) 
в этой подгруппе составило 18 и 14 мм рт.ст., соответственно (p<0,001), при 
этом 35 пациентов (38%) перенесли инфаркт миокарда (ИМ). В группе пациен-
тов с  СД 2 типа стенокардия напряжения III ФК сохранилась у  60 пациентов 
(74,1%). Снижение САД и ДАД в этой подгруппе составило 19 и 12 мм рт.ст., 
соответственно (p<0,001). Число случаев ИМ в  данной подгруппе пациентов 
составило 58 (96,7%).
Заключение. У стентированных пациентов с ИБС с АГ и СД 2 типа с сохра-
нившейся стенокардией напряжения III ФК возникает больше ИМ, чем в ана-
логичной по  выраженности стенокардии группе пациентов без СД 2 типа. 
Этот факт может говорить о большей значимости СД 2 типа в возникновении 
ИМ, несмотря на равное снижение систолического АД у пациентов без и с СД 
2 типа.

Ключевые слова: артериальная гипертония, инфаркт миокарда, сахарный 
диабет, систолическое артериальное давление, стенокардия напряжения.
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Outcomes in patients with hypertension and type 2 diabetes receiving a stent for angina

Akhtereyev R. N.1, Galyavich A. S.2, Baleeva L. V.2, Galeeva Z. M.2

Aim. To study the outcomes in hypertensive (HTN) patients receiving a stent for 
class III angina, depending on concomitant type 2 diabetes (T2D).
Material and methods. The study included 295 patients aged 45 to 75 years. All 
patients underwent coronary angiography followed by elective stenting. Clinical 
outcomes were evaluated after outpatient follow-up (average 44 months). Patients 
were divided into two groups: group 1 — 214 patients with coronary artery disease 
(CAD) in combination with HTN; group 2 — 81 patients with CAD in combination with 
HTN and T2D.
Results. In the group of patients without T2D, during the follow-up period, class III 
angina was observed in 92 patients (43%). The decrease in systolic blood pressure 
(BP) (SBP) and diastolic BP (DBP) in this subgroup was 18 and 14 mm Hg, respec-
tively (p<0,001); 35 patients (38%) had myocardial infarction (MI). In the group of 
patients with T2D, class III angina was recorded in 60 patients (74,1%). The 
decrease in SBP and DBP in this subgroup was 19 and 12 mm Hg, respectively 
(p<0,001). There were 58 cases of MI in this subgroup (96,7%).
Conclusion. After stent insertion, patients with CAD, HTN and T2D still reporting 
class III angina were more likely to have MI than patients without T2D. This indicates 
a greater contribution of T2D to MI development, despite an equal decrease of SBP 
in patients with/without T2D.

Key words: hypertension, myocardial infarction, diabetes, systolic blood pressure, 
angina of effort.
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Известно, что сочетание ишемической болезни 
сердца (ИБС) с артериальной гипертонией (АГ) зна‑
чительно ухудшает прогноз пациентов [1]. Сердечно‑
сосудистые заболевания остаются основной причи‑
ной заболеваемости и смертности пациентов с сахар‑
ным диабетом (СД) 2 типа [2]. Сочетание ишемической 
болезни сердца (ИБС) с  СД 2 типа существенно 
ухудшает прогноз пациентов. В  связи с  этим паци‑
енты с СД 2 типа и сопутствующими сердечно‑сосу‑
дистыми заболеваниями относятся к  группе очень 
высокого риска [3]. 

Наличие выраженной стенокардии требует при‑
нятия мер для улучшения качества жизни за  счет 
снижения ишемии миокарда. В  этом отношении 
наряду с лекарственным лечением эффективно при‑
меняется реваскуляризация коронарных артерий. 
Тем не менее, сохранение или возникновение стено‑
кардии после стентирования коронарных артерий 
встречается у 20‑40% пациентов [4]. Данных о сохра‑
нившейся стенокардии у  пациентов с  СД 2 типа 
в сочетании с АГ после проведенного стентирования 
коронарных артерий и исходах в отдаленном периоде 
наблюдения весьма незначительно [5]. 

Целью нашего исследования было изучение кли‑
нических исходов у  стентированных по  поводу ста‑
бильной стенокардии напряжения III функциональ‑
ного класса (ФК) пациентов с  АГ в  зависимости 
от сопутствующего СД 2 типа.

Материал и методы
В исследование было включено 295 пациентов 

в возрасте от 45 до 75 лет (средний возраст 61,35±8,2 
лет). Всеми пациентами было подписано информи‑
рованное согласие на  включение в  исследование. 
Критериями включения в  исследование были: воз‑
раст до  75 лет, стабильная стенокардия напряжения 
III ФК (по классификации Канадской кардиоваску‑
лярной ассоциации 1976г), АГ с уровнями артериаль‑
ного давления (АД) не более 180/110 мм рт.ст., сину‑
совый ритм на  электрокардиограмме (ЭКГ). Крите‑
риями исключения из  исследования были: возраст 
пациентов старше 75 лет, отказ пациентов подписать 
информированное согласие на  участие в  исследова‑
нии, хроническая сердечная недостаточность 2 ста‑
дии и  более, нарушение мозгового кровообращения 
в  анамнезе, выраженная почечная недостаточность 
(креатинин плазмы крови >160 мкмоль/л), печеноч‑
ная недостаточность (превышение нормального 
уровня трансаминаз в  ≥3 раза), любые нарушения 
ритма сердца, требующие медикаментозной терапии, 
атриовентрикулярные блокады, брадикардия ≤50 уд./
мин, синоатриальная блокада, дыхательная недоста‑
точность II степени и более, неэффективная контра‑
цепция для женщин детородного возраста, беремен‑
ность и  период лактации, алкоголизм, наркомания, 
онкологические заболевания в анамнезе.

Всем пациентам проводилось обследование: 
общий анализ крови, показатели липидного про‑
филя, определение уровней креатинина, глюкозы, 
калия плазмы крови, ЭКГ, эхокардиография, коро‑
нарная ангиография. Всем пациентам было прове‑
дено стентирование коронарных артерий с  последу‑
ющим назначением двойной антиагрегантной тера‑
пии и  статинов. Общепринятая антигипертензивная 
терапия подбиралась с  учетом индивидуального 
ответа пациентов и  продолжалась в  амбулаторных 
условиях при хорошей переносимости. 

Все пациенты были разделены на  две группы: 1 
группа  — 214 пациентов с  ИБС в  сочетании с  АГ; 2 
группа — 81 пациент с ИБС в сочетании с АГ и СД 2 
типа.

Клиническая динамика течения стенокардии 
напряжения оценивалась методом расспроса пациен‑
тов. Оценка показателей АД основывалась на данных 
самоконтроля пациентов. Динамика функциональ‑
ного класса стенокардии и  степени снижения АД 
оценивались в среднем через 44 мес. после выписки 
из стационара методом телефонного опроса. 

Статистическая обработка материалов исследова‑
ния проводилась в  среде операционной системы 
Windows ХР с  использованием программы Statistica 
6.0 (StatSoft Inc., США). Проверку на  нормальность 
распределения признака определяли с  помощью W 
критерия Шапиро‑Уилка. Для описания количест‑
венных признаков с  нормальным распределением 
использовали среднюю арифметическую величину 
(М), среднеквадратическое (стандартное) отклоне‑
ние (σ) в виде выражения формата M±σ. Для описа‑
ния выборочного распределения количественных 
признаков, которые отличались от  нормального, 
использовали медиану (Ме), нижний (25%) и  верх‑
ний (75%) квартили (Q

1
 и Q

3
) в формате Ме [Q

1
;Q

3
]. 

Статистическая значимость различий количествен‑
ных показателей оценивалась по  непараметриче‑
скому U критерию Манна‑Уитни, а  качественных 
показателей по критерию χ2 Пирсона. Для описания 
качественных признаков рассчитывались относи‑
тельные частоты и их 95% доверительные интервалы 
(ДИ). Для определения связи между лабораторными 
и  инструментальными показателями использовался 
метод корреляционного анализа для непараметриче‑
ских критериев  — критерий Спирмена. Для оценки 
достоверности различий между группами использо‑
вался непараметрический критерий Вилкоксона.

Результаты
Данные по  лабораторным показателям обследо‑

ванных пациентов приведены в таблице 1. Значимые 
отличия по  лабораторным показателям были выяв‑
лены по  уровню холестерина липопротеидов высокой 
плотности (которые были выше на  1,9% в  группе 
пациентов без СД 2 типа) и  креатинина плазмы крови 
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(которые были выше на 6,9% в группе пациентов без 
СД 2 типа). 

В группе пациентов без СД 2 типа за время наблю‑
дения III ФК стенокардии напряжения сохранился 
у 92 пациентов (43%). Снижение систолического АД 
(САД) и диастолического АД (ДАД) в этой подгруппе 
составило 18 и 14 мм рт.ст., соответственно (p<0,001), 
при этом 35 пациентов (38%) перенесли ИМ (табл. 2). 
В группе пациентов с СД 2 типа III ФК стенокардии 
сохранился у  60 пациентов (74,1%). Снижение САД 
и ДАД в этой подгруппе составило 19 и 12 мм рт.ст., 
соответственно (p<0,001). Число случаев ИМ в  дан‑
ной подгруппе пациентов составило 58 (96,7%) 
(табл. 3). 

У 122 пациентов без СД (57%) произошло увеличе‑
ние выраженности стенокардии из  III ФК в  IV ФК. 
Снижение САД и ДАД в этой подгруппе составило 10 
и 18 мм рт.ст., соответственно, за время наблюдения 
было зарегистрировано 110 случаев ИМ (90,2%) и 10 
случаев острого нарушения мозгового кровообраще‑
ния (ОНМК) (табл. 2). В  группе пациентов с  СД 2 
типа увеличение выраженности стенокардии из  III 

ФК в IV ФК было отмечено в 21 случае (26%). Сниже‑
ние САД и ДАД в этой подгруппе составило 18 и 7 мм 
рт.ст., соответственно (p<0,001 и  p=0,05), за  время 
наблюдения было зарегистрировано 17 случаев ИМ 
(80,9%) и 4 случая ОНМК (табл. 3).

Обсуждение
Эпидемиологические данные говорят о  том, что 

АГ и СД 2 типа часто сочетаются. В патофизиологии 
СД 2 типа и  АГ имеется много общего, ведущего 
к взаимному увеличению риска сердечно‑сосудистых 
событий, несмотря на  адекватный гликемический 
контроль и  контроль АД. Так, в  одном из  крупных 
исследований было проведено наблюдение в течение 
12,7 лет за  99720 гипертензивными пациентами, 
включая 7480 пациентов с СД 2 типа, и 244816 нормо‑
тензивными лицами. За  период наблюдения было 
зарегистрировано 14050 случаев смерти, при этом 
смертность среди пациентов с СД 2 типа была выше, 
чем среди гипертензивных пациентов без СД: общая 
смертность 14,05% vs 7,43%, сердечно‑сосудистая 
смертность 1,28% vs 0,7% [6].

Таблица 1
Сравнительная характеристика лабораторных показателей пациентов, включенных в исследование

Показатель Группа I, n=214 Группа II, n=81 P
Ме [Q1;Q3] Ме [Q1;Q3]

Возраст, лет 61,00 [56,00;68,00] 62,00 [57,00;66,00] 0,36
Калий плазмы крови, ммоль/л 4,70 [4,30;5,00] 4,70 [4,40;5,00] 0,73
ОХ, ммоль/л 5,32 [4,32;6,21] 5,38 [4,64;6,12] 0,70
ХС ЛВП, ммоль/л 1,04 [0,89;1,25] 1,02 [0,84;1,16] 0,047
ХС ЛНП, ммоль/л 3,20 [2,47;4,10] 3,15 [2,50;4,04] 0,94
Креатинин, мкмоль/л 98,00 [87,10;109,00] 91,20 [83,30;107,90] 0,026
Глюкоза крови, ммоль/л 5,51 [5,20;5,97] 7,89 [6,55;10,09] <0,001
Число лейкоцитов, х109/л 6,50 [5,65;7,60] 6,79 [5,70;8,35] 0,15

Примечания: ОХ — общий холестерин, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности.

Таблица 2
Изменение функциональных классы стенокардии 
и уровней АД у пациентов без СД 2 типа в начале  

и в конце исследования

ФК стенокардии 
и осложнения

Число 
пациентов

∆ САД,  
мм рт.ст.

∆ ДАД,  
мм рт.ст.

III ФК→III ФК 92 18* 14
ИМ 35
ОНМК 0
III ФК→IV ФК 122 10* 18
ИМ 110
ОНМК 10

Примечания: * — p<0,05, ∆ — разница между показателями давления в начале 
и в конце исследования.
Сокращения: ДАД — диастолическое артериальное давление, ИМ — инфаркт 
миокарда, КАГ — коронарная ангиография, ОНМК — острое нарушение моз-
гового кровообращения, САД — систолическое артериальное давление, ФК — 
функциональный класс.

Таблица 3
Изменение ФК стенокардии и уровней АД  

у пациентов с СД 2 типа в начале  
и в конце исследования

ФК стенокардии 
и осложнения

Число 
пациентов

∆ САД,  
мм рт.ст.

∆ ДАД,  
мм рт.ст.

III ФК→III ФК 60 19* 12*
ИМ 58
ОНМК 0
III ФК→IV ФК 21 18* 7
ИМ 17
ОНМК 4

Примечания: * — p<0,05, ∆ — разница между показателями давления в начале 
и в конце исследования.
Сокращения: ДАД — диастолическое артериальное давление, ИМ — инфаркт 
миокарда, КАГ — коронарная ангиография, ОНМК — острое нарушение моз-
гового кровообращения, САД — систолическое артериальное давление, ФК — 
функциональный класс.
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Другим неблагоприятным сочетанием является 
СД 2 типа и ИБС. Данные, полученные на основании 
компьютерной томографии коронарных артерий, 
показали, что у  пациентов с  СД 2 больше выражен‑
ность поражения коронарных артерий как в отноше‑
нии степени, так и в отношении распространенности 
процесса атеросклероза [7].

Высказывается несколько предположений в отно‑
шении механизмов прогрессирования атеросклероза 
при наличии СД 2 типа. Различные фазы атероскле‑
ротического поражения коронарных артерий регули‑
руются различными механизмами и СД ускоряет воз‑
никновение сердечно‑сосудистых событий за  счет 
ускорения атеросклеротического процесса, т. к. мно‑
гие индуцируемые глюкозой сигнальные механизмы 
опосредуются активными липидами. Активация 
рецепторов окончательных продуктов гликации рас‑
сматривается как медиатор атерогенеза. Имеет значе‑
ние и воспаление, в котором принимают участие как 
высокие уровни глюкозы, так и модифицированные 
частицы липопротеинов или насыщенных жирных 
кислот [8]. 

Значение стентирования коронарных артерий 
в уменьшении симптомов стенокардии при соответ‑
ствующем оптимальном медикаментозном лечении 
остается противоречивым [9]. В  широко обсуждае‑
мом исследовании ORBITA [10] польза стентирова‑
ния коронарных артерий в сравнении с плацебо оста‑
лась неизвестной, однако это исследование критику‑
ется из‑за его методологических ограничений [11]. 
Одним из возможных механизмов сохранения стено‑
кардии после стентирования коронарных артерий, 
по мнению исследователей, является микроваскуляр‑
ная стенокардия [10], которая присутствует в  том 
числе и при СД 2 типа. Установка стента может вызы‑
вать или усиливать коронарную микроваскулярную 
дисфункцию, увеличивая склонность эпикардиаль‑
ных артерий к  вазоспазму. По  мнению авторов эти 
механизмы в сочетании могут быть причинами стено‑

кардии после стентирования почти у  половины паци‑
ентов [4]. 

Клинические исходы и степень выраженности сте‑
нокардии через 1, 6 и  12 мес. после стентирования 
коронарных артерий были представлены в  регистре 
США, включившем 10 центров [5]. Среди 1080 паци‑
ентов у  34% был СД 2 типа. Степень выраженности 
стенокардии была одинаковой среди пациентов с СД 2 
типа и без такового. Пациенты с СД 2 типа в дополне‑
ние к бета‑блокаторам получали антагонисты кальция 
и пролонгированные нитраты. При многофакторном 
анализе выяснилось, что через 1 год риск стенокардии 
был одинаковым у  пациентов с  СД 2 типа и  без СД 
(относительный риск 1,04; 0,80‑1,36). Авторы пришли 
к  заключению, что у  пациентов с  ИБС и  СД 2 типа 
степень выраженности стенокардии такая  же, как 
у пациентов без СД. Эти данные противоречат обще‑
принятому утверждению о том, что у пациентов с СД 2 
типа проявления стенокардии менее выражены из‑за 
наличия безболевой ишемии миокарда. 

Ограничения исследования: малое число включен‑
ных в  исследование пациентов, особенно в  группе 
пациентов с  СД 2 типа; применение телефонного 
метода опроса пациентов. 

Заключение
У пациентов с  ИБС с  АГ и  СД 2 типа, несмотря 

на сохранение ФК III стенокардии напряжения после 
проведенного стентирования коронарных артерий, 
за время наблюдения произошло большее число ИМ, 
чем в аналогичной группе пациентов без СД 2 типа. 
Этот факт может говорить о большей значимости СД 
2 типа в  возникновении ИМ, несмотря на  равное 
снижение САД у  пациентов без СД 2 типа и  с  его 
наличием.
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Факторы, препятствующие эффективной антигипертензивной терапии в амбулаторной практике: 
взгляд врачей и пациентов

Недогода С. В.1, Сабанов А. В.1, Бычкова О. И.2

Цель. Изучить представление врачей первичного звена и пациентов с артери-
альной гипертензией (АГ) с  различной степенью приверженности лечению 
о факторах, препятствующих эффективной антигипертензивной терапии (АГТ) 
в амбулаторных условиях.
Материал и  методы. Анкетировались врачи первичного звена и  пациенты 
с АГ, наблюдавшиеся амбулаторно. Анкеты для врачей и пациентов включали 
информационную часть и опросник с перечнем возможных факторов, препят-
ствующих соблюдению пациентами предписанного лечения. Оценка проводи-
лась с  помощью визуально-аналоговых шкал. Также анкета пациентов вклю-
чала вопросы об  АГТ и  шкалу Мориски-Грина 8 для определения степени 
приверженности. Расчет показателей осуществлялся с  95% доверительным 
интервалом (ДИ).
Результаты. В опросе участвовали 298 врачей и 517 пациентов. Среди паци-
ентов ~1% имели высокую степень приверженности, 34% — среднюю, 65% — 
низкую. Во  всех группах АГТ значимо не  различалась и  характеризовалась 
низкой частотой назначения фиксированных комбинаций (27,1%). Ранжирова-
ние показателей балльной оценки значимости факторов, препятствующих 
эффективной АГТ, продемонстрировало, что, по  мнению врачей, наиболее 
существенными и  равнозначными являются экономические аспекты лечения 
7,9±2,1 (95% ДИ: 7,51-8,38), необходимость коррекции пациентами образа 
жизни 7,9±2,4 (95% ДИ: 7,37-8,38) и,  в  несколько меньшей степени, наличие 
у пациентов психологических проблем 6,8±2,2 (95% ДИ: 5,43-6,43). Экономи-
ческие аспекты лечения и  необходимость коррекции образа жизни также 
получили максимальную оценку в группах пациентов с высокой (8,8±1,8 (95% 
ДИ: 7,23-10,37) и  8,4±1,7 (95% ДИ: 6,93-9,87), соответственно) и  низкой (95% 
ДИ: 6,4±3,0 (5,65-7,07) и  6,2±2,8 (95% ДИ: 5,5-6,82), соответственно) привер-
женностью. Для пациентов со  средней приверженностью наиболее сущест-
венными и  практически равнозначными являлись необходимость коррекции 
образа жизни 5,6±3,3 (95% ДИ: 4,53-6,71), необходимость регулярного посе-
щения врача 5,6±3,1 (95% ДИ: 4,53-6,58) и  необходимость самоконтроля при 
лечении 5,6±2,8 (95% ДИ: 4,63-6,48). 
Заключение. Полученные результаты позволяют формировать предвари-
тельное суждение о  предполагаемом уровне приверженности больных с  АГ, 
а, следовательно, направлять больше усилий на работу с пациентами с низким 
уровнем приверженности, тем самым повышая эффективность АГТ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, антигипертензивная терапия, 
приверженность лечению, анкетирование, экономические аспекты терапии.
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Barriers to effective outpatient hypertension treatment: a view of physicians and patients

Nedogoda S. V.1, Sabanov A. V.1, Bychkova O. I.2

Aim. To study the opinion of primary care physicians and hypertensive (HTN) outpa-
tients with different compliance rate on factors preventing effective antihyperten-
sive therapy (AHT).
Material and methods. Primary care physicians and HTN outpatients were ques-
tioned. Questionnaires for physicians and patients included informative and survey 
parts, with a list of possible factors aggravated adherence to treatment. The assess-
ment was carried out using visual analogue scale. The patient questionnaire also 
included questions about AHT and the eight-item Morisky Medication Adherence 
Scale (MMAS-8). The calculation was carried out with a 95% confidence interval (CI).
Results. The survey involved 298 physicians and 517 patients. Among patients, about 
1% had a high compliance rate, 34% — moderate, 65% — low. In all groups, AHT did 
not significantly differ and was characterized by a low frequency of prescribing fixed-
dose combinations (27,1%). According to physicians, the most significant and equiva-

lent are the economic aspects of treatment — 7,9±2,1 (95% CI: 7,51-8,38), the need for 
lifestyle change — 7,9±2,4 (95% CI: 7,37-8,38) and, to a slightly lesser extent, psycho-
logical aspects 6,8±2,2 (95% CI: 5,43-6,43). The economic aspects of treatment and 
need for lifestyle change were also most significant factors according to patients with 
high (8,8±1,8 (95% CI: 7,23-10,37) and 8,4±1,7 (95% CI: 6,93-9,87), respectively) and 
low (95% CI: 6,4±3,0 (5,65-7,07) and 6,2±2,8 (95% CI: 5,5-6,82) respectively) compli-
ance rates. For patients with moderate compliance rate, the most significant and 
almost equivalent factors were the need for lifestyle change — 5,6±3,3 (95% CI: 4,53-
6,71), the need for regular visits — 5,6±3,1 (95% CI: 4,53-6,58) and the need for self-
management — 5,6±2,8 (95% CI: 4,63-6,48).
Conclusion. The results obtained make it possible to forecast the compliance rate 
of patients with HTN, and, therefore, direct more efforts to those with a low rate, 
thereby increasing the effectiveness of AHT.
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Непременным условием снижения риска разви‑
тия сердечно‑сосудистых осложнений (ССО) и улуч‑
шения прогноза при артериальной гипертензии (АГ) 
является достижение целевого уровня артериального 
давления (АД) [1]. Однако в  реальной клинической 
практике только около трети пациентов, получающих 
антигипертензивную терапию (АГТ), достигают 
уровня АД <140/90  мм рт.ст., а  чуть более 10%  — 
<130/80  мм рт.ст. [2]. Отсутствие адекватного конт‑
роля АД может быть обусловлено врачебным влия‑
нием (нерациональный выбор антигипертензивных 
препаратов (АГП), их недостаточная доза, низкая 
частота использования фиксированных комбинаций 
(ФК) и т. д.), а также факторами, связанными с паци‑
ентами. Прежде всего,— это низкий уровень привер‑
женности лечению, выражающийся в несоблюдении 
или неполном соблюдении пациентами назначенной 
АГТ, на что, в свою очередь, оказывают влияние раз‑
личные аспекты фармакотерапии и  особенности 
самих пациентов [3]. Настоящее исследование было 
посвящено изучению и оценке этих факторов.

Цель: изучить представление врачей первичного 
звена и  пациентов с  АГ с  различной степенью при‑
верженности лечению о  факторах, препятствующих 
эффективной АГТ в  условиях амбулаторной прак‑
тики.

Материал и методы
Выполнено многоцентровое (в 18 поликлиниках 

г. Волгограда и г. Волжского) открытое обсервацион‑
ное исследование. Проводилось добровольное, ано‑
нимное анкетирование врачей‑терапевтов и кардио‑
логов первичного звена, а также пациентов с АГ, ко ‑
торые наблюдались амбулаторно. Заполнение анкет вра   ‑ 
чами осуществлялось самостоятельно. Анкетирова‑
ние пациентов осуществлялось врачами и  проводи‑
лось в тех же лечебных учреждениях после получения 
информированного согласия. Основу анкет состав‑
ляли вопросы, аналогичные тем, которые использо‑
вались в  протоколах ранее проведенных исследова‑
ний [4] и они прошли экспертизу психологов и соци‑
ологов. Анкета для врачей состояла из двух разделов. 
Первый носил информационный характер и состоял 
из вопросов о демографических данных (поле и воз‑
расте), стаже работы по  специальности. Во  втором 
разделе был предложен перечень возможных факто‑

ров, препятствующих соблюдению пациентами пред‑
писанного лечения. Респондентам предлагалось 
определить степень значимости каждого из них (мне‑
ние врача). Оценка этих факторов осуществлялась 
с  помощью визуально‑аналоговых шкал (ВАШ), 
в  которых 0 принимался за  минимальное, а  10  — 
за максимальное значение. Содержание этого раздела 
соответствовало аналогичному разделу анкеты для 
пациентов. Анкета для пациентов с  АГ состояла 
из  трех разделов. В  первом были вопросы о  соци‑
ально‑демографических данных (поле, возрас  те, обра‑
зовании, семейном положении, социальном статусе 
(работающий, пенсионер, работающий пенсионер, 
безработный или иное), материальном положении 
(субъективно оцененном самим пациентом), о нали‑
чии инвалидности, а также вопросы о характере АГТ 
(количестве принимаемых ежедневно АГП и  входя‑
щих в них компонентов). Эти вопросы при необходи‑
мости уточнялись врачами, проводящими анкетиро‑
вание. Второй раздел представлял шкалу Мориски‑
Грина 8 (MMAS‑8) [5, 6], необходимую для оп  ‑ 
ределения степени приверженности предписанному 
лечению. Оценка результатов этого теста осуществля‑
лась следующим образом. По  1 баллу начислялось 
за  каждый отрицательный ответ, за  исключением 
вопроса о приеме всех препаратов за вчерашний день. 
За  положительный ответ на  этот вопрос начислялся 
1 балл. В вопросе о сложности вспомнить о необхо‑
димости ежедневного приема всех назначенных 
лекарств с ранжированными ответами только за ответ 
“никогда” начисляется 1 балл. Высоко привержен‑
ными считались пациенты, набравшие 8 баллов, 
средне приверженными  — получившие 6‑7 баллов, 
и плохо приверженными — те, кто набрал 5 и менее 
баллов. В  третьем разделе анкеты предлагалось оце‑
нить значимость факторов, которые, по  мнению 
пациентов, препятствуют соблюдению предписан‑
ного лечения (мнение пациента). Оценка осуществ‑
лялась с  помощью ВАШ, в  которых 0 принимался 
за  минимальное, а  10  — за  максимальное значение. 
Этот раздел анкеты для пациентов соответствовал 
по  содержанию второму разделу анкеты для врачей 
и предназначался для определения степени совпаде‑
ния мнений врачей и пациентов в отношении основ‑
ных проблем лечения АГ. Критериями включения 
являлись: подписание пациентом информирован‑
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ного согласия, возраст >18 лет, верифицированный 
диагноз “Артериальная гипертензия” и  прием АГП. 
Критериями, исключения были отсутствие информи‑
рованного согласия, возраст <18 лет, госпитализация 
в связи с сердечно‑сосудистым заболеванием за про‑
шедшие 3 мес. (включая реваскуляризацию), тяжелое 
течение и/или выраженная декомпенсация хрониче‑
ской сердечной недостаточности, хронической бо ‑
лезни почек, печеночной недостаточности, когни‑
тивные нарушения, симптоматическая гиперурике‑
мия/подагра, беременность, период грудного вскар‑
мливания. Анализировались данные пациентов 
в изучаемой популяции в целом и в подгруппах с раз‑

личным уровнем приверженности назначенному 
лечению. Использовались методы описательной ста‑
тистики: долевое представление (%), средние (M), 
среднеквадратическое (стандартное) отклонение (σ). 
Расчет показателей осуществлялся с 95% доверитель‑
ным интервалом (ДИ). Оценка нормальности рас‑
пределения признаков осуществлялась с  помощью 
критерия Колмогорова‑Смирнова. При нормальном 
распределении признака для оценки статистической 
значимости различий использовался t‑критерий 
Стьюдента для не связанных совокупностей. В случае 
отличия от  нормального распределения признака 
использовался непараметрический U‑критерий 

Таблица 1
Данные пациентов в изучаемой популяции в целом и в подгруппах 

с различной степенью приверженности назначенному лечению

Показатели Значения в изучаемой 
популяции в целом

Значения в подгруппах с различной степенью приверженности по MMAS-8*
Высокая, 8 баллов Средняя, 6-7 баллов Низкая, 0-5 баллов

Доля в изучаемой популяции, % (n) 100 (517) 1 (5) 34 (181) 65 (331)
Демографические данные
Мужчины/женщины, % (n) 34/66 (176/341) 40/60 (2/3) 27,6/72,4 (50/131) 36,0/64,0 (119/221)
Возраст, годы (M±σ) 61,8±12,3 60,4±11,3 63,4±13,4 61,1±11,8
Социальные данные
Высшее, % (n) 39,8 (206) 40 (2) 38,9 (70) 1,5 (5)
Среднее профессиональное, % (n) 59,2 (306) 60 (3) 61,1 (111) 58,2 (193)
Основное общее, % (n) 0,97 (5) - - 40,3 (133)
Семейное положение
В браке, % (n) 67,0 (346) 100 (5) 69,4 (126) 65,8 (218)
Разведен, % (n) 9,7 (50) - 5,6 (10) 10,4 (34)
Вдов, % (n) 8,7 (45) - 19,4 (35) 11,9 (39)
Холост, % (n) 14,6 (76) - 5,6 (10) 11,9 (39)
Социальный статус
Работающий, % (n) 32 (165) 40 (2) 30,6 (55) 32,8 (109)
Неработающий пенсионер, % (n) 47,6 (246) 40 (2) 52,8 (96) 44,8 (148)
Работающий пенсионер, % (n) 20,4 (106) 20 (1) 16,6 (30) 22,4 (74)
Инвалидность
Наличие инвалидности, % (n) 17,4 (90) - 11,1 (20) 21,2 (70)
Группа инвалидности, % (n) I II III I II III I II III I II III

- 14,5 
(75)

2,9 
(15)

- - - 100 
(20)

78,6 
(55)

21,4 
(15)

Материальное положение**
Выше среднего, % (n) 0,97 (5) - 2,8 (5) -
Среднее, % (n) 84,5 (437) 100 (5) 91,7 (166) 80,6 (267)
Ниже среднего, % (n) 14,6 (75) - 5,6 (10) 19,3 (64)
Количество компонентов антигипертензивной терапии
В среднем (M±σ) 2,9±1,1 2,0±1,4 2,6±0,9 2,6±1,0
Один компонент, % (n) 9,7 (50) 0 8,3 (15) 10,6 (35)
Два компонента, % (n) 38,1 (197) 60 (3) 36,0 (65) 38,0 (126)
Три компонента, % (n) 35,0 (181) 40 (2) 39,2 (71) 31,7 (105)
Четыре и более компонента, % (n) 17,2 (89) 0 16,7 (30) 19,6 (65)
Частота назначения фиксированных комбинаций
Назначений в группе, % (n) 27,1 (140) 40 (2) 28,7 (52) 26,0 (86)

Примечание: * — MMAS-8 (8-item Morisky Medication Adherence Scale) — шкала Мориски-Грина 8, ** — субъективное мнение пациента о своем материальном 
благосостоянии.
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Манна‑Уитни. Для оценки статистической значимо‑
сти различий качественных показателей использо‑
вался критерий χ2 (хи‑квадрат) Пирсона. Статистиче‑
скую обработку проводили с  помощью пакета про‑
грамм BIOSTAT и SPSS 16.0.

Результаты 
В опросе приняло участие 298 врачей первичного 

звена (112 мужчин и  186 женщин), средний возраст 
45,6±11,6 лет (95% ДИ: 43,28‑47,87), средний стаж 
по специальности 21,5±11,9 лет (95% ДИ: 19,13‑23,89). 
В  исследование были включены данные анкет 517 
пациентов (176 мужчин и 341 женщин), которые соот‑
ветствовали критериям включения. Средний возраст 
пациентов составил 61,8±12,3 (95% ДИ: 59,53‑64,15) 
лет. В таблице 1 представлены данные как для общей 

изучаемой популяции пациентов с АГ, так и в группах 
с различным уровнем приверженности назначенному 
лечению. По  признакам возраста и  соотношения 
мужчин и женщин группы не имели значимых разли‑
чий (p>0,05) Результаты опроса пациентов с  по ‑
мощью MMAS‑8 представлены в  таблице 2, анализ 
полученных данных отражен в  таблице 3. Установ‑
лено, что доля пациентов с  высокой степенью при‑
верженности в изучаемой популяции составляла ~1% 
(n=5). Средняя степень приверженности отмечена 
у  34% (n=176) пациентов. Остальные 65% (n=336) 
пациентов имели низкую степень приверженности 
предписанному лечению. У  большинства пациентов 
было среднее профессиональное образование. 
В группе с низкой приверженностью доля лиц с выс‑
шим образованием составила 1,5% (n=5), что сущест‑
венно меньше по  сравнению с  другими группами 
(p<0,01) в  то же время доля лиц с основным общим 
образованием (8 или 9 классов) была значительно 
большей 40,3% (n=133), чем в других группах (p<0,01). 
Во  всех группах преобладали лица, состоящие в  браке. 
В  изучаемой популяции преобладали неработающие 
пенсионеры — 47,6% (n=246). Достоверно значимых 
различий между группами по  этому признаку выяв‑
лено не было. Среди всех пациентов лиц с инвалид‑
ностью было 17,4%, причем наибольшая их доля 
21,2% (n=70) отмечена в группе с низкой привержен‑
ностью, что является статистически значимым разли‑
чием (p<0,05). Ни в одной из групп не было выявлено 
лиц с I группой инвалидности. Инвалидность отсут‑
ствовала у пациентов с высоким уровнем привержен‑
ности. Результаты опроса пациентов показали, что 
большинство респондентов оценили свое материаль‑

Таблица 2
Шкала Мориски-Грина (MMAS-8). Результаты опроса пациентов

Вопросы, предполагающие дискретные ответы
Вопросы Ответы, %

Да Нет
Не забываете ли вы иногда принимать Ваши лекарства от давления? 31,1 68,9
За прошедшие 2 недели, был ли день, когда Вы забывали принимать Ваши лекарства от давления? 33 67
Вы когда-нибудь сокращали или прекращали прием лекарства от давления без уведомления врача по причине того,  
что чувствовали себя хуже, чем до приема лекарства?

37,9 62,1

Бывает ли, что Вы забываете принимать Ваши лекарства, находясь в пути или вне дома? 36,9 63,1
Принимали ли Вы Ваши лекарства от давления вчера? 93,2 6,8
Прекращаете ли Вы прием лекарств, когда чувствуете, что Ваше давление под контролем? 46,6 53,4
Вы когда-нибудь чувствовали неудобство от того, что приходится придерживаться схемы лечения Вашего высокого 
давления?

44,7 55,3

Вопрос, предполагающий выбор одного из вариантов
Как часто Вам бывает сложно вспомнить, что нужно принять лекарства от Вашего высокого давления? (Выберите один вариант)

 Никогда 49,5
 Практически никогда 26,2
 Иногда 18,4
 Часто 3,9
 Постоянно 1,9

Таблица 3
Оценка уровня приверженности  

по шкале Мориски-Грина 8 (MMAS-8)

Количество набранных баллов, 
уровень приверженности

Доля пациентов, % (n)

8 баллов, высокий уровень 1 (5)
7 баллов, средний уровень 4,3 (22)
6 баллов, средний уровень 29,8 (154)
5 баллов, низкий уровень 17,8 (92)
4 балла, низкий уровень 17,9 (93)
3 балла, низкий уровень 11,8 (61)
2 балла, низкий уровень 13,3 (69)
1 балл, низкий уровень 3,9 (20)
0 баллов, низкий уровень 0,2 (1)
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ное положение как среднее (84,5%), однако, в группе 
с низкой степенью приверженности доля лиц, кото‑
рые оценили свое материальное положение как ниже 
среднего уровня была значимо больше  — 19,3% 
(n=64), чем в  других группах (p<0,05). Для оценки 
возможного влияния на  мнение пациентов был 
изучен характер АГТ, который не имел значимых раз‑
личий в  группах. Наиболее часто назначалась двух‑ 
и  трёхкомпонентная АГТ  — 38,1% (n=197) и  35,0% 
(n=181), соответственно. Частота назначения ФК 
была крайне низкой во всех группах. Эти препараты 
применялись менее, чем у трети пациентов. Изучение 
результатов анкетирования и  ранжирование показа‑
телей бальной оценки значимости факторов, препят‑
ствующих эффективной АГТ, по  мнению врачей 
и  пациентов, представлено в  таблице 4. С  позиции 
врачей, наиболее существенными и  равнозначными 
являются экономические аспекты лечения 7,9±2,1 
(95% ДИ: 7,51‑8,38), необходимость коррекции паци‑
ентами образа жизни 7,9±2,4 (95% ДИ: 7,37‑8,38) 
и, несколько в меньшей степени, наличие у пациен‑
тов психологических проблем 6,8±2,2 (95% ДИ: 5,43‑
6,43). По мнению врачей, наименьшую оценку полу‑
чил фактор недостаточности знаний пациентов 
о своем заболевании — 5,5±2,3 баллов (95% ДИ: 5,05‑
6,01). Ранжирование результатов опроса пациентов 

показало, что экономические аспекты лечения 
и необходимость коррекции образа жизни получили 
максимальную оценку в  группах пациентов с  высо‑
кой (8,8±1,8 (95% ДИ: 7,23‑10,37) и 8,4±1,7 (95% ДИ: 
6,93‑9,87), соответственно) и  низкой (95% ДИ: 
6,4±3,0 (5,65‑7,07) и 6,2±2,8 (95% ДИ: 5,5‑6,82), соот‑
ветственно) приверженностью. Для пациентов 
со  средней приверженностью наиболее существен‑
ными и практически равнозначными являлись необ‑
ходимость коррекции образа жизни  — 5,6±3,3 (95% 
ДИ: 4,53‑6,71), необходимость регулярного посеще‑
ния врача — 5,6±3,1 (95% ДИ: 4,53‑6,58) и необходи‑
мость самоконтроля при лечении — 5,6±2,8 (95% ДИ: 
4,63‑6,48). Менее значимо ими оценивался фактор 
экономических аспектов лечения  — 5,4±3,6 баллов 
(95% ДИ: 4,27‑6,61). Недостаточные знания о  своем 
заболевании и  наличие собственных психологиче‑
ских проблем пациенты всех групп оценивали как 
наименее значимые факторы. Проведенное межгруп‑
повое сравнение степени выраженности указанных 
факторов выявило значимое различие оценки необ‑
ходимости коррекции образа жизни в группах паци‑
ентов с  низкой и  средней приверженностью 
(χ2=11,0122; d. f.=9; p<0,05). Значимых различий выра‑
женности оценки других факторов обнаружено 
не было.

Таблица 4
Оценка врачами и пациентами различных факторов,  

препятствующих соблюдению назначенного врачом лечения

Факторы Врачи Пациенты
Баллы, M±σ 
(95% ДИ)

Ранг 
фактора

В общей популяции С различной степенью приверженности 
Баллы, 
M±σ  
(95% ДИ)

Ранг 
фактора

Высокоприверженные Среднеприверженные Низкоприверженные
M±σ 
(95% ДИ)

Ранг 
фактора

M±σ  
(95% ДИ)

Ранг 
фактора

M±σ  
(95% ДИ)

Ранг 
фактора

Недостаточные знания 
пациентов о заболевании

5,5±2,3  
(5,05-6,01)

8 4,7±3,3 
(4,07-5,33)

7 5,8±4  
(2,33-9,27)

6 5,1±3,3 
(3,91-6,04)

7 4,5±3,4 
(3,67-5,28)

7

Недостаточная 
информированность 
пациентов о возможности 
развития осложнений 
заболевания

5,9±2,4  
(5,43-6,43) 

6 4,9±3,2 
(4,31-5,54)

6 7,6±2,5  
(5,4-9,8)

3 5,2±3,2 
(4,16-6,23)

6 4,6±3,3 
(3,8-5,36)

6

Необходимость регулярного 
посещения врача

5,9±2,4  
(6,37-5,37) 

7 5,6±3,1 
(5-6,15)

3 5,6±3,8 
(2,29-8,91)

7 5,6±3,1 
(4,53-6,58)

2 5,6±3,0 
(4,86-6,31)

3

Необходимость самоконтроля 
при лечении

6,3±2,4  
(5,79-6,79) 

4 5,4±2,9 
(4,85-5,93)

5 7,6±2,6 
(5,31-9,89)

4 5,6±2,8 
(4,63-6,48)

3 5,1±2,8 
(4,45-5,82)

5

Необходимость регулярного 
приема лекарств

6,2±2,7 
 (5,62-6,74) 

5 5,5±3,1 
(4,89-6,06)

4 7,4±2,6 
(5,11-9,69)

5 5,3±3,3 
(4,21-6,34)

5 5,4±3,1  
(4,7-6,17)

4

Необходимость коррекции 
образа жизни

7,9±2,4  
(7,37-8,38) 

2 6,1±3,3 
(5,53-6,64)

2 8,4±1,7 
(6,93-9,87)

2 5,6±3,3 
(4,53-6,7)

1 6,2±2,8 
(5,5-6,82)

2

Психологические проблемы 
пациента

6,8±2,2 
(6,35-7,25) 

3 4,7±3,4 
(4,13-5,26)

8 5,8±3  
(3,14-8,46)

8 5,0±3,1 
(4-6)

8 4,4±2,9 
(3,74-5,15)

8

Экономические аспекты 
лечения

7,9±2,1  
(7,51-8,38) 

1 6,2±3,2 
(95% ДИ 
5,56-6,77)

1 8,8±1,8 
(7,23-10,37)

1 5,4±3,6 
(4,27-6,61)

4 6,4±3  
(5,65-7,07)

1

Сокращения: M — средние, σ — среднеквадратическое (стандартное) отклонение, ДИ — доверительный интервал.
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Обсуждение
Врачи, принявшие участие в настоящем исследо‑

вании, в  основном имели большой стаж работы 
по специальности, что дает основание считать полу‑
ченную при их анкетировании информацию объек‑
тивной. Демографические показатели пациентов 
в подгруппах с различной степенью приверженности 
значимо не различались. Во всех сравниваемых груп‑
пах пациентов фармакотерапия АГ не  имела значи‑
мых различий. Наиболее часто назначалась двух‑ или 
трехкомпонентная АГТ, в то же время частота назна‑
чения ФК была крайне низкой. Обращает на  себя 
внимание количественная диспропорция групп 
пациентов с высокой и низкой приверженностью (1% 
и  65%, соответственно). Вероятно, это обусловлено 
тем, что у большинства больных АГ, принявших учас‑
тие в исследовании, имелись особенности, не позво‑
ляющие им достичь высокой степени приверженно‑
сти. Это может быть связано с недостаточно высоким 
уровнем образования, что может приводить к явному 
недопониманию необходимости выполнения врачеб‑
ных рекомендаций, переоценкой собственных позна‑
ний в области медицины, а, следовательно, склонно‑
сти к самолечению. Возможно, именно этими факто‑
рами объясняется и  неожиданная малочисленность 
пациентов с высокой приверженностью, и те значи‑
мые отличия социально‑экономических показателей, 
которые были обнаружены в группе пациентов с низ‑
кой приверженностью: был ниже уровень образова‑
ния, более низкая оценка собственного материаль‑
ного положения и  больше лиц с  инвалидностью. 
Зависимость степени приверженности от  уровня 
образования (чем выше уровень образования, тем 
выше приверженность) была продемонстрирована 
в ранее проведенных исследованиях [7]. Проведенное 
в работе изучение мнения врачей показало, что среди 
возможных факторов, препятствующих эффектив‑
ной терапии, наиболее значимыми считались эконо‑
мические аспекты лечения и, в равной степени, необ‑
ходимость коррекции пациентами образа жизни, 
а  также фактор наличия психологических проблем 
у  пациентов. Ранжирование значимости факторов 
в общей выборке пациентов показало, что большин‑
ство пациентов считает наиболее значимыми эко‑
номические аспекты лечения и,  в  равной степени, 
необходимость коррекции образа жизни. Изучение 
оценки этих факторов в подгруппах выявило некото‑
рые различия. Для пациентов со средней привержен‑
ностью наиболее существенными являлись необхо‑
димость коррекции образа жизни (что являлось зна‑
чимым отличием) и  необходимость самоконтроля 
при лечении и,  в  меньшей степени, необходимость 
регулярного посещения врача. Экономические 
аспекты лечения были на четвертой позиции. У паци‑

ентов с низкой приверженностью на первой позиции 
по  значимости находились экономические аспекты 
лечения, за которыми следовали необходимость кор‑
рекции образа жизни и  необходимость регулярного 
посещения врача. Возможно, именно социально‑
экономическая “уязвимость” пациентов данной 
группы, факторы которой были представлены выше, 
могла повлиять на результаты исследования. В отли‑
чие от мнения врачей в отношении значимости пси‑
хологических проблем у пациентов, сами пациенты, 
независимо от  степени приверженности, оценили 
этот фактор как наименее значимый, что, вероятно, 
обусловлено субъективно‑эмоциональной составля‑
ющей со стороны пациентов. Влияние психологиче‑
ских факторов на  приверженность пациентов было 
отмечено и  в  других исследованиях [8]. Как среди 
врачей, так и  среди пациентов невысокую оценку 
получили факторы недостаточного знания пациентов 
о  заболевании. В  ранее проведенных исследованиях 
[4] была выявлена диссоциация оценки в отношении 
значимости экономических аспектов лечения, кото‑
рые врачи ставили на первое место, а пациенты оце‑
нивали их в  гораздо меньшей степени (5‑е место). 
В нашем исследовании и врачи, и большинство паци‑
ентов оценили эту позицию как наиболее значимую, 
так  же как и  изменение образа жизни. Таким обра‑
зом, в настоящее время взгляды врачей и пациентов 
на АГТ стали более консолидированными. 

Заключение
По мнению большинства врачей и  пациентов, 

экономические аспекты лечения и  необходимость 
коррекции образа жизни являются наиболее значи‑
мыми факторами, препятствующими эффективной 
АГТ. Большинство пациентов имело низкую степень 
приверженности. Среди них отмечена наименьшая 
доля лиц с  высшим образованием, пятая часть этих 
пациентов оценила свое материальное положение 
ниже среднего уровня и у такой же части пациентов 
имелась инвалидность. Кроме того, наличие психо‑
логических проблем у  пациентов рассматривалось 
врачами как один из  наиболее значимых факторов 
неэффективности терапии, однако пациенты оцени‑
вали этот фактор как наименее значимый. Получен‑
ные результаты позволяют формировать предвари‑
тельное суждение о  предполагаемом уровне привер‑
женности больных с АГ, а, следовательно, направлять 
больше усилий на  работу с  пациентами с  низким 
уровнем приверженности, тем самым повышая эф ‑
фективность АГТ.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Базовые клинико-лабораторные показатели при сахарном диабете 2 типа и риск 
 сердечно-сосудистой смерти 

Рымар О. Д.1, Щербакова Л. В.1, Щетинина А. О.1, Мустафина С. В.1, Симонова Г. И.1, Рагино Ю. И.1, Бобак М.2, Малютина С. К.1

Цель. Оценить базовые клинико-лабораторные показатели и  их связь 
с 14-летним риском сердечно-сосудистой смерти у лиц с сахарным диабетом 
2 типа (СД2). 
Материал и  методы. Выполнено проспективное исследование по  типу гне-
здовой “случай-контроль” на  выборке жителей г. Новосибирска, имеющих 
диагноз СД2. Базовое обследование проведено в  рамках проекта HAPIEЕ 
в  2003-2005гг. Период наблюдения длился по  2017г и  составил 13,7±0,7 лет. 
Группа “случай” — 145 человек, средний возраст 62,0±5,7 лет, у которых прои-
зошла сердечно-сосудистая смерть. Группа “контроль” — 272 человека, сред-
ний возраст 57,9±6,6 лет, которые не имели фатальных событий на 31 декабря 
2017г. Лица, имевшие в  анамнезе на  момент базового обследования нефа-
тальный инфаркт миокарда и/или мозговой инсульт, были исключены из ана-
лиза. Определены показатели антропометрии, артериального давления (АД), 
некоторые биохимические параметры, социально-демографические данные. 
Для анализа ассоциации клинико-лабораторных показателей с  риском сер-
дечно-сосудистой смерти были использованы модели логистической регрес-
сии.
Результаты. Лица с СД2, у которых в период 14-летнего наблюдения разви-
лись фатальные сердечно-сосудистые события, на  исходном обследовании 
имели более длительный стаж заболевания, у них определены более высокие 
показатели глюкозы плазмы крови натощак (ГПН); более высокие антропоме-
трические показатели, такие как индекс массы тела (ИМТ), окружность талии 
(ОТ) (у женщин), систолическое АД (САД) и диастолическое АД (ДАД). У лиц 
обоих полов риск сердечно-сосудистой смерти увеличивался в  2,2 раза при 
ОТ >95  см, в  2,3 раза при повышенным индексе ОТ/ОБ, в  2,2 раза при ИМТ 
≥30 кг/м2, в 1,9 раз при физической активности менее 3 ч/нед., в 2 раза у куря-
щих в настоящее время, в 2 раза у имеющих семейный статус одинокого, в 3,5 
раза при артериальной гипертензии (АГ), в 2 раза при уровне ГПН ≥7,5 ммоль/л 
и более длительном стаже диабета.
Заключение. У  лиц с  СД2 за  14-летний период наблюдения по  результатам 
поло и возраст-стандартизованного анализа получены ассоциации как “тради-
ционных”, таких как АГ, абдоминальное ожирение, сниженная физическая 
активность, курение в настоящее время, семейное положение одинокого, так 
и  связанных с  диабетом факторов риска  — ГПН и  длительность диабета  — 
с сердечно-сосудистой смертью.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, сердечно-сосудистый риск, сер-
дечно-сосудистая смерть, артериальная гипертензия, курение, ожирение.
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Type 2 diabetes: basic clinical and laboratory parameters and risk of cardiovascular death

Rymar O. D.1, Scherbakova L. V.1, Shchetinina A. O.1, Mustafina S. V.1, Simonova G. I.1, Ragino Yu. I.1, Bobak M.2, Malyutina S. K.1

Aim. To evaluate the basic clinical and laboratory parameters and their relationship 
with the 14-year risk of cardiovascular death in individuals with type 2 diabetes 
(T2D).
Material and methods. A prospective case-control study of a sample of Novosi-
birsk residents with T2D was performed. An initial examination was conducted as 
part of the HAPIEE project in 2003-2005. The follow-up period lasted until 2017 and 
amounted to 13,7±0,7 years. The case group consisted of 145 people (mean age — 
62,0±5,7 years) with recorded cardiovascular death. Control group — 272 people 
(mean age  — 57,9±6,6 years) without recorded death as of December 31, 2017. 
Persons with a history of non-fatal myocardial infarction and/or stroke at the initial 
examination were excluded. Blood pressure (BP), biochemical, anthropometric and 
socio-demographic data were determined. Logistic regression models were used to 
analyze the association of clinical and laboratory parameters with the risk of cardio-
vascular death.
Results. T2D subjects with recorded cardiovascular death at the initial examina-
tion had a longer duration of the disease, higher fasting plasma glucose (FPG) and 
anthropometric parameters (body mass index (BMI), waist circumference (WC) 
(in  women)), systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP). 
In  individuals of both sexes, the risk of cardiovascular death increased 2,2 times 
with WC >95 cm, 2,3 times with an increased WC/HC ratio, 2,2 times with a BMI 
≥30 kg/m2, 1,9 times with physical activity <3 hours/week, 2 times for smokers and 
those with a single marital status, 3,5 times for hypertensive people, 2 times with 
FPG ≥7,5 mmol/L and longer duration of diabetes.
Conclusion. Fourteen-year follow-up revealed that individuals with T2D have 
associations of cardiovascular death with both conventional risk factors such 
as hypertension, abdominal obesity, low level of physical activity, smoking, 
single marital status, and diabetes-related ones  — FPG and the duration 
of diabetes.

Key words: type 2 diabetes, cardiovascular risk, cardiovascular death, hyperten-
sion, smoking, obesity.
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В структуре смертности пациентов с  сахарным 
диабетом 2 типа (СД2) на 1 января 2019г по данным 
Государственного регистра больных СД 84 регио   ‑ 
нов России хроническая сердечная недостаточность 
(26,6%), нарушения мозгового кровообращения 
(12,3%), острые сердечно‑сосудистые заболевания 
(10,6%) и инфаркт миокарда (ИМ) (4,6%) составили 
52% всех случаев, значительно опережая смертность 
больных СД2 от  диабетической комы, гангрены, 
онкологических и других заболеваний [1]. Известно, 
что пациенты с СД2 имеют более чем в 2 раза выше 
риск возникновения сердечно‑сосудистых заболева‑
ний (ССЗ), чем лица без диабета. ССЗ являются 
одной из  основных причин смерти людей с  СД2 
в  большинстве стран мира и  могут составлять 50% 
или более причин смерти. ССЗ и СД2 часто встреча‑
ются вместе. Существуют сложные взаимосвязи 
между ССЗ и  СД2. Известно, что “традиционные” 
факторы риска (ФР) почти одинаковые у лиц с СД2 
и без диабета, такие как пожилой возраст, ожирение, 
артериальная гипертензия (АГ) и  хроническая 
болезнь почек, курение. Однако абсолютный риск 
ССЗ увеличивается у  людей с  диабетом. Этот избы‑

точный риск у лиц с диабетом частично объясняется 
“связанными с  диабетом” факторами, такими как 
продолжительность диабета, гликемический конт‑
роль, наличие ретинопатии, микроальбуминурии 
или протеинурии. Основным пусковым фактором 
развития осложнений при СД2 является гиперглике‑
мия. Хорошо известно, что пациенты с  СД2 очень 
неоднородны в отношении их сердечно‑сосудистого 
риска. В соответствии с этим представляется актуаль‑
ным изучение связей ФР ССЗ, оцениваемых в реаль‑
ной клинической практике, с риском сердечно‑сосудис‑
той смерти.

Цель исследования: оценить базовые клинико‑ла‑
 бораторные показатели и  их связь с  14‑летним рис ‑
ком сердечно‑сосудистой смерти у лиц с СД2. 

Материал и методы
Выполнено проспективное исследование по типу 

гнездовой “случай‑контроль” на выборке лиц, имею‑
щих диагноз СД2, проживающих в  двух типичных 
районах г. Новосибирска. Базовое обследование про‑
ведено в  рамках проекта HAPIEЕ: “Детерминанты 
сердечно‑сосудистых заболеваний в  Восточной 
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Европе: мультицентровое когортное исследование” 
в 2003‑2005гг [2]. Период наблюдения длился по 2017г 
и  составил в  среднем 13,7±0,7 лет (медиана =13,8). 
В  группу “случай” вошли 145 человек (74 мужчины, 
71 женщин, средний возраст для лиц обоего пола 
62,0±5,7 лет) из числа лиц с СД2, у которых за наб ‑
людаемый период произошла сердечно‑сосудистая 
смерть. Случаи смерти были идентифицированы пу‑ 
тем сопоставления данных архива Отдела регистра‑
ции актов гражданского состояния о смерти по горо‑ 
ду Новосибирску и  сбора информации при повтор‑
ных обследованиях и  почтовых опросах в  выбор‑ 
ке HAPIEE. Сердечно‑сосудистая смерть была уста‑
новлена в  соответствии с  кодами Международной 
классификации болезней 10 пересмотра (МКБ‑10): 
I (0‑99). Группа “контроль” — 272 человека (111 муж‑
чины, 161 женщины, средний возраст для лиц обоего 
пола 57,9±6,6 лет) с  СД2, сформирована из  числа 
участников HAPIEE, которые не  имели фатальных 
событий на 31 декабря 2017г. Лица, имевшие в анам‑
незе на момент базового обследования нефатальный 
ИМ и/или мозговой инсульт (МИ), были исключены 
из  анализируемых групп. Программа обследования 
описана ранее [3]. Данное исследование одобрено 
локальным этическим комитетом “НИИТПМ‑филиал 
ИЦиГ СО РАН (протокол № 118а от  17.12.2018г). 
В  рамках базового скрининга были собраны соци‑
ально‑демографические данные (семейное положе‑
ние, курение, количество часов физической нагруз‑ 
ки в  неделю), параметры антропометрии (рост, вес, 
окружность талии (ОТ) и бедер (ОБ)), данные изме‑
рения артериального давления (АД), определены не ‑
которые биохимические показатели (общий холе‑
стерин (ОХС), триглицериды (ТГ), холестерин липо‑
протеидов высокой и низкой плотности (ХС ЛВП, ХС 
ЛНП), глюкозы плазмы крови натощак (ГПН)). Забор 
крови осуществлялся из  локтевой вены, натощак 
после 12‑часового перерыва в приеме пищи. Измере‑
ние АД проводилось на  правой руке, в  положении 
пациента сидя. Измерение АД проводили три раза 
с  интервалом в  две минуты. Для анализа использо‑
вали среднее из  трех показателей АД. Гипертензию 
определяли при систолическом АД (САД) ≥140  мм 
рт.ст., диастолическом (ДАД) ≥90  мм рт.ст. и/или 
в  случае приёма антигипертензивных препаратов 
(АГП). Рост измеряли с  помощью вертикального 
ростомера (точность измерения до  0,1  см). Опреде‑
ление массы тела производили на  рычажных весах. 
Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали по  форму‑ 
ле: ИМТ = масса тела (кг)/рост2 (м2). Абдоминальное 
ожирение определялось с  помощью отношения ОТ/ 
ОБ у мужчин >0,9, у женщин >0,85. Для постановки 
диа гноза СД2 использованы критерии Американ‑
ской диабетической ассоциации (2003, 2013гг): уро‑
вень ГПН ≥7,0  ммоль/л однократно, после 8‑часового 
голодания. Также в группу с СД2 вошли лица с глике‑

мией натощак <7,0 ммоль/л, но указавшие, что имеют 
СД2 и получающие антигипергликемическую терапию. 

Статистическая обработка проводилась с помощью 
программы SPSS v.11. Описание данных представлено 
в  виде относительных и  абсолютных частот, а  также 
в виде M±SD, где М — среднее арифметическое зна‑
чение, SD — стандартное отклонение; Me (25%;75%), 
где Ме — медиана выборки (25%;75%) — интерквар‑
тильный размах. Для анализа ассоциации клинико‑
лабораторных показателей с  риском сердечно‑сосу‑
дистой смерти были использованы модели логисти‑
ческой регрессии. Критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез в данном иссле‑
довании принимался равным 0,05.

Результаты
Лица с СД2, у которых развились фатальные сер‑

дечно‑сосудистые события, были старше, среди них 
было большее количество человек, которые наблюда‑
лись с  СД2 до  скрининга, т. е. имели более длитель‑
ный стаж заболевания, у них определены более высо‑
кие показатели ГПН. В  обеих группах более чем 
у половины СД2 выявлен впервые. Проведен анализ 
“традиционных” ФР ССЗ на  базовом скрининге 
у лиц с СД2, у которых за наблюдаемый период прои‑
зошла сердечно‑сосудистая смерть в  сравнении 
с  лицами, которые не  имели фатальных событий 
и  продолжали наблюдаться на  период 2017г (табл. 1, 
2). У лиц с СД2, у которых произошла смерть от ССЗ, 
обнаружены более высокие исходные антропометри‑
ческие показатели, такие как ИМТ, ОТ (у женщин), 
а  также значения АД, как САД, так и  ДАД. Лица 
с СД2, умершие от ССЗ, на базовом скрининге имели 
более высокую частоту ожирения, АГ, среди них было 
больше курящих в  настоящее время, более низкий 
уровень физической активности, они чаще находи‑
лись в  разводе, были одиноки. Из  тех, кто знал, что 
у них повышается АД, реже принимали АГП (табл. 3).

С помощью логистического регрессионного ана‑
лиза был оценён риск фатальных событий у лиц обо‑
его пола с СД2 за период наблюдения 14 лет (табл. 4). 
Анализ проведен в  модели, стандартизованной 
по полу и возрасту. У лиц обоих полов риск сердечно‑
сосудистой смерти увеличивался в  2,2 раза при ОТ 
>95  см, в  2,3 раза при повышенным соотношением 
ОТ/ОБ, в 2,2 раза при ИМТ ≥30 кг/м2, в 1,9 раз при 
физической активности <3 ч/нед., в 2 раза у курящих 
в настоящее время, в 2 раза кто холост/разведен, в 3,5 
раза при АГ, в 2 раза при уровне ГПН ≥7,5 ммоль/л 
и более длительном стаже диабета.

Обсуждение
Данные о том, что возраст является одним из наи‑

более важных ФР в прогнозировании сердечно‑сосу‑
дистых событий, не вызывает сомнений и согласует‑ 
ся с  результатами предыдущих исследований [3, 4]. 
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На базовом скрининге лица, у которых не случились 
фатальные события за  14 лет наблюдения, были 
моложе, по  сравнению с  умершими впоследствии 
от  ССЗ  — средний возраст 58 и  62 лет, р<0,001. 
В  связи с  этим модели анализа для каждого изучае‑
мого фактора были стандартизованы по полу и воз‑
расту.

Не вызывает сомнений, что нарушение жирового 
обмена тесно связано с  гипергликемией и  по  мере 
нарастания массы тела риск ССЗ возрастает. В нашей 
работе на исходном скрининге у лиц с СД2, у которых 
за наблюдаемый период произошла сердечно‑сосудис‑
тая смерть, обнаружены более высокие исходные 
антропометрические показатели, такие как ИМТ, ОТ 
(у женщин), соотношение ОТ/ОБ >0,85 (у женщин), 
85% пациентов имели абдоминальный тип ожирения, 
59% — ИМТ ≥30 кг/м. На этом фоне у 95% больных 
определялась гиперхолестеринемия, у  60%  — гипер‑
триглицеридемия и у 63% — гипо‑ХС ЛВП.

Обращает внимание, что у женщин значимо боль‑
шие показатели ОТ в изучаемых группах: 103 и 97 см 
(р<0,001), чем предложенные в различных классифи‑
кациях метаболического синдрома (МС) — до 80 или 
88 см. Показатели ОТ у женщин с СД2, которые про‑
должают наблюдаться, близки к  отрезной точке, 
предложенной Мустафиной С. В. и др. — 95 см, выше 
которой значимо увеличивается риск развития СД2 
типа у  женщин Новосибирска [5]. Показатели ОТ 
у  мужчин в  изучаемых группах сопоставимы: 100 

и 102 см — и близки к показателям ОТ в различных 
классификациях МС — до 94 или 102 см. У лиц обоих 
полов с СД2, по нашим данным, риски смерти от ССЗ 
увеличиваются в  2 раза при абдоминальном ожире‑
нии (ОТ >95 см, ОТ/ОБ >0,9 у мужчин и >0,85 у жен‑
щин) и ИМТ ≥30 кг/м2. 

В группе лиц, умерших от  ССЗ, на  момент базо‑
вого обследования было больше курящих в  настоя‑
щее время — 26%, чем в группе, продолжающей на‑ 
блюдение  — 17% (p=0,037). Многочисленные ис‑ 
следования показали, что как курение, так и  СД2, 
являются ФР сердечно‑сосудистых событий и  смер‑ 
ти. Однако есть немного исследований, показываю‑
щих в  какой степени курение может быть риском 
ССЗ у лиц с СД2. Qin R, et al. провели анализ литера‑
турных источников до  апреля 2011г в  MEDLINE 
и  EMBASE, дополненные ручным поиском. Крите‑
риями включения являлись проспективные когорт‑
ные исследования. Проведена оценка связи между 
курением и  общей смертностью, сердечно‑сосудис‑
той смертностью, частотой развития ИБС, МИ и ИМ 
у больных СД2. Из 3758 исследований, представлен‑
ных в  литературе, 46 включены в  анализ с  общим 
количеством 130 тыс. больных СД2.  Относительный 
риск (RR) при сравнении курильщиков с  некуря‑
щими составил 1,48 (95% ДИ: 1,34‑1,64) для общей 
смертности (27 исследований), 1,36 (1,22‑1,52) для 
сердечно‑сосудистой смертности (9 исследований), 
1,54 (1,31‑1,82) для ИБС (13 исследований), 1,44 (1,28‑

Таблица 1
Исходные клинико-лабораторные показатели у лиц (45-69 лет) с СД2, у которых развились/не развились  

фатальные сердечно-сосудистые события за наблюдаемый период 2003(5)-2017гг

Показатель Нет фатальных событий и продолжают наблюдаться,
n=272

Развились фатальные ССЗ,
n=145

р

M±SD Me (25%;75%) M±SD Me (25%;75%)
Возраст (оба пола), лет 57,9±6,6 58,1 (52,25;64,0) 62,0±5,7 63,3 (58,08;66,92) <0,001
Муж/Жен, n (%) 111 (40,8%)/161 (59,2%) 74 (51%)/71 (49%) 0,045

0,045
ОХС, ммоль/л 6,8±1,5 6,6 (5,79;7,6) 6,7±1,3 6,5 (5,77;7,61) 0,623
ХС-ЛВП у женщин, ммоль/л 1,4±0,3 1,4 (1,14;1,58) 1,4±0,37 1, 3(1,16;1,61) 0,907
ХС-ЛВП у мужчин, ммоль/л 1,4±0,3 1,3 (1,16;1,60) 1,37±0,31 1,3 (1,16;1,51) 0,267
ТГ, ммоль/л 2,4±1,6 2,0 (1,39;3,04) 2,2±1,36 1,8 (1,34;2,51) 0,148
ХС-ЛНП, ммоль/л 4,3±1,3 4,2 (3,32;5,07) 4,3±1,22 4,3 (3,55;4,97) 0,867
ОТ у мужчин, см 99,6±11,8 100,0 (90,95;109,05) 102,6±12,88 102,0 (91,08;112,0) 0,095
ОТ у женщин, см 97,2±11,6 96,0 (89,0;104,3) 103,5±13,54 114,0 (106,0;125,0) <0,001
ИМТ кг/м2 30,7±5,1 29,9 (27,41;34,13) 31,9±6,3 31,3 (27,21;36,07) 0,033
САД, мм рт.ст. 149,1±24,1 147,0 (132,3;164,67) 162,9±26,6 160,7 (143,0;182,17) <0,001
ДАД, мм рт.ст. 93,4±12,6 92,3 (85,0;101,5) 97,7±13,8 96,7 (87,5;105,17) <0,001
ГПН, моль/л 8,6±2,5 7,6 (7,14;8,94) 9,8±3,4 8,3 (7,43;11,41) <0,001
Индекс ТГ/ХС-ЛВП 1,9 ±1,7 1,5 (0,91;2,36) 1,7±1,35 1,4 (0,87;2,03) 0,267
Индекс ОХС/ХС-ЛВП 5,1±1,6 4,9 (3,98;5,89) 5,0±1,49 4,9 (4,08;5,9) 0,871

Сокращения: ДАД — диастолическое артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, ОХС — общий холестерин, САД — систоли-
ческое артериальное давление, ТГ — триглицериды, ХС-ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС-ЛПНП — холестерин липопротеидов низкой 
плотности.
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Таблица 2
Исходная частота факторов риска ССЗ у лиц (45-69 лет) с СД2,  

у которых развились/не развились фатальные сердечно-сосудистые события

Показатель Нет фатальных событий и продолжают 
наблюдаться, n=272, n (%)

Развились фатальные ССЗ, 
n=145, n (%)

р

ОХС ≥4,5 ммоль/л 260 (95,9) 136 (94,4) 0,487
ХС ЛВП: у мужчин ≤1,0, у женщин ≤1,3 ммоль/л 172 (63,2) 92 (63,4) 0,966
ТГ ≥1,7 ммоль/л 164 (60,5) 97 (60,4) 0,984
ХС ЛНП ≥2,5 ммоль/л 254 (93,7) 136 (94,4) 0,770
ТГ ≥1,7 ммоль/л, ХС ЛВП: у мужчин ≤1,0, у женщин ≤1,3 ммоль/л 63 из 162 (38,9) 36 из 89 (40,4) 0,809
ОТ у женщин ≥80 см, ОТ у мужчин ≥94 см 224 (82,4) 123 (84,8) 0,520
ОТ у женщин ≥88 см, ОТ у мужчин ≥102 см 171 (62,9) 97 (66,9) 0,414
ИМТ 18,5-24,9 кг/м2 33 (12,2) 20 (13,8) 0,628
Избыточный вес 25-29,9 кг/м2 103 (38,0) 39 (26,9) 0,025
Ожирение ИМТ ≥30 кг/м2 135 (49,8) 86 (59,3) 0,064
Мужчины ОТ/ОБ >0,9 91 (82,7) 68 (91,9) 0,075
Женщины ОТ/ОБ >0,85 107 (66,5) 57 (80,3) 0,033
Физическая активность <3 ч/нед. 208 (76,5) 126 (96,9) 0,011
АД ≥140/90 мм рт.ст. и/или получают антигипертензивные препараты 213 (78,3) 134 (92,4) <0,001
АД ≥140/90 мм рт.ст. 133 (48,9) 94 (64,8) 0,002
Получают антигипертензивные препараты, осведомленные о АГ 130 из 183 (71,0) 71 из 118 (60,2) 0,052
Курение, n (%)
Никогда не курили 182 (66,9) 89 (61,4) 0,259
Курение в прошлом 44 (16,2) 19 (13,1) 0,404
Курение в настоящее время 46 (16,9) 37 (25,5) 0,037
Семейное положение
Женат (замужем)/живет с партнером 212 (77,9) 99 (68,3) 0,031
Холост/разведен 27 (9,9) 25 (17,2) 0,032
Вдовец/вдова 33 (12,1) 21 (14,5) 0,496
СД2
Впервые выявлен на скрининге 187 (68,8) 81 (55,9) 0,009
Выявлен до скрининга 85 (31,2) 64 (44,1) 0,009

Сокращения: АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, ОХС — общий холестерин, ТГ — триглицериды, ХС-ЛПВП — 
холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС-ЛПНП — холестерин липопротеидов низкой плотности.

Таблица 3
Терапия СД2 у лиц,  

которым диабет выявлен до скрининга 2003-2005гг 

Показатель, n (%) Нет фатальных 
событий и продолжают 
наблюдаться, n=85

Умершие 
от ССЗ, 
n=64

P

Сахароснижающая терапия у лиц, которым СД2 выявлен до скрининга, n (%)
Только диета 10 (11,8) 7 (10,9) 0,875
Диета + инсулин 9 (10,6) 10 (15,6) 0,363
Диета + ПСПС 61 (71,8) 43 (67,2) 0,548
Диета + ПСПС + инсулин 2 (2,4) 1 (1,6) 0,734
Не лечатся 3(3,5) 3 (4,7) 0,722
Осведомлены 
о повышенном ОХС

69 (25,4) 32 (22,1) 0,454

Липидснижающая терапия у осведомлённых о ДЛП, n (%)
Только диета 25 (36,2) 15 (46,9) 0,311
Диета + статины 16 (23,2) 2 (6,3) 0,041
Статины 2 (2,9) 2 (6,3) 0,424
Не лечатся 26 (37,7) 13 (40,6) 0,778

Сокращение: ПСПС — пероральные сахароснижающие препараты.

1,61) для МИ (9 исследований) и 1,52 (1,25‑1,83) для 
ИМ (7 исследований). Кроме того, избыточный риск 
был отмечен среди курящих в прошлом и нынешних 
курильщиков с большим риском у курящих в настоя‑
щее время. Анализ подгрупп показал, что повышен‑
ный риск оказался независимым от других ФР с RR 
в диапазоне от 1,31 до 1,94 для смерти от всех причин, 
от 1,37 до 2,28 для ИБС, от 1,21 до 1,87 для МИ, от 1,13 
до 1,74 для сердечно‑сосудистой смертности и от 1,15 
до 2,01 для ИМ. Авторы метаанализа делают заключе‑
ние, что курение усиливает риск смерти и ССЗ. Кроме 
того, наблюдалась тенденция к  снижению риска 
среди бросивших курить [6].

По данным литературы АГ (>140/85  мм рт.ст.) 
является ФР ИБС при СД2 [7]. По  данным нашего 
исследования на  базовом скрининге средний уровень 
САД и  ДАД был в  группе умерших от  ССЗ значимо 
выше, чем в  группе, продолжающей наблюдение 
162,9±26,6  мм рт.ст. и  149,1±24,0  мм рт.ст., соответ‑
ственно, p<0,001; 97,7±13,8 и  93,4±12,6, соответ‑
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ственно, p<0,001. Обращает внимание, что получен‑
ные показатели САД и ДАД, в обеих изучаемых груп‑
пах выше целевых значений, рекомендованных 
в  современных алгоритмах и  клинических рекомен‑
дациях. Целевыми цифрами САД у  лиц 18‑65 лет 
являются ≥120 и <130 мм рт.ст., а у лиц старше 65 лет 
≥130 и <140 мм рт.ст., ДАД ≥70 и <80 мм рт.ст. у обеих 
возрастных групп [8]. Ранее в новосибирской когорте 
проекта MONICA показан независимый вклад АГ 
в 10‑летний риск фатальных ССЗ. Смертность от ССЗ 
существенно не менялась при уровнях САД до 134 мм 
рт.ст. и ДАД до 89 мм рт.ст. Тенденция к увеличению 
появлялась в диапазоне 135‑139 мм рт.ст. и 90‑93 мм 
рт.ст. и стабильный рост смертности — в 8‑10 децилях 
САД и ДАД [9]. В исследовании ACCORD (Action to 
Control Cardiovascular Risk in Diabetes) изучалось вли‑
яние интенсивного контроля АД (CАД <120 мм рт.ст.) 
по  сравнению со  стандартным контролем АД (CАД 
<140  мм рт.ст.) среди лиц с  СД2 и  высоким риском 
сердечно‑сосудистых событий. В  популяции 4733 
пациентов интенсивный контроль АД не  приводил 
к уменьшению комбинированного показателя основ‑
ных ССЗ (ИМ, МИ или смертности, RR 0,88, 95% ДИ 
0,73‑1,06), тогда как МИ снижался на  41%  — 0,59 
(0,39‑0,89). Отмечена частота побочных эффектов, 
связанных с  интенсивной терапией АД (3,3 vs 1,3%) 
за счет увеличения случаев гипотензии, электролит‑
ных нарушений и  повышения концентрации креа‑
тинина плазмы [7]. Brunström M, et al. в проведённом 
метаанализе показали, что если исходное САД пре‑
вышало 150 мм рт.ст., интенсивная терапия АД сни‑
жала риск смерти от  всех причин RR 0,89 (95% ДИ 
0,80‑0,99), сердечно‑сосудистой смерти 0,75 (0,57‑
0,99), ИМ 0,74 (0,63‑0,87), МИ 0,77 (0,65‑0,91) и тер‑
минальной стадии почечной недостаточности 0,82 
(0,71‑0,94). Если исходное САД составляло 140‑
150 мм рт.ст., дополнительное лечение снижало риск 
смерти от  всех причин RR 0,87 (95% ДИ 0,78‑0,98), 
ИМ 0,84 (0,76‑0,93) и  сердечной недостаточности 
0,80 (0,66‑0,97). Однако если исходное САД было 
ниже 140 мм рт.ст., то дальнейшее лечение увеличило 
риск сердечно‑сосудистой смерти 1,15 (1,00‑1,32), 
с тенденцией к увеличению риска смерти от всех при‑
чин 1,05 (0,95‑1,16). Метаанализ показал худший 
лечебный эффект с более низким базовым САД для 
сердечно‑сосудистой смерти 1,15 (1,03‑1,29) для сни‑
жения САД на  каждые 10  мм рт.ст. и  ИМ 1,12 (1,03‑
1,22) для снижения САД на каждые 10 мм рт.ст. [10]. 
Однако в другом метаанализе достижение интенсив‑
ных целевых показателей АД (<130/80  мм рт.ст.) 
не  было связано со  значительным снижением риска 
смерти 0,76 (0,55‑1,05) или ИМ 0,93 (0,80‑1,08), 
но было связано со снижением риска МИ 0,65 (0,48‑
0,86) [11]. 

По полученным нами данным АГ выявлена у 92% 
лиц, умерших от  ССЗ, vs 78%, p=0,024. RR смерти 

в 3,5 раза выше у лиц с АГ. Обращает внимание, что 
среди лиц, которые не  имели фатальных сердечно‑
сосудистых событий, больше получающих антиги‑
пертензивные препараты: 71 vs 60%, р <0,05.

Таблица 4
Результаты логистического регрессионного анализа 
(однофакторный анализ) связи факторов риска ССЗ 
с риском фатальных сердечно-сосудистых событий  

у лиц обоих полов с СД2 за 14 лет наблюдения

Показатель Модель*
ОШ 95% ДИ p

ОТ, см
≤102 у мужчин и ≤88 у женщин 1,0
>102 у мужчин и >88 у женщин 1,53 0,94-2,49 0,086
ОТ, см 
≤95 1,0
>95 2,20 1,37-3,52 0,001
ОТ/ОБ
≤0,9 у мужчин и ≤0,85 у женщин 1,0
>0,9 у мужчин и >0,85 у женщин 2,25 1,26-4,01 0,006
ИМТ, кг/м2

18,5-24,9 1,54 0,75-3,16 0,243
25-29,9 1,0
≥30 2,15 1,30-3,54 0,003
АД <140/90 мм рт.ст. и не получают АГП 
(нормотензия)

1,0

АД ≥140/90 мм рт.ст.  
и/или получают АГП (АГ)

3,484 1,697-7,154 0,001

АД <140/90 мм рт.ст. 1,0
АД ≥140/90 мм рт.ст. 1,753 1,132-2,717 0,012
Физическая активность, ч/нед.
>3 1,0
≤3 1,87 1,04-3,35 0,037
Курение
Никогда не курили 1,0
Курение в прошлом 0,77 0,37-1,60 0,482
Курение в настоящее время 2,03 1,05-3,94 0,036
Семейное положение
Женат/живет с партнером 1,0
Холост/разведен 2,28 1,19-4,36 0,013
Вдовец/вдова 1,21 0,61-2,37 0,590
Дислипидемия
ТГ <1,7 ммоль/л и ХС ЛВП: у мужчин ≥ 1,0,  
у женщин ≥ 1,3 ммоль/л

1,0

ТГ ≥1,7 ммоль/л и ХС ЛВП: у мужчин ≤1,0,  
у женщин ≤1,3 ммоль/л

1,258 0,681-2,325 0,463

Уровень ГПН, ммоль/л 
<7,5 1,0
≥7,5 2,17 1,36-3,44 0,001
СД2
Впервые выявленный СД2 1,0
СД2 выявлен до скрининга 1,92 1,22-3,03 0,005

Примечание: * — стандартизация по полу и возрасту.
Сокращения: АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ОБ — 
окружность бедер, ОТ  — окружность талии, СД2  — сахарный диабет 2 типа, 
ТГ — триглицериды.
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В нашей работе не  получено связи показателей 
липидов с рисками сердечно‑сосудистой смерти, что 
может быть обусловлено небольшим размером групп. 
В исследовании Strong Heart Study (SHS) (продолжа‑
ющееся проспективное когортное исследование аме‑
риканских индейцев из  Южной Дакоты, Северной 
Дакоты, Оклахомы и Аризоны) Lee JS, et al. изучали 
связь комбинации высокого уровня ТГ и  низкого 
уровня ХС ЛВП с риском развития ССЗ в зависимо‑
сти от дизгликемии, пола или ХС ЛНП [12]. С помощью 
моделей Кокс регрессии оценивали ОР (отношение 
рисков) и  95% ДИ для случаев ишемического МИ 
и ИБС в отношении комбинации “высокий уровень 
ТГ и низкий ХС ЛВП”, где уровень ТГ натощак ≥150 
мг/дл был “высоким”, а  уровень ХС ЛВП натощак 
<40 мг/дл для мужчин — “низкий”. Модели включали 
возраст, пол, ИМТ, курение, СД2, уровень ХС ЛНП 
натощак, приём АГП, физическую активность, рас‑
четную скорость клубочковой фильтрации и отноше‑
ние альбумин/креатинин в моче. Комбинация “высо‑
кий уровень ТГ и низкий ХС ЛВП” в 1,54 (1,15‑2,06) 
раза увеличивала риск развития ИБС и  в  2,13 (1,06‑
4,29) раза риск развития МИ у  участников с  СД2, 
но ассоциаций не наблюдалось у участников без диа‑
бета. Дополнительная корректировка на  показатели 
гликированного гемоглобина в  многомерных моде‑
лях не привела к существенному изменению оценок 
риска развития ИБС 1,41 (1,04‑1,90), но  уменьшила 
риск развития МИ 1,78 (0,88‑3,63). Для небольшой 
подгруппы с  летальным исходом ИБС риски оказа‑
лись ниже, чем для нефатальной ИБС; скорректиро‑
ванный риск 1,10 (0,72‑1,68) [13]. 

По данным литературы, абсолютный риск сердечно‑
сосудистых событий увеличивается у людей с диабетом. 
Этот избыточный риск частично объясняется “связан‑
ными с диабетом” факторами [8]. По полученным нами 
данным в  группе лиц, у  которых произошла смерть, 
исходно диагноз СД2 был установлен до  скрининга 
большему проценту людей, по сравнению с группой без 
фатальных событий (44 vs 31%), т. е. имели более дли‑
тельный стаж заболевания. Возраст на  момент поста‑
новки диагноза СД2 является прогностически важным 
для оценки продолжительности жизни и  сердечно‑
сосудистых рисков, что имеет значение для определе‑
ния сроков и интенсивности коррекции ФР, для при‑
нятия клинических решений и  оказания специализи‑
рованной помощи. Наши наблюдения согласуются 
с мнением, что нужно направлять усилия на предотвра‑
щение/задержку начала СД2 у  более молодых людей. 
Был проведён анализ данных Шведского националь‑
ного регистра сахарного диабета (N=318083). Авторы 
оценивали связь между возрастом начала СД2 и  ССЗ 
и  риском смерти. За  участниками наблюдали с  1998 
по 2013гг в отношении исходов ССЗ и до 2014г в отно‑
шении смертности. В  течение приблизительно 5 лет 
наблюдения пациенты с выставленным диагнозом СД2 

до 40 лет имели самый высокий риск общей смертности 
ОР 2,05 (1,81‑2,33) и сердечно‑сосудистой смертности 
ОР 2,72 (2,13‑3,48), сердечной недостаточности ОР 
4,77 (3,86‑5,89), и ИБС ОР 4,33 (3,82‑4,91). Было по ‑
казано, что увеличение возраста при постановке диа‑
гноза постепенно ослабляет риски, причем те паци‑
енты, которым был поставлен диагноз в возрасте >80 лет, 
имели прогноз, аналогичный прогнозу контроля [13].

В изучаемых нами группах исходные показатели 
медианы ГПН составили 7,6 и 8,3 ммоль/л, соответ‑
ственно, у лиц без фатальных событий и продолжаю‑
щих наблюдаться, показатель близок к целевым зна‑
чениям (<7,5 ммоль/л). Риск смерти увеличивался в 2 
раза у  лиц обоих полов с  СД2 при уровне ГПН 
≥7,5  ммоль/л и  более длительном стаже диабета. 
Известно, что при СД2 гипергликемия, инсулиноре‑
зистентность и  гиперинсулинемия повышают вос‑
приимчивость сосудов к  развитию атеросклероза, 
изменяя функциональное состояние эндотелия, глад‑
комышечных клеток и  тромбоцитов, что определяет 
необходимость контроля уровня гликемии.

По опыту создания и  использования моделей, 
которые позволяют выявлять лиц с высоким риском 
развития СД2 и  планировать необходимые профи‑
лактические мероприятия [14, 15], актуальным явля‑
ется создание моделей 5‑ и/или 10‑летнего риска фа ‑
тальных/нефатальных сердечно‑сосудистых событий, 
оптимизированных для лиц с СД2, поскольку паци‑
енты с  диабетом неоднородны в  своей популяции 
и отличаются по возрасту начала заболевания, стажу 
болезни, показателям гликемии, АД, поведенческими 
ФР, наличием коморбидной патологии. Модели дол ‑
жны быть просты в  использовании в  повседневной 
клинической практике. Персонифицированная оцен  ‑ 
ка сердечно‑сосудистого риска для каждого пациента 
с  диабетом может привести к  индивидуальному вы ‑
бору целей и вида терапии. 

Заключение
У лиц с СД2 за 14‑летний период наблюдения по 

результатам поло и возраст‑стандартизованного ана‑
лиза получены ассоциации как “традиционных”, 
таких как АГ, абдоминальное ожирение, сниженная 
физическая активность, курение в настоящее время, 
семейное положение одинокого, так и  связанных 
с диабетом ФР — ГПН и длительность диабета с сер‑
дечно‑сосудистой смертью. Стандартные меры по про  ‑ 
филактике, регулирование ФР, персонифицирован‑
ный комплексный подход к каждому пациенту с диа‑
бетом с  учётом ФР может привести к  индивидуаль‑
ному выбору целей и вида терапии и снизить смерт‑
ность у лиц с СД2.
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Некомпактный миокард у пациентов с гемохроматозом: феномен или кардиопатия? 
Роль магнитно-резонансной томографии и молекулярно-генетических методов исследований 
в диагностике

Мершина Е. А.1, Куликова О. В.2, Мясников Р. П.2, Лукина Е. А.3, Мешков А. Н.2, Киселева А. В.2, Пилюс П. С.1, Корецкий С. Н.2, 
Харлап М. С.2, Пономарев Р. В.3, Цветаева Н. В.3, Никулина О. Ф.3, Бойцов С. А.4, Синицын В. Е.1, Драпкина О. М.2 

В данной статье представлены результаты зарубежных исследований, посвя-
щенных проблеме высокой распространенности некомпактного миокарда 
левого желудочка (НМЛЖ) у  пациентов с  вторичным гемохроматозом (ВГ). 
А также клинические случаи пациентов с ВГ и НМЛЖ и сравнительный анализ 
данных визуализирующих исследований данных пациентов, с  модифициро-
ванными современными критериями НМЛЖ и  результатами молекулярно-
генетического исследования (МГИ). У  пациентов с  ВГ сердца отмечается 
ремоделирование миокарда по типу НМЛЖ, генез которого с большой долей 
вероятности носит вторичный характер. С  целью подтверждения данной гипо-
тезы необходимо проведение проспективного наблюдения, в  т. ч.  включаю-
щего семейный скрининг и МГИ.

Ключевые слова: гемохроматоз, некомпактный миокард, ремоделирование, 
анемия, кардиомиопатия, сердечная недостаточность, магнитно-резонансная 
томография.
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The non-compacted myocardium in patients with hemochromatosis: a phenomenon or cardiopathy? 
The role of magnetic resonance imaging and molecular genetics in diagnosis

Mershina E. A.1, Kulikova O. V.2, Myasnikov R. P.2, Lukina E. A.3, Meshkov A. N.2, Kiseleva A. V.2, Pilyus P. S.1, Koretsky S. N.2, Kharlap M. S.2, 
Ponomarev R. V.3, Tsvetaeva N. V.3, Nikulina O. F.3, Boytsov S. A.4, Sinitsyn V. E.1, Drapkina O. M.2

This article presents the results of studies on high prevalence of left ventricular non-
compaction (LVNC) in patients with secondary hemochromatosis (SH). We also 
included case reports of patients with SH and LVNC and compared imaging data 
using modified modern criteria for LVNC and molecular genetic testing (MGT). 
In  patients with cardiac hemochromatosis, left ventricular noncompaction is noted, 
the nature of which is most likely secondary. In order to confirm this hypothesis, a pro-
spective observational study, including family screening and MGT, is required.

Key words: hemochromatosis, non-compacted myocardium, remodeling, anemia, 
cardiomyopathy, heart failure, magnetic resonance imaging.
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Некомпактная кардиомиопатия  — это генетиче‑
ски детерминированное заболевание сердца, харак‑
теризующееся наличием двухслойной структуры 
миокарда, выраженным некомпактным слоем с мно‑
жеством трабекул и межтрабекулярными пространст‑
вами, выстилающим полость левого желудочка (ЛЖ). 
Существует два взгляда на  развитие некомпактного 
миокарда (НМ). Наиболее распространенная тео‑
рия  — это нарушение уплотнения миокарда в  про‑
цессе эмбриогенеза [1, 2]. 

Сторонники альтернативного мнения связывают 
возникновение заболевания с  вторичными причи‑
нами, возникающими в  процессе жизни. В  научной 
литературе описано развитие повышенной трабеку‑
лярности миокарда ЛЖ, удовлетворяющей современ‑
ным эхокардиографическим (ЭхоКГ) критериям 
НМЛЖ в ответ на повышение постнагрузки: у здоро‑
вых женщин в 3 триместре беременности, у профес‑
сиональных спортсменов с  повышенной аэробной 
нагрузкой, у пациентов с анемиями [3‑5]. 

С растущей доступностью визуализирующих ме ‑
тодов диагностики проблема гипердиагностики НМЛЖ 
стала еще более актуальной, что отражается в  коли‑
честве публикаций, посвященных данному вопросу. 
При этом четко прослеживается тенденция к  посте‑
пенному ужесточению критериев НМЛЖ. 

В настоящее время диагноз НМЛЖ может быть 
установлен на основании ЭхоКГ критериев, предло‑
женных различными авторами: критерии Stollberger, 
Chin, Jenni [6, 7], однако “золотым” стандартом явля‑
ется магнитно‑резонансная томография (МРТ) серд‑
 ца. Для постановки диагноза НМЛЖ в  практике 
широко используются критерии Petersen SE, et al. 
(соотношение толщины некомпактного слоя к  тол‑
щине компактного >2,3) [8], однако этот критерий 
не обладает высокими значениями чувствительности 
и  специфичности, что может приводить к  ложнопо‑
ложительным результатам. Более высокие значения 
чувствительности и  специфичности, 91,6% и  86,5%, 
соответственно, имеет метод Jacquier A, et al. (2010) 
[9]. Авторы предлагают вычислять соотношение 
массы некомпактного слоя к общей массе миокарда. 
Однако в их подходе есть свои недостатки: в расчет‑
ную массу трабекулярного миокарда может быть 

включена значительная часть полости ЛЖ, что в свою 
очередь может приводить к  переоценке массы НМ. 
В  2012г Grothoff M, et al. предложили использовать 
более специфичные критерии для постановки диа‑
гноза НМЛЖ. Процентное соотношение массы НМ 
к  общей массе миокарда >25%; индексированная 
масса НМ к поверхности тела >15 г/м2; соотношение 
некомпактного слоя к  компактному ≥3:1 в  одном 
из сегментов (1‑3, 7‑16), исключая верхушечный сег‑
мент (17), соотношение некомпактного слоя к  ком‑
пактному в сегментах 4‑6 ≥2:1 [10]. Но даже при удов‑
летворении таким специфичным критериям МРТ 
существует проблема гипердиагностики данного за ‑
болевания. 

Перегрузка железом или гемохроматоз — состоя‑
ние, характеризующееся избыточным накоплением 
железа в органах и тканях [11]. В зависимости от пато‑
генетического механизма, вызывающего перегрузку 
железом, выделяют первичные и вторичные гемохро‑
матозы (ВГ). В  основе первичной перегрузки желе‑
зом (наследственного гемохроматоза) лежат мутации 
генов, кодирующих белки‑регуляторы гомеостаза 
железа. Патогенное действие данных мутаций реали‑
зуется преимущественно за  счет снижения экспрес‑
сии гепсидина [12]. Вовлечение сердца при первич‑
ном гемохроматозе не  является редкостью и  может 
проявляться развитием кардиомиопатии (как дилата‑
ционной, так и рестриктивной) и/или аритмий. 

Системная вторичная перегрузка железом возни‑
кает преимущественно вследствие многократных 
трансфузий эритроцитной взвеси и/или наличия 
неэффективного эритропоэза, характерного для ряда 
наследственных гемолитических анемий (бета‑талас‑
семия, серповидно‑клеточная анемия, микросферо‑
цитарная анемия и  др.) [13], а  также для миелоди‑
спластического синдрома. 

Для подтверждения перегрузки железом миокарда 
используют МРТ сердца с  использованием методики 
Т2*‑релаксометрии. Данный метод основан на  реги‑
страции снижения интенсивности сигнала от участка 
ткани, насыщенного ионами трехвалентного железа. 
Для оценки содержания железа в  сердце используют 
расчет параметра времени релаксации Т2*. Примене‑
ние данной методики дает возможность количест‑
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венно оценить перегрузку сердца железом [14, 15]. При 
этом в исследовании Pepe A, et al. было показано, что 
при времени релаксации Т2* >20 мс пациенты имеют 
низкий риск развития сердечной недостаточности, 
при времени релаксации 10‑20 мс, риск оценивался 
как промежуточный, а у пациентов со временем релак‑
сации Т2* <10 мс риск развития застойной сердечной 
недостаточности был высокий и они нуждались в хела‑
торной терапии [16]. В  проспективном исследовании 
662 больных с талассемией в течение 1 года сердечная 
недостаточность развилась у  47% пациентов с  време‑
нем релаксации Т2* <6 мс, у 21% пациентов с време‑
нем релаксации T2* от 6 до 10 мс и у 0,2% пациентов 
с временем релаксации Т2* >10 мс [17]. 

Piga A, et al. одними из первых провели исследова‑
ние [18], посвященное вопросам ремоделирования 
миокарда у пациентов с бета‑талассемией и перегруз‑
кой железом, в частности НМЛЖ. У 18 из 135 пациен‑
тов с  бета‑талассемией при проведении оценки сте‑
пени накопления железа по  данным МРТ сердца 
были выявлены признаки НМЛЖ. Авторы обратили 
внимание на более высокую степень распространен‑
ности НМЛЖ в  исследуемой группе по  сравнению 
с общей популяцией. При этом, с целью уменьшения 
гипердиагностики НМЛЖ были исходно ужесточены 
стандартные МРТ‑критерии Petersen: соотношение 
некомпактного слоя к компактному — 2,5 вместо 2,3; 
кроме того, в  верхушечных сегментах некомпакт‑
ность не оценивалась. 

Однако полученные в исследовании данные не по ‑
зволили однозначно определить генез повышенной 
трабекулярности у  пациентов с  бета‑талассемией: 
из описания методов исследования не понятно, какое 
количество сегментов миокарда соответствовали 
выбранному критерию НМЛЖ (соотношение >2,5), 
также не был проведен семейный с оценкой НМ у род‑
ственников. Отсутствие проведенного молекулярно‑
генетического исследования (МГИ) в работе не позво‑
ляет серьезно говорить об  исключении первичного 
генеза гипертрабекулярности. Авторы предполагают, 
что неэффективный эритропоэз и  хроническая ане‑
мия/гемолиз вызывают развитие окислительного 
и воспалительного стресса, что в свою очередь приво‑
дит к  ремоделированию миокарда и  трансформации 
из компактной мускулатуры в губчатый миокард, т. н. 
приобретенный вариант НМЛЖ. В то же время подав‑
ляющее большинство пациентов (118 из 135) не имело 
признаков некомпактности, несмотря на одинаковые 
показатели степени накопления железа в  миокарде. 
В  целом для подтверждения данной теории необхо‑
димо проведение проспективного длительного наблю‑
дения с оценкой исходных индексированных показа‑
телей миокарда. Из  клинических показателей важно 
отметить отсутствие явлений сердечной недостаточно‑
сти, тромбоэмболических событий и других сердечно‑
сосудис тых осложнений, характерных для некомпакт‑

ной кардиомиопатии. Данный факт вполне может 
говорить о возможной гипердиагностике НМЛЖ у дан  ‑ 
ных пациентов.

В исследовании Chiodi E, et al. был проведен срав‑
нительный анализ данных МРТ пациентов с  бета‑
талассемией и  НМ с  результатами визуализации 
пациентов с НМЛЖ [19]. Основной задачей исследо‑
вания было выявление наиболее чувствительного 
и  специфичного критерия диагностики НМЛЖ 
из  имеющихся современных критериев, при этом 
авторы даже не ставили вопрос о генезе трабекуляр‑
ности при гемохроматозе, косвенно подтверждая его 
вторичный характер. 

В рамках исследования изучалась чувствитель‑
ность и специфичность следующих критериев: моди‑
фицированный критерий Petersen (соотношение 
некомпактный/ компактный слой в  диастолу >2,5 
вместо 2,3), критерий Jacquier (процент массы НМЛЖ 
от  общей массы миокарда >20%) и  критерий Grothoff 
(процент массы НМЛЖ от  общей массы миокарда 
>25%). По результатам анализа специфичность кри‑
терия Petersen была самой низкой (58%), а критерия 
Grothoff — самой высокой (93%). При этом критерий 
массы НМЛЖ >20% показал чувствительность 100% 
и  специфичность 87%. К  ограничениям исследова‑
ния авторы относят сравнительно небольшую группу 
как пациентов с талассемией (38), так и НМЛЖ (10). 
Отсутствие молекулярно‑генетических методов в ис ‑
следовании также значительно ограничивает резуль‑
таты работы. Несмотря на относительность получен‑
ных данных, с  целью дифференциальной диагно‑
стики НМЛЖ авторы рекомендуют использовать 
критерий Grothoff (масса НМЛЖ >25%). 

Результаты визуализирующих методик
Представляем подробный анализ клинических 

данных, результатов визуализирующих методик, 
а также данных МГИ пациентов с НМЛЖ и ВГ.

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
этическими комитетами всех участвующих клиниче‑
ских центров. До  включения в  исследование у  всех 
участников было получено письменное информиро‑
ванное согласие.

Все больные имели вторичную перегрузку желе‑
зом вследствие наследственных (дизэритропоэтиче‑
ская анемия, бета‑талассемия) или приобретенных 
(миелодиспластический синдром) заболеваний сис‑
темы крови. Помимо самих пациентов были также 
обследованы их родственники с  целью исключения 
или подтверждения наследственного характера кар‑
диомиопатии. Для исключения первичного характера 
кардиомиопатии всем пробандам было выполнено 
МГИ на наличие патогенных вариантов в генах, свя‑
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занных с  моногенными формами кардиомиопатий. 
Исследование выполнялось методом таргетного сек‑
венирования на  приборе Ion S5 (Thermo Fisher 
Scientific, США), с  помощью панели на  137 генов, 
более подробно методика описана ранее [20]. Оценка 
патогенности вариантов проводилась в соответствии 
с рекомендациями ACMG/AMP2015 [21].

Семья 1 (рис. 1)
Пациентка (III‑1) 33 года, диагноз: наследствен‑

ная дизэритропоэтическая анемия. ВГ. Дебют клини‑
ческих проявлений анемии — в возрасте 6 лет. В тече‑
ние последующих 15 лет проводилась заместительная 
гемокомпонентная терапия препаратами донорских 
эритроцитов. В  2011г  — госпитализация в  НМИЦ 
гематологии, по  результатам обследования установ‑
лен диагноз наследственной дизэритропоэтической 
анемии. При обследовании в 2015г выявлена картина 
перегрузки железом (ферритин 1200 нг/мл), подтвер‑
жденная результатами МРТ печени в  режиме Т2*. 
Значение Т2* печени составило 1,3 мсек (при норме 
>11,4 мсек), что соответствует содержанию железа 
в  сухом остатке печени (LIС) 21,7 мг/г, т. е. тяжелой 
степени перегрузки печени (рис. 2 А, Б). Перегрузка 

железом носила вторичный характер и являлась след‑
ствием как многократных трансфузий донорских 
эритроцитов (~50 трансфузий в течение жизни), так 
и  неэффективного эритропоэза. С  2016г пациентка 
получает постоянную хелаторную терапию деферази‑
роксом в  дозе 20‑25 мг/кг массы тела. По  данным 
ЭхоКГ: размеры камер сердца не увеличены, конечно‑
диастолический объем (КДО) не увеличен, фракция 
выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ) — 59%. Выраженная трабеку‑
лярность ЛЖ в  области верхушки, боковой стенки 
(критерий Stollberger) (табл. 1). По данным МРТ серд ‑
 ца (рис. 2 В‑Д) также отмечалась повышенная трабе‑
кулярность, удовлетворяющая критериям Petersen, 
одному критерию Grothoff. Определялась легкая 
перегрузка миокарда железом: значение T2* соста‑
вило 13,3 мсек (при норме >20 мсек), что соответ‑
ствует содержанию железа в сухом остатке миокарда 
(MIС) 1,92 мг/г, т. е. умеренной степени перегрузки 
миокарда. При контрольном обследовании в августе 
2019г у пациентки сохранялась трансфузионно‑зави‑
симая гемолитическая анемия, ассоциированная 
с ВГ. Степень перегрузки железом печени и миокарда 
на фоне хелаторной терапии, но с учетом патогенеза 

Рис. 1. Родословная. Семья 1.
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заболевания и  невозможности отказа от  трансфузи‑
онной терапии  — без изменений. Проявлений сер‑
дечной недостаточности выявлено не было. 

По данным МГИ патогенных и вероятно патоген‑
ных вариантов нуклеотидной последовательности 
выявлено не было. Были выявлены два миссенс вари‑
анта неопределенного значения, один в  гене TTN 
rs199640194 и один в гене NKX2-5 rs766199339.

Пациент II‑4 (рис. 1) 44 года (дядя пациентки 1). 
Диагноз: наследственная дизэритропоэтическая ане‑
мия. ВГ. Умеренная анемия выявлена в  возрасте 24 
лет. В  декабре 2015г подтвержден диагноз наслед‑
ственной дизэритропоэтической анемии, ВГ (ферри‑
тин 1100 нг/мл, тяжелая степень перегрузки железом 
печени и по данным МРТ печени (рис. 3 А, Б) время 
релаксации Т2* печени составило 1,5 мсек (норма 
>11,4 мсек), что соответствует содержанию железа 
в  сухом остатке ткани печени 18,2 мг/г. Определялись 

клинические признаки хронической сердечной недо‑
статочности: отеки нижних конечностей, дилатация 
всех камер сердца со  снижением систолической 
функции (ФВ ЛЖ 40% по  Simpson), диастолическая 

Рис. 2. А) МРТ печени пациентки 1-1, Т1-взвешенные изображения. Гепатомегалия, выраженное снижение интенсивности сигнала от паренхимы печени (вслед-
ствие перегрузки железом). Спленомегалия. Отсутствуют признаки перегрузки железом поджелудочной железы, селезенки, костей скелета; Б) длинная ось ЛЖ, 
4-камерная проекция; В) длинная ось ЛЖ, 2-х камерная проекция; Г) короткая ось; Б-Г) МРТ-сердца пациентки 1-1 в кино-режиме. Нормальные размеры камер 
сердца, гипертрофии миокарда нет, повышенная трабекулярность миокарда ЛЖ (толщина некомпактного слоя указана стрелками), дополнительные хорды 
в полости ЛЖ (пунктирные стрелки).
Примечание: обозначения на рис. Б: l — печень, s — селезенка, p — поджелудочная железа, v — позвонок.

Таблица 1
Параметры ЭхоКГ-исследования

№ Критерии КДО ТМЖП ФВ
Stollberger Jenni Chin

1-1 + - - 93 0,8 59%
1-2 + - - 195 1,2 51%
1-3 + - - 151 1,1 53%
2-1 + + + 180 0,8 40%
2-2 - - - 92 1,1 59%
2-3 - - - 105 1 67%
3-1 + + + 146 0,9 49%
3-2 - - - 160 1 58%
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дисфункция I типа, повышение давления в легочной 
артерии (35 мм рт.ст.), признаки НМ в области боко‑
вой стенки и  верхушки (табл. 1). По  данным МРТ 
сердца (рис. 3  В‑Д) была выявлена средняя/тяжелая 
степень накопления железа миокарда. Время релак‑
сации Т2* миокарда составило 10,5 мсек, норма >20 
мс), что соответствует содержанию железа в  сухом 
остатке ткани =2,54 мг/г. Также отмечался синдром 
некомпактного миокарда: критерий Petersen, 2 крите‑
рия Grothoff (табл. 2, 3). ФВ ЛЖ — 65%. Начата хела‑
торная терапия деферазироксом в дозе 20 мг/кг массы 
тела, терапия бета‑блокаторами, петлевыми и калий‑
сберегающими диуретиками. 

Пациент II‑2 (рис. 1), отец пациентки 1, 54 года, 
диагностирована легкая анемия (Hb 109 г/л). ЭхоКГ: 

конечно‑диастолический размер (КДР) 5,5  см, тол‑
щина межжелудочковой перегородки (ТМЖП) 1,1 см, 
ФВ ЛЖ 53%, признаки НМ в  области верхушки, 
боковой стенки (критерий Stollberger). МРТ сердца 
не проводилось. 

Семья 2 
Пациентка II‑2 (рис. 4) 61 год, диагноз: миелоди‑

спластический синдром. Рефрактерная анемия (5q‑ 
синдром). ВГ. В возрасте 49 лет (2007г) впервые выяв‑
лена двухростковая цитопения (Hb 71 г/л, лейк. 
3  тыс./мкл), в  течение 6 мес. проводилась терапия 
препаратами железа. В  2008г в  НМИЦ гематологии 
установлен диагноз миелодиспластического син‑
дрома, вариант — рефрактерная анемия. С 2008г про‑
водились регулярные гемотрансфузии донорских 

Рис. 3. А, Б) МРТ печени пациента 1-2, Т1-взвешенные изображения. Гепатомегалия, выраженное снижение интенсивности сигнала от паренхимы печени (вслед-
ствие перегрузки железом). Спленомегалия. Снижение интенсивности сигнала от паренхимы поджелудочной железы, от жирового костного мозга тел позвонков 
и костей таза (признаки перегрузки железом); В-Д) МРТ-сердца пациента 1-2 в кино-режиме. Умеренная дилатация полости ЛЖ (КДР — 65 мм), гипертрофии 
миокарда нет, повышенная трабекулярность миокарда боковой стенки и в области верхушки ЛЖ (толщина некомпактного слоя указана стрелками), гидропери-
кард (обозначен *); В) длинная ось ЛЖ, 4-камерная проекция; Г) длинная ось ЛЖ, 2-камерная проекция; Д) короткая ось.
Примечание: обозначения на рис. Б: l — печень, s — селезенка, p — поджелудочная железа, v — позвонок. 
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Таблица 2
Параметры МРТ сердца

№ КДО ФВ Grothoff Jacquier, % Petersen
Индекс массы НМ, 
г/м2

Нм/массе 
миокарда, %

Нм/к ≥3:1 в одном 
сегменте 1-3, 7-16

Нм/к ≥2:1 в 4-6 
сегментах

1-III-1 81 70 10 13 - + 13 +
1-III-1динамика 82 72 14 16 - + 16 +
1-III-1динамика 88 73 13 14 + + 14 +
1-II-4 142 65 23 17 - + 17 +
2-II-3 131 39 24 20 + + 20 +
3-II-1 111 59 14 14 - + 14 +
3-II-1динамика 127 56 14 14 + + 14 +

Таблица 3
Результаты МРТ сердца по сегментам 

№ Соотношение нм/к по сегментам
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

1-III-1 1,6 0,0 0,0 1,4 0,9 2,5 1,9 0,0 0,0 1,7 2,1 3,2 2,9 1,2 3,2 3,7 2,6
1-III-1динамика 2,0 0,0 0,0 2,9 0,7 2,2 0,6 0,0 0,0 1,8 1,7 2,2 0,0 1,7 1,6 2,1 0,0
1-III-1динамика 1,9 0,0 0,0 2,9 0,7 2,2 0,6 0,0 0,0 1,8 1,7 2,1 0,0 1,7 1,6 2,1 0,0
1-II-4 0,0 0,0 0,0 1,9 2,2 2,1 2,2 1,0 0,0 2,2 1,7 2,3 1,5 1,1 1,6 2,2 0,0
2-II-3 3,4 0,0 0,0 5,3 1,2 2,0 2,6 3,5 0,0 1,5 2,2 2,8 1,8 1,4 1,4 0,8 2,4
3-II-1 1,2 0,0 0,0 1,5 0,0 2,6 1,7 1,8 0,8 1,3 1,1 2,5 1,1 1,8 1,3 1,3 3,2
3-II-1динамика 1,4 0,0 0,0 2,3 1,1 1,6 2,8 2,1 0,0 1,7 1,1 3,4 1,6 1,6 1,5 3,3 3,3

Рис. 4. Родословная. Семья 2.
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в  покое. При выполнении эхокардиографии обра‑
щала на себя внимание дилатация всех камер сердца 
с  умеренно выраженной легочной гипертензией, в  по  ‑ 
лости ЛЖ определялась повышенная трабекуляр‑
ность, китерии Chin, Jenni, Stollberger (табл. 1). По дан  ‑ 
ным суточного мониторирования электрокардио‑
граммы зафиксированы пробежки неустойчивой 
желудочковой тахикардии. При выполнении МРТ 
(рис. 5) диагностирован НМЛЖ с дилатацией поло‑
сти ЛЖ и  перегрузкой миокарда железом средней 
степени тяжести (Т2* миокарда =11,8 мсек, что соот‑
ветствует концентрации железа в миокарде МIC =2,21 
мг/г), тяжелая степень перегрузки железом парен‑
химы печени (Т2* =1,0 мсек, что соответствует кон‑

эритроцитов. В  2009 по  2013гг проведена терапия 
эритропоэтином и  леналидомидом с  временным 
эффектом в  виде уменьшения анемического син‑
дрома. В 2013г впервые выявлены лабораторные при‑
знаки перегрузки железом, начата хелаторная тера‑
пия деферазироксом в  дозе 20‑25 мг/кг массы тела. 
В 2015г у больной сохранялась трехростковая цитопе‑
ния с  зависимостью от  гемотрансфузий, определя‑
лась лабораторная (ферритин 820 нг/мл) и  инстру‑
ментальная (МРТ в  режиме Т2*  — тяжелая степень 
перегрузки печени, легкая степень перегрузки мио‑
карда) картина посттрансфузионного гемохроматоза. 
Клинически выявлены признаки сердечной недоста‑
точности: отеки нижних конечностей, одышка 

Рис. 5. А, Б) МРТ печени пациентки 2-1, Т1-взвешенные изображения. Гепатомегалия, выраженное снижение интенсивности сигнала от  паренхимы печени 
(вследствие перегрузки железом). Спленомегалия. Выраженное снижение интенсивности сигнала от паренхимы селезенки, поджелудочной железы, от жиро-
вого костного мозга тел позвонков и костей таза (признаки перегрузки железом); В-Д) МРТ-сердца пациентки 2-1 в кино-режиме. Умеренная дилатация левых 
отделов (КДР ЛЖ — 65 мм, ЛП — 48 мм), гипертрофии миокарда нет, повышенная трабекулярность миокарда переднебоковой стенки и в области верхушки ЛЖ 
(толщина некомпактного слоя указана стрелками), низкоинтенсивный поток митральной регургитации 2 ст. (обозначен *); В) длинная ось ЛЖ, 4-камерная про-
екция; Г) длинная ось ЛЖ, 2-камерная проекция; Д) короткая ось.
Примечание: обозначения на рис. Б: l — печень, s — селезенка, p — поджелудочная железа, v — позвонок. 



62

Российский кардиологический журнал 2020; 25 (4) 

Рис. 7. А, Б) МРТ печени пациентки 3-1, Т1-взвешенные изображения. Гепатомегалия, выраженное снижение интенсивности сигнала от  паренхимы печени 
(вследствие перегрузки железом). Состояние после спленэктомии. Признаков перегрузки железом поджелудочной железы, жирового костного мозга тел 
позвонков, костей таза нет; В-Д) МРТ-сердца пациентки 3-1 в кино-режиме. Небольшая дилатация полости ЛЖ (КДР ЛЖ — 54 мм, индексированный КДО ЛЖ — 
111 мл/м2) со снижение его сократимости (ФВ ЛЖ — 41%), гипертрофии миокарда нет, “рассыпной” тип строения папиллярных мышц (указаны *), минимальный 
гидроперикард; В) длинная ось ЛЖ, 4-камерная проекция; Г) длинная ось ЛЖ, 2-камерная проекция; Д) короткая ось.
Примечание: обозначения на рис. Б: l — печень, p — поджелудочная железа, v — позвонок. 

Рис. 6. Родословная. Семья 3.
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центрации железа в печени LIC =28,8 мг/г). Клини‑
ческая ситуация была интерпретирована как кардио‑
миопатия смешанного генеза: рестриктивная кар  ‑ 
диомиопатия с НМЛЖ, хроническая сердечная недо‑
статочность 2Б стадии. Пациентке была начата тера‑
пия бета‑блокаторами, петлевыми и  калий‑сберега‑
ющими диуретиками, продолжена хелаторная тера‑
пия. По  данным МГИ были выявлены два миссенс 
варианта неопределенного значения, один в  гене 
NEBL rs200534792 и  один в  гене BAG3 rs727502900.

Учитывая выявленные изменения, родственникам 
па  циентки было рекомендовано пройти обследование.

Пациентка II‑3 (рис. 4), сестра‑близнец. ЭхоКГ: 
КДР 4,8 см, ТМЖП 1,0 см, ФВ ЛЖ 67%, выраженная 
трабекулярность ЛЖ, без четких критериев НМ. Было 
выявлено два миссенс варианта неопределенного 
значения, один в гене NEBL rs200534792 и один в гене 
BAG3 rs727502900.

Пациент III‑1 (рис. 4), сын 33 года. ЭхоКГ КДР 
5,6 см, ТМЖП 1,1 см, ФВ ЛЖ 56%. Синдром неком‑
пактного миокарда без четких диагностических кри‑
териев. По  данным МГИ был выявлен миссенс 
вариант неопределенного значения в  гене BAG3 
rs727502900.

Семья 3
Пациентка II‑1 (рис. 6) 24 года, диагноз: бета‑

талассемия, промежуточная форма. Состояние после 
спленэктомии. ВГ. Диагноз бета‑талассемии установ‑
лен в  возрасте 5 лет, с  этого времени анемия прио‑
брела трансфузионно‑зависимый характер. В  возра‑
сте 15 лет выполнена спленэктомия, что несколько 
уменьшило трансфузионную потребность. В возрасте 
18 лет выявлена лабораторная и  инструментальная 
картина перегрузки железом. По данным МРТ печени 
(рис. 7 А, Б) диагностирована тяжелая степень пере‑
грузки железом паренхимы печени: время релакса‑
ции Т2* печени =0,8 мсек (норма >11,4 мсек), что 
соответствует содержанию железа в  сухом остатке 
ткани печени 34,2 мг/г. Начата хелаторная терапия 
деферазироксом в дозе 20 мг/кг массы тела. На фоне 
четырёх лет хелаторной терапии был достигнут выра‑
женный положительный эффект в  виде повышения 
концентрации гемоглобина и  значительного умень‑
шения трансфузионной зависимости. По  данным 
ЭхоКГ выявлено умеренное снижение систолической 
функции (ФВ ЛЖ — 49%), КДР 5,8 см, НМ в области 
верхушки и боковой стенки ЛЖ (табл. 1). МРТ сердца 
(рис. 7  В‑Д): синдром НМ с  умеренной дилатацией 
полости со снижением сократительной способности 
ЛЖ. К  терапии были добавлены антагонисты мине‑
ралокортикоидных рецепторов. При контрольном 
обследовании в  2019г, на  фоне хелаторной терапии 
у больной сохранялась минимальная трансфузионная 
зависимость (2 дозы эритроцитной взвеси в  год). 
Уменьшилась степень перегрузки железом (ферритин 
450 нг/мл, перегрузка печени легкой степени тяжести 

по  данным МРТ: значение времени релаксации 
Т2* — 4,5 мсек, что соответствует LIC 5,84 мг/г, дан‑
ных за  перегрузку железом миокарда не  получено). 
Было зафиксировано восстановление систолической 
функции сердца и  восстановление скорости атрио‑
вентрикулярного проведения. По  данным генетиче‑
ской диагностики патогенных и  вероятно‑патоген‑
ных вариантов нуклеотидной последовательности 
выявлено не  было. Было выявлено только два мис‑
сенс варианта неопределенного значения, один в гене 
TTN rs199501185 и один в гене PLEC rs782724039.

Пациент I‑1 (рис. 6), отец пациентки 41 год. По 
дан ным ЭхоКГ данных за  НМ нет, камеры сердца 
не расширены, ФВ ЛЖ 67%. 

Обсуждение 
В этой работе мы провели сравнительный анализ 

данных визуализирующих исследований наших паци‑
ентов с ВГ и НМЛЖ, сопоставили их с модифициро‑
ванными современными критериями НМЛЖ и  ре ‑
зультатами МГИ. 

На примере представленных пациентов видно, что 
у одной из пациенток (2‑II‑2) прослеживается наслед‑
ственный характер заболевания (у сына и  сестры‑
близнеца выявлены признаки НМ без признаков 
ремоделирования миокарда). Также в  этой семье 
выявлены варианты в генах, ответственных за разви‑
тие кардиомиопатии. А  наличие у  пациентки дли‑
тельно существующей анемии и перегрузки железом 
на  фоне исходно скомпрометированного миокарда, 
вероятно усугубило клиническое течение заболева‑
ния пациентки.

В другой семье (семья 1) имеет место наследствен‑
ная дизэритропоэтическая анемия. К  сожалению, 
в  настоящее время МГИ родственникам пациентки 
проведено не было. Однако у пациентки по результа‑
там проведенного обследования выявлены невыра‑
женные изменения в сердце, отсутствует киника сер‑
дечной недостаточности, что в свою очередь является 
дополнительным фактором для оценки изменений 
морфологии миокарда, как вторичного повышения 
трабекулярности миокарда. Также из  таблицы 2 
видно, что у  пациентки 1‑III‑1 индекс массы НМ 
равен 10 г/м2 при первичном проведении МРТ серд‑
 ца, при проведении исследования через год отмечено 
некоторое увеличение индекса массы НМ до 14 г/м2, 
что также не дает нам основание думать о первичном 
характере НМ и склоняет нас в пользу гипертрабеку‑
лярности на фоне перегрузки сердца железом. Резуль‑
таты МГИ, не  выявившего патогенных вариантов 
в генах, ассоциированных с развитием кардиомиопа‑
тий, также говорят в  пользу вторичных изменений 
структуры миокарда. У  родного дяди (1‑II‑4) и  отца 
(1‑II‑3) пациентки также выявлены ЭхоКГ признаки 
НМ (табл. 1). По  данным МРТ сердца у  пациента 
(1‑II‑4) отмечается повышение индекса массы НМ 
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и МГИ родственников первой линии. В семьях с гене‑
тически детерминированными кардиомиопатиями 
при одном и том же патогенном варианте в гене, ассо‑
циированном с кардиомиопатией возможно наличие 
родственников с  НМЛЖ, удовлетворяющего всем 
современным критериям и  родственников с  повы‑
шенной трабекулярностью миокарда. Кроме того, 
для более полного понимания патогенеза и  меха‑
низма гипертрабекулярности необходимо поведение 
проспективной оценки параметров ремоделирования 
у  данных пациентов и  сопоставление полученных 
данных со  степенью тяжести перегрузки железом. 

Ограничения исследования: небольшое количество 
пациентов с  ВГ и  НМЛЖ; не  всем родственникам 
проведено МГИ и МРТ сердца с контрастом. 

Заключение
У пациентов с ВГ сердца отмечается ремоделиро‑

вание миокарда по  типу НМЛЖ, генез которого 
с  большой долей вероятности носит вторичный 
характер. С  целью подтверждения данной гипотезы 
необходимо проведение проспективного наблюдения 
(МРТ сердца), в  т. ч.  включающего семейный скри‑
нинг и МГИ. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

до  23%, соотношение толщины некомпактный/ком‑
пактный слой >3 только в одном сегменте (табл. 2, 3). 
Возможно, в  данной ситуации в  этой конкретной 
семье разобраться с  причинами гипертрабекулярно‑
сти нам поможет МГИ, которое на настоящий момент 
не было выполнено. 

Судить о генезе возникновения повышенной тра‑
бекулярности и НМ у пациентки 3‑II‑1 не представ‑
ляется возможным, поскольку кардиологический 
скрининг был проведен не всем близким родственни‑
кам пациентки, по данным МГИ были найдены вари‑
анты в  генах саркомерных белков, однако все выяв‑
ленные варианты имеют неопределенную клиниче‑
скую значимость. При этом стоит отметить, что 
у пациентки отмечались только МРТ признаки нако‑
пления железа в  печени. И  делать вывод на  основа‑
нии полученных данных — крайне непростая задача. 

Достаточно большая распространенность НМЛЖ 
среди пациентов с  накоплением железа в  миокарде 
в  очередной раз поднимает проблему гипердиагно‑
стики НМ. В  представленных выше исследованиях 
была продемонстрирована попытка дифференциаль‑
ной диагностики истинного НМЛЖ и  повышенной 
трабекулярности миокарда вторичного генеза. Даль‑
нейшая тенденция к ужесточению современных визу‑
ализирующих критериев закономерна, в то же время 
подобные исследования должны сопровождаться 
обязательным инструментальным обследованием 
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Влияние различных классов сахароснижающих препаратов на эластичность сосудов у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа

Недогода С. В., Барыкина И. Н., Саласюк А. С., Санина Т. Н., Смирнова В. О., Попова Е. А.

Цель. Изучить, как влияет терапия препаратами из групп ингибиторов дипеп-
тидилпептидазы-4 (иДПП-4) и  натрий-глюкозного котранспортера-2 (иНГЛТ-2) 
на показатели сосудистой жесткости у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
(СД2) и высоким сердечно-сосудистым риском.
Материал и  методы. Проведено открытое проспективное 24-недельное 
исследование, в  которое были включены 120 пациентов с  СД2 и  высоким сер-
дечно-сосудистым риском. У  них оценивали влияние терапии представите-
лями современных классов сахароснижающих препаратов — иНГЛТ-2 (эмпа-
глифлозин 25 мг/сут.) и иДПП-4 (ситаглиптин 100 мг/сут.) на сосудистую эла-
стичность, параметры центральной гемодинамики, лабораторные показатели.
Результаты. На  фоне 24 недель терапии целевого уровня гликированного 
гемоглобина достиг 71% пациентов в группе ситаглиптина и 80% — в группе 
эмпаглифлозина. В обеих группах улучшились параметры сосудистой жестко-
сти и центральной гемодинамики, однако достоверные изменения показате-
лей зарегистрированы только в группе пациентов, принимавших эмпаглифло-
зин (скорость распространения пульсовой волны на каротидно-феморальном 
участке снизилась на 14,4%, индекс аугментации — на 6%, центральное пуль-
совое давление  — на  7,8%) (p<0,05). Прием ситаглиптина был ассоциирован 
с  достоверными улучшениями липидного профиля пациентов (снижение 
общего холестерина на 9,5%, триглицеридов на 21%, липопротеидов низкой 
плотности на  15,1%, увеличение уровня липопротеидов высокой плотности 
на  15,7%) (p<0,05). В  группе эмпаглифлозина улучшились антропометриче-
ские показатели (индекс массы тела снизился на  9,1%, окружность талии  — 
на 4,1%) (p<0,05). Пациенты обеих групп продемонстрировали статистически 
значимое снижение индекса инсулинорезистентности HOMA и  высокочув-
ствительного С-реактивного белка: на 34% и 51,6% в группе эмпаглифлозина, 
на  31,8% и  22,1% в  группе ситаглиптина, соответственно (во всех случаях 
p<0,05).
Заключение. Применение эмпаглифлозина в  большей степени связано 
со  снижением артериальной ригидности у  пациентов с  СД2 и  высоким сер-
дечно-сосудистым риском, по  сравнению с  использованием ситаглиптина.

Ключевые слова: сахарный диабет, скорость пульсовой волны, центральное 
артериальное давление, индекс аугментации.
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The effect of various classes of glucose-lowering medications on the blood vessel elasticity in patients 
with type 2 diabetes

Nedogoda S. V., Barykina I. N., Salasyuk A. S., Sanina T. N., Smirnova V. O., Popova E. A.

Aim. To study the effect of various classes of glucose-lowering agents (dipeptidyl 
peptidase-4 (DPP-4) and sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT-2) inhibitors) on the 
vascular stiffness in patients with type 2 diabetes (T2D) and high cardiovascular risk.
Material and methods. The open-label, prospective 24-week study included 120 
patients with T2D and high cardiovascular risk. We evaluated the effect of modern 
glucose-lowering medications, empagliflozin at a dose of 25 mg/day (SGLT-2 
inhibitor) and sitagliptin at a dose of 100 mg/day (DPP-4 inhibitor), on vascular 
elasticity, central hemodynamic and laboratory parameters.

Results. After 24-week therapy, the target glycated hemoglobin level reached 71% 
and 80% of patients in the sitagliptin and empagliflozin groups, respectively. In both 
groups, vascular stiffness and central hemodynamic parameters were improved. 
However, significant changes were recorded only in the empagliflozin (carotid-femo-
ral pulse wave velocity decreased by 14,4%, augmentation index — by 6%, central 
pulse pressure — by 7,8%) (p<0,05). Use of sitagliptin was associated with significant 
improvements in the lipid profile (total cholesterol decreased by 9,5%, triglycerides — 
by 21%, low density lipoproteins  — by 15,1%; high density lipoproteins increased 
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by  15,7%) (p<0,05). In the empagliflozin group, anthropometric parameters were 
improved (body mass index decreased by 9,1%, waist circumfe rence  — by 4,1%) 
(p<0,05). Patients in both groups had a significant decrease in HOMA-IR index and 
highly sensitive C-reactive protein: by 34% and 51,6% in the empagliflozin group and 
by 31,8% and 22,1% in the sitagliptin group, respectively (p<0,05).
Conclusion. The use of empagliflozin is more associated with arterial stiffness 
decrease in T2D patients with high cardiovascular risk compared with sitagliptin.

Key words: diabetes, pulse wave velocity, central blood pressure, augmentation 
index.
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Сердечно‑сосудистая патология — основная при‑
чина заболеваемости и  смертности у  пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа (СД2) [1]. Риск развития 
сердечно‑сосудистых заболеваний (ССЗ) у лиц с диа‑
бетом в  2 раза выше, чем без диабета. По  оценкам 
экспертов на  долю диабета приходится 10‑12% всех 
случаев сердечно‑сосудистой смерти [2]. 

Характерные для сахарного диабета (СД) метабо‑
лические нарушения, такие как гипергликемия, избы‑
ток свободных жирных кислот и инсулинорезистент‑
ность, могут привести к подавлению продукции оксида 
азота и  активации ренин‑ангиотензиновой системы 
и как следствие к окислительному стрессу, эндотели‑
альной дисфункции и активации рецептора для позд‑
них конечных продуктов гликирования (RAGE) [3‑5]. 
Совокупность этих факторов способствует повыше‑
нию артериальной жесткости, связанному с  кальци‑
фикацией сосудов и накоплением коллагена [6, 7], что 
может частично объяснить повышенный риск сосудис‑
тых осложнений, связанных с СД2 [3].

Исследование UKPDS продемонстрировало важ‑
ность достижения гликемического контроля в  кор‑
рекции микрососудистых осложнений СД2 [8]. Тем 
не  менее, такие крупномасштабные исследования, 
как ACCORD, ADVANCE и  VADT показали неэф‑
фективность глюкозоцентрической концепции кор‑
рекции сосудистых осложнений и  увеличения про‑
должительности жизни пациентов с  СД2 и  высоким 
сердечно‑сосудистым риском (ССР) [9‑11].

Поскольку алгоритмы, направленные исключи‑
тельно на  достижение гликемического контроля, 
не  способны повлиять на  сердечно‑сосудистые 
исходы у  пациентов с  СД2, требуется многофактор‑
ный подход к  лечению таких больных, включая 
контроль не  только гликемии, но  и  артериального 
давления (АД), массы тела, показателей сосудистой 
эластичности и липидного спектра [12].

Жесткость сосудистой стенки обычно измеряется 
посредством регистрации скорости распространения 
пульсовой волны (СПВ) в  аорте или аортального 
индекса аугментации (ИА). Признаком значитель‑
ного повышения артериальной жесткости принята 

СПВ 12 м/с. Метаанализ показал, что увеличение 
сосудистой жесткости является важным предиктором 
развития ССЗ, сердечной недостаточности и  смерти 
[13, 14]. Хотя СПВ в аорте считается “золотым стан‑
дартом” неинвазивной оценки артериальной жестко‑
сти, в качестве суррогатного маркера в клинической 
практике также можно использовать пульсовое дав‑
ление (ПД). ПД определяется сердечным выбросом 
и  жесткостью эластических магистральных артерий 
(например, аорты) и может быть рассчитано как раз‑
ница между систолическим АД (САД) и диастоличе‑
ским АД (ДАД) [15]. Повышенное периферическое 
ПД является независимым предиктором ССЗ у паци‑
ентов с СД2 [16‑18]. 

Одним из  мощных селективных представителей 
ингибиторов натрий‑глюкозного котранспортера 2 
типа (НГЛТ‑2), применяемых при лечении СД2, 
является эмпаглифлозин [19]. В  многочисленных 
исследованиях эмпаглифлозин продемонстрировал 
положительное влияние на  параметры сосудистой 
жесткости: у  пациентов с  диабетом 1 типа (СД1) он 
снижает артериальную жесткость, оцениваемую пу ‑
тем измерения СПВ сонной артерии и  ИА радиаль‑
ной и сонной артерий, а также аорты [20], у пациен‑
тов с СД2 снижает центральное САД и ПД, благопри‑
ятно влияя на параметры сосудистой жесткости [21, 22].

Результаты большого числа экспериментальных 
исследований свидетельствуют о  том, что ингиби‑
торы дипептидилпептидазы 4 типа (ДПП‑4) обла‑
дают рядом ангиопротективных эффектов, таких как 
противовоспалительный и  антиатеросклеротиче‑
ский, включая стабилизацию атеросклеротической 
бляшки, улучшают функцию эндотелия, уменьшают 
выраженность альбуминурии, что может иметь кли‑
ническое значение для предотвращения развития 
макро‑ и микрососудистых осложнений СД2 [23‑26]. 
На  настоящее время большое количество информа‑
ции, касающейся кардиопротективных свойств инги‑
биторов ДПП4, накоплено о  первом и  наиболее 
изученном представителе данной группы  — сита‑
глиптине. Тем не менее, результаты исследования его 
действия на сосудистую жесткость остаются неодно‑
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Все лабораторные исследования выполнялись 
у  пациентов натощак. Биохимия крови, в  том числе 
глюкоза, уровень липидов (общий холестерин (ОХС), 
липопротеиды высокой плотности (ЛВП), триглице‑
риды (ТГ)), ферменты печени (аланинаминотранс‑
фераза (АЛТ) и  аспартатаминотрансфераза (АСТ)) 
и креатинин были оценены с помощью тест‑наборов 
фирмы Abbott (США) на анализаторе “ARCHITECT 
С‑8000 Abbott Diagnostics” (США). Уровень липопро‑
теидов низкой плотности (ЛНП) рассчитывали 
по формуле Фридевальда [29]. Уровень лептина в сы ‑
воротке измеряли методом иммуноферментного ана‑
лиза с  использованием наборов фирмы Mediagnost. 
Содержание СРБ оценивали с помощью иммунотур‑
бидиметрического анализа (hs‑CRP ELISA, Biomerica, 
США). Величину HbA

1c
 определяли оптическим ме ‑

тодом с  помощью тест‑наборов фирмы Siemens  — 
DCA Systems на  экспресс‑анализаторе гликозилиро‑
ванного гемоглобина Siemens DCA Vantage™ (Siemens 
Healthcare Limited, Канада).

Статистическую обработку результатов исследова‑
ния проводили с использованием пакета статистиче‑
ских программ BMDP. Непрерывные количествен‑
ные исходные и  демографические признаки были 
протестированы простым t‑критерием для независи‑
мых выборок. В случае распределения значений при‑
знака, отличного от  нормального, был использован 
критерий Манна‑Уитни. Для качественных призна‑
ков применяли либо точный критерий Фишера, либо 
тест χ2, в  зависимости от  количества наблюдений 
в  каждой ячейке таблицы сопряженности. Данные 
представлены в  виде M±m, где М  — среднее, m  — 
стандартная ошибка. Для выявления достоверности 
изменений до и после лечения использовали парный 
t‑критерий Стьюдента.

Протокол исследования был утвержден Регио‑
нальным исследовательским этическим комитетом. 
Исследование выполнено в  соответствии с  принци‑
пами “надлежащей клинической практики” (GCP). 
Письменное информированное согласие было полу‑
чено от всех участников исследования до его начала.

Результаты
Исходно группы были сопоставимы по  возрасту, 

полу, продолжительности СД2 (~4 лет  — от  2 до  6 
лет), уровню офисного АД и HbA

1c
 (табл. 1).

Группы были также сопоставимы по  сопутствую‑
щей терапии ССЗ (включая гипотензивную и гиполи‑
пидемическую терапию). Как исходно, так и  на мо ‑
мент окончания исследования не  отмечалось разли‑
чий между группами по  дозе принимаемого па  ци‑ 
ентами метформина (1000 мг 2 раза/сут.). 

В обеих группах пациентов на  фоне проводимой 
сахароснижающей терапии отмечалось снижение 
уровня HbA

1c
. Через 6 мес. наблюдения снижение 

HbA
1c 

составило: в  группе эмпаглифлозина  — 11,5%, 

значными. В  некоторых сравнительных исследова‑
ниях показано, что ситаглиптин не оказывает досто‑
верного влияния на СПВ [20]. В субанализе исследо‑
вания PROLOGUE ситаглиптин также не  оказывал 
положительного эффекта на  СПВ, но  при более 
тщательном исследовании подгруппы пациентов, 
достигших нормогликемии, было показано, что при‑
менение ситаглиптина ассоциировано со  стабилиза‑
цией данного маркера сосудистой жесткости [27].

Целью настоящего исследования было изучение 
динамики показателей жёсткости артерий у больных 
СД2 с  высоким ССР на  фоне терапии различными 
представителями современных классов сахароснижа‑
ющих препаратов (ингибиторов ДПП‑4 и ингибито‑
ров НГЛТ‑2) с заявленными кардио‑ и ангиопротек‑
тивными свойствами.

Материал и методы
Авторами проведено открытое рандомизирован‑

ное проспективное контролируемое клиническое 
исследование в  параллельных группах, в  которое 
были включены 120 пациентов (57 мужчин и 63 жен‑
щины) с  СД2 и  высоким ССР, ранее получавших 
монотерапию метформином в стабильной дозе (1000 
мг 2 раза/сут.) не  менее 6 мес., но  не достигших 
на  момент включения целевого уровня гликирован‑
ного гемоглобина (HbA

1c
) (7‑9%).

Пациенты были рандомизированы методом кон‑
вертов в 2 группы: 1 группа (61 пациент) в дополне‑
ние к  метформину получала эмпаглифлозин (Джар‑
динс) 25 мг/сут., 2 группа (59 пациентов) — ситаглип‑
тин (Янувия) 100 мг/сут. Антигипертензивная 
и  гиполипидемическая терапия не  менялись в  тече‑
ние всего периода наблюдения. Пациентам обеих 
групп было предписано строго соблюдать рекоменда‑
ции по питанию и физической активности на протя‑
жении всего исследования. 

Забор крови для биохимического исследования, 
а  также физикальное обследование, включая реги‑
страцию антропометрических параметров, электро‑
кардиографию (ЭКГ), измерение СПВ и  офисного 
АД, ИА, ПД и  суточное мониторирование АД 
(СМАД) проводились на  этапе включения пациен‑
тов, через 12 и 24 нед.

Региональную жёсткость аорты (сосуд эластиче‑
ского типа) оценивали по показателю скорости пуль‑
совой волны на  каротидно‑феморальном участке 
(СПВкф) методом аппланационной тонометрии 
с  помощью прибора SphygmoCor (AtCor, Австралия). 
Для определения отраженной волны в  аорте с  по‑ 
мощью аппланационного тонометра проводили 
тонометрию лучевой артерии (SphygmoСor, AtCor, 
Сидней, Австралия) [28]. Функцию эндотелия оцени‑
вали путем измерения скорости поток‑зависимой 
вазодилатации на  плечевой артерии на  аппарате Aloka 
ProSound a7. 
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а в группе ситаглиптина — 9,8% (p<0,05). При сравне‑
нии групп по уровню HbA

1c
 как до, так и после лече‑

ния, группы достоверно не  отличались (р=0,66/
р=0,58) (табл. 2). На  момент окончания участия 
в исследовании 80% пациентов (49 человек) достигли 
целевого уровня HbA

1c
 <7,0% в  группе эмпаглифло‑

зина и  71% (42 человека) в  группе ситаглиптина. 
По показателям жёсткости аорты, общей сонной 

и  плечевой артерий за  период наблюдения зареги‑
стрирована незначительная положительная динамика 
в  группе ситаглиптина, однако снижение оценивае‑
мых параметров было статистически не  значимым 
(рис. 1). В  то  же время у  пациентов, получавших 
эмпаглифлозин, отмечалось достоверное снижение 

СПВкф на 14,4%, цПД на 7,8%, а также ИА на 6,0% 
(p<0,05) (рис. 1).

В ходе выполнения исследования прием эмпа‑
глифлозина по  сравнению с  ситаглиптином сопровож‑
дался небольшим снижением уровня САД — на 7,2% 
(p<0,05), а  снижение ДАД  — на  3,4% не  достигло 
уровня статистической значимости (табл. 2).

За период наблюдения достоверные изменения 
индекса массы тела и окружности талии зарегистри‑
рованы лишь в группе терапии эмпаглифлозином — 
оба параметра снизились на  9,1% и  4,1%, соответ‑
ственно (p<0,05) (табл. 2). 

В группе пациентов, находившихся на  терапии 
ситаглиптином, наблюдалось значимое увеличение 

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов в группах сравнения исходно

Показатель Группа терапии эмпаглифлозином, n=61 Группа терапии ситаглиптином, n=59
Возраст, лет 56,8±6,1 53,3±5,8
Пол, муж/жен 29/32 28/31
САД, мм рт.ст. 135,5±11 134,9±9,5
ДАД, мм рт.ст. 85,3±11,3 83,2±5,7
HbA1c, % 7,8±0,6 7,5±0,4

Сокращения: HbA1c — гликированный гемоглобин, ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое артериальное давление.

Таблица 2
Динамика показателей клинических, лабораторных и инструментальных методов обследования  

на фоне сахароснижающей терапии в исследуемых группах

Показатель Группа терапии эмпаглифлозином, n=61 Группа терапии ситаглиптином, n=60
До лечения После лечения ∆% До лечения После лечения ∆%

ИМТ, кг/м2 34,2±2,3 31,1±2,9 -9,1*# 34,7±4,7 34,3±4,4 -1,2
ОТ, см 108,6±10,3 104,2±10,4 -4,1* 109,6±19,3 107,5±17,7 -1,9
САД, мм рт.ст. 135,5±11 125,7±11,7 -7,2*# 134,9±9,5 132,5±6,0 -1,8
ДАД, мм рт.ст. 85,3±11,3 82,4±11,4 -3,4 83,2±5,7 82,1±6,4 -1,3
HbA1c, % 7,8±0,6 6,9±0,6 -11,5* 7,5±0,4 6,8±0,9 -9,8*
ГПН, ммоль/л 8,9±1,1 6,9±1 -22,5*# 8,0±1,3 6,7±2,3 -16,6*
ОХС, ммоль/л 5,66±0,9 5,68±0,9 0,4 6,1±1,7 5,5±1,1 -9,5*#

ЛНП, ммоль/л 3,43±1,1 3,55±1 3,5 4,0±1,4 3,4±0,8 -15,1*#

ЛВП, ммоль/л 0,92±0,2 1,01±0,2 9,8* 1,3±0,3 1,5±0,3 15,7*#

ТГ, ммоль/л 2,89±0,9 2,69±0,9 -6,9* 1,8±0,6 1,4±0,5 -21*#

СПВкф, м/с 11,8±1,9 10,1±1,8 -14,4*# 11,4±2,4 10,8±1,6 -5,3
ИА, % 31,7±8,5 29,8±8,2 -6# 34,5±9,7 33,6±8,4 -2,6
цПД, мм рт.ст. 37,2±7,2 34,3±7,4 -7,8*# 40,6±7,8 40,1±7,7 -1,2
Индекс НОМА 4,7±1,3 3,1±0,9 -34* 4,4±1,1 3,0±0,8 -31,8*
С-РБ, мг/л 3,1±1,2 1,5±0,8 -51,6*# 3,2±0,9 2,5±0,7 -22,1*
Креатинин, мкмоль/л 94±13,3 89,9±10,7 -4,4 92,4±17,2 88,5±14,9 -4,1
АЛТ, Ед./л 25,6±6,9 25,2±7,1 -1,6 38,8±11,7 33,5±14,9 -13,6*#

АСТ, Ед./л 23±7,4 22,5±7,1 -2,2 31,7±8,8 28±12,8 -11,7*#

Примечание: * — p<0,05 — достоверные различия относительно исходных значений, # — p<0,05 — достоверные различия между группами.
Сокращения: HbA1c — гликированный гемоглобин, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ГПН — глюкоза плазмы натощак, ДАД — 
диастолическое артериальное давление, ИА — индекс аугментации, ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды 
низкой плотности, ОТ  — окружность талии, ОХС  — общий холестерин, САД  — систолическое артериальное давление, СПВкф  — скорость распространения 
пульсовой волны на каротидно-феморальном участке, СРБ — С-реактивный белок, ТГ — триглицериды, цПД — центральное пульсовое давление.
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уровня ЛВП на 15,7%, а также снижение ОХС на 9,5%, 
ТГ  — на  21%, ЛНП  — на  15,1% (р<0,05) (табл. 2). 
В  группе эмпаглифлозина в  то  же время отмечался 
незначительный прирост уровней ОХС на  0,4% 
и ЛНП на 3,5%, однако он не достиг статистической 
значимости. Кроме того, у пациентов данной группы 
достоверно повысился уровень ЛВП — на 9,8% и сни‑
зился уровень ТГ — на 6,9% (р<0,05) (рис. 2).

В обеих группах было отмечено достоверное сни‑
жение индекса инсулинорезистентности HOMA: 
на  31,8% в  группе ситаглиптина (p<0,05) и  на  34% 
в группе эмпаглифлозина (p<0,01). Однако различия 
между группами были статистически не  значимы 
(рис. 3).

Обе группы исследуемой терапии продемонстри‑
ровали значимое снижение уровня С‑реактивного 
белка: у  пациентов, принимавших эмпаглифлозин, 
он снизился на 51,6% (p<0,05), у пациентов, прини‑
мавших ситаглиптин,— на  22,1% (p<0,05) (рис. 3).

Негативных изменений уровней мочевой кис‑
лоты, креатинина, АЛТ, АСТ в обеих группах через 24 
нед. терапии, по  сравнению с  исходными значени‑
ями, отмечено не было (p<0,05).

На протяжении всего периода наблюдения серьез‑
ных нежелательных явлений, включая гипогликемию 
и побочные эффекты со стороны желудочно‑кишеч‑
ного тракта (тошнота, рвота, диарея), зарегистриро‑
вано не  было ни  в  одной из  групп. У  1 пациента 
в  группе эмпаглифлозина зафиксирована инфекция 
половых органов (баланопостит), не  потребовавшая 
отмены препарата исследования. Эпизодов инфек‑
ций мочевыводящих путей (подтвержденных клини‑
чески значимыми изменениями содержания лейко‑
цитов и  белка в  разовой порции утренней мочи) 
не выявлено. Зарегистрирован 1 случай эугликемиче‑
ского повышения уровня кетонов в крови пациента, 
принимавшего эмпаглифлозин, самостоятельно раз‑
решившийся после отмены препарата.

Обсуждение
ССЗ являются основной причиной смерти у паци‑

ентов с СД2 из‑за преждевременного развития атеро‑
склероза и артериальных осложнений. Воспалитель‑
ные медиаторы, такие как высокочувствительный 
С‑реактивный белок или IL‑6, повышены при диа‑
бете [30], и, по‑видимому, воспаление играет ключе‑
вую роль в  патогенезе сосудистой дисфункции [31]. 
Кроме того, повышенный уровень глюкозы крови 
способствует образованию конечных продуктов гли‑
кирования, в т. ч. гликирования белков, что приводит 
к  изменениям в  стенке сосудов и  повышению их 
жёсткости. Среди различных методов оценки сосудис‑
той жесткости измерение СПВкф  — самый надеж‑
ный. Этот метод полезен не только для прогнозиро‑
вания будущих сердечно‑сосудистых событий, 
но  также для стратификации риска и,  возможно, 
осуществления более раннего терапевтического вме‑
шательства у пациентов с диабетом.

Рис. 1. Динамика параметров сосудистой жесткости в исследуемых группах. 
Сокращения: ИА  — индекс аугментации, СПВ  — скорость распространения 
пульсовой волны, цПД — центральное пульсовое давление, цСАД — централь-
ное систолическое артериальное давление.

Рис. 2. Динамика параметров липидного спектра в исследуемых группах.
Примечание: *  — p<0,05  — достоверные различия относительно исходных 
значений, # — p<0,05 — достоверные различия между группами.
Сокращения: ОХС  — общий холестерин, ЛВП  — липопротеиды высокой 
плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ТГ — триглицериды.

Рис. 3. Динамика показателей воспаления и инсулинорезистентности в  ис- 
следуемых группах.
Сокращения: НОМА — Homeostasis Model Assessment, С-РБ — С — реактив-
ный белок.
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В нашем исследовании у пациентов с СД2 и высо‑
ким ССР применение ситаглиптина и  эмпаглифло‑
зина сопровождалось положительной динамикой 
показателей сосудистой жесткости, однако в  группе 
ингибитора НГЛТ‑2 этот эффект был существенно 
более выраженным. 

Результаты исследования сердечно‑сосудистой 
безопасности TECOS продемонстрировали отсут‑
ствие как риска развития сердечно‑сосудистых собы‑
тий на  фоне приема ситаглиптина, так и  повышен‑
ного риска госпитализации по  поводу сердечной 
недостаточности. Было показано, что ситаглиптин 
может назначаться пациентам с СД2, в т. ч. с сердеч‑
ной недостаточностью, без увеличения риска разви‑
тия неблагоприятных сердечно‑сосудистых событий 
[32]. В  ходе выполнения исследования EMPA‑REG 
OUTCOME получены убедительные доказательства 
снижения риска развития осложнений ССЗ на фоне 
применения эмпаглифлозина [33].

Один из  важнейших механизмов, обусловливаю‑
щих положительное влияние терапии эмпаглифлози‑
ном и  ситаглиптином в  отношении снижения частоты 
развития осложнений ССЗ у пациентов с СД2, проде‑
монстрированного в  исследованиях EMPA‑REG 
OUTCOME и TECOS, очевидно, является снижение 
жесткости артерий. Предыдущие исследования пока‑
зали, что сосудистая жесткость является мощным 
предиктором ССЗ и смертности от всех причин в раз‑
личных популяциях, более того, она является незави‑
симым предиктором 10‑летней смертности у больных 
СД [34, 35]. 

Ангиопротективный эффект при ингибировании 
ДПП‑4 заключается прежде всего в прямом и опосре‑
дованном метаболическом воздействии. Это актива‑
ция синтеза оксида азота, уменьшение маркеров 
воспаления, улучшение показателей липидного 
спектра, активация некоторых нейропептидов, кото‑
рые увеличивают сосудистую протекцию [36]. В про‑
веденном нами исследовании на  фоне приема сита‑
глиптина отмечено снижение уровня ОХС, ЛНП 

и ТГ, повышение чувствительности к инсулину, сни‑
жение С‑реактивного белка, что согласуется с резуль‑
татами, полученными в  предыдущих исследованиях 
[37, 38]. 

Механизмами, лежащими в  основе ангиопротек‑
тивных свойств ингибиторов НГЛТ‑2 и эмпаглифло‑
зина, в  частности, является плейотропный эффект 
ингибирования НГЛТ‑2, включая снижение уровня 
глюкозы, уменьшение выраженности неинфекцион‑
ного малоинтенсивного воспаления, улучшение чув‑
ствительности к  инсулину, антигипертензивные 
эффекты и  снижение веса [39]. В  нашем исследова‑
нии эмпаглифлозин подтвердил своё положительное 
влияние на антропометрические параметры, гемоди‑
намические показатели, а также маркеры воспаления 
и  инсулинорезистентности, которое было отмечено 
в предшествующих исследованиях [40].

Заключение
Успешная сахароснижающая терапия у  больных 

СД2 подразумевает индивидуальный подход к  ка ‑ 
ждому пациенту. Приоритетными качествами при 
выборе сахароснижающих препаратов должны быть 
их эффективность и  безопасность. Согласно совре‑
менным данным, своевременное использование 
новых классов сахароснижающих препаратов  — 
ингибиторов ДПП‑4 и  НГЛТ‑2,  — вследствие опти‑
мального сочетания эффективности, безопасности 
и  оказываемого спектра потенциальных кардио‑ 
и  ангиопротективных эффектов, предпочтительно 
у большинства пациентов с высоким ССР.

Применение эмпаглифлозина в  проведенном 
нами исследовании было ассоциировано с  более 
выраженным снижением артериальной ригидности 
у пациентов с СД2 и высоким ССР, нежели использо‑
вание ситаглиптина. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Ангиотензин II и COVID-19. Тайны взаимодействий

Конради А. О., Недошивин А. О.

Статья посвящена актуальным данным о  связи ренин-ангиотензиновой сис-
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Недавно вышло несколько рекомендаций, со ‑
гласно которым пациенты, принимающие ингиби‑
торы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) 
или блокаторы рецепторов к ангиотензину II (БРА II), 
не  должны отменять эти препараты из‑за вспыш ки 
коронавируса. Этой позиции придерживается офи‑
циально Американская коллегия кардиологов, Евро‑
пейское общество кардиологов, а  также Российское 
кардиологическое общество [1‑3]. 

Известно, что тканевая и циркулирующая компо‑
ненты ренин‑ангиотензин‑альдостероновой системы 
(РААС) образуют сложную сеть регуляторных 
и контррегуляторных пептидов. Ангиотензинпревра‑
щающий фермент второго типа (АПФ2) — это ключе‑
вой фермент, который расщепляет ангиотензин II 
до  ангиотензина‑1‑7, тем самым ослабляя его влия‑

ние на вазоконстрикцию, задержку натрия и фиброз. 
Хотя основным субстратом АПФ2 является ангиотен‑
зин II, этот фермент также расщепляет ангиотензин I 
до  ангиотензина‑1‑9 и  участвует в  гидролизе других 
пептидов [4]. АПФ2 экспрессируется в  сердце, поч ‑
ках, а также значимо в клетках альвеолярного эпителия.

Столь активное внимание к  вопросу блокады 
РААС при коронавирусной инфекции (COVID‑19) 
не случайно. Напомним, что сам вирус SARS‑CoV‑2 
использует АПФ2 в  качестве посредника для входа 
внутрь клетки. Одно из опасений состояло в том, что 
использование антигипертензивных препаратов 
из упомянутых выше классов может вызвать увеличе‑
ние экспрессии этого фермента, что, по‑видимому, 
потенциально может привести к  увеличению числа 
мишеней для вируса. Ferrario CM, et al. было ранее 
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применение иАПФ и  БРА во  всем мире, позиция 
по  применению этих препаратов у  пациентов 
с  COVID‑19 крайне необходима. Данные, получен‑
ные на  людях, слишком ограниченны, чтобы под‑
твердить или опровергнуть имеющиеся гипотезы. 
Однако позиция экспертов сегодня однозначна: 
отмена ингибиторов РААС может нанести большой 
вред пациентам высокого риска с  известным или 
предполагаемым COVID‑19, чем какие‑либо риски, 
связанные с их применением.

Недавно было высказано предположение о том, что 
связь между ангиотензином II и риском тяжелого тече‑
ния инфекции может иметь двухфазный характер [12]. 
То есть повышение экспрессии белка может приводить 
изначально к повышению риска начала заболевания, 
тогда как при наличии текущей инфекции блокада 
РААС приводит к снижению рисков негативного про‑
гноза. Однако на сегодняшний день бифазная концеп‑
ция не имеет подтверждения для того, чтобы сказать, 
в  какой степени применение блокады РААС может 
иметь как негативные, так и  протективные свойства, 
необходимы дальнейшие исследования. Сегодня 
не  иск лючается, что данные группы препаратов ока‑
жутся полезными в  профилактике развития острого 
респираторного дистресс‑синдрома [11].

Возможно, есть смысл даже использовать реком‑
бинантный белок АПФ2 для лечения дыхательных 
расстройств. Ранее было показано, что введение ре ‑
комбинантного АПФ2 уменьшало количество ангио‑
тензина II и увеличивало количество более коротких 
продуктов метаболизма [12]. Циркулирующий в кро‑ 
ви рекомбинантный АПФ2 может стать некоторой 
“приманкой” для вируса  — он будет связываться 
с ним, но при этом находиться в плазме крови, а не на 
поверхности клетки, и  потенциально может связать 
вирус и вывести его из строя. Группа ученых недавно 
продемонстрировали это в  клеточной культуре: 
добавление рекомбинантного белка к  вирусному 
тесту репликации, по‑видимому, вызвало значитель‑
ное снижение вирусной РНК, в то время как добавле‑
ние мышиной версии ACE2 не  обладало таким эф‑ 
фектом [13]. Данный препарат возвращается сегодня 
в  клинические исследования в  Китае, а  также в  Ев ‑
ропе, чтобы оценить, может  ли лечение уменьшить 
число пациентов, требующих искусной вентиляции 
легких. 

По опубликованным данным наличие ишемиче‑
ской болезни сердца (ИБС) повышает риск тяжелого 
течения коронавирусной инфекции в  2,5 раза, а  АГ 
почти в 7 раз [14]. Крайне важно сохранить базовую 
эффективную терапию таких пациентов, включая все 
группы препаратов, которые улучшают отдаленный 
прогноз: иАПФ, бета‑блокаторы, антиагреганты, ста‑
тины. При выборе препаратов следует отдать пред‑
почтения тем препаратам, которые доказали свою 
эффективность в  отношении жёстких конечных 

показано, что как иАПФ, так и БРА II существенно 
повышают экспрессию данного фермента [5]. Пред‑
ложение о  возможном негативном влиянии этого 
факта было сделано в  феврале 2020г [6], что в  даль‑
нейшем и  стало поводом для бурного обсуждения 
проблемы на  страницах журналов и  на  профильных 
сайтах [7]. 

Однако подробный анализ литературы показал, 
что доказательств собственно наличия этого эффекта 
практически нет, а  его клиническая значимость вы ‑
зывает большие сомнения. Первоначально подобные 
эффекты были продемонстрированы в  исследова‑
ниях на  животных, которые использовали модели 
острых повреждений и  дозы препаратов, которые 
существенно превышают дозы, использующиеся 
у  кардиологических пациентов, нет никаких убеди‑
тельных доказательств того, что подобный эффект 
может наблюдаться у  человека при использовании 
терапевтических доз [8]. Показано, что иАПФ при 
клиническом применении непосредственно не  вли‑
яют на активность АПФ2 [9]. 

Клинические данные, посвящённые изучению 
этого вопроса при инфекции, вызванной SARS‑CoV‑2, 
немногочисленны. Они ограничиваются многоцент‑
ровым исследованием в г.Ухань [10], где ретроспектив‑
 но оценены всего 43 пациента с артериальной гипер‑
тензией (АГ), которые принимали блокаторы РААС 
в сравнении с 83 пациентами с АГ, которые лечились 
другими группами препаратов. 125 сопоставимых 
по возрасту и полу лиц составили контрольную группу 
без АГ. В  этом исследовании было в  очередной раз 
подтверждено, что гипертония сама по  себе является 
фактором риска тяжелого течения COVID‑19, госпи‑
тализированные пациенты имели более высокий уро‑
вень артериального давления, чем общая популяция, 
кроме того, наличие АГ было ассоциировано с  более 
высоким уровнем смертности и  более длительным 
пребыванием в больнице. После того, как были выде‑
лены пациенты, регулярно получавшие блокаторы 
РААС, выяснилось, что у  них были сопоставимые 
показатели артериального давления с  теми, кто при‑
нимал другие препараты, но  среди них было меньше 
пациентов в  критическом состоянии (9,3% vs 22,9%, 
на границе статистической значимости) и более низ‑
кий уровень смертности (4,7% vs 13,3%). Подгруппа 
больных на  терапии иАПФ/БРА также имела более 
низкие маркеры воспаления (С‑реактивный белок 
и кальцитонин). Таким образом, несмотря на то, что 
данные пока немногочисленные, есть основания пола‑
гать, что блокада РААС имеет скорее протективный 
эффект в отношении риска, чем негативный. Это ис ‑
следование является еще одним аргументом в  пользу 
рекомендации не отменять данные группы препаратов 
в условиях пандемии. 

Важность проблемы была обозначена Vadugana‑
than  M, et al. в  марте 2020г [11]. Учитывая широкое 
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точек в  зависимости от  сопутствующей патологии, 
если говорить об иАПФ и риске ИБС, то это, прежде 
всего, периндоприл и рамиприл. 

Совсем недавно, 23 апреля 2020г было опублико‑
вано еще одно исследование, выполненное в  Китае 
[15]. Среди 1178 больных COVID‑19, средний возраст 
55,5 лет, доля мужчин 46,3%, госпитальная леталь‑
ность составила 11,0%. Имели АГ 362 пациента и 115 
из них принимали иАПФ или БРА II (31,8%). Смерт‑
ность пациентов с АГ была очень высока и составила 
21,3%. при этом доля больных, получающих блока‑
торы РААС не различалась среди больных с тяжёлым 
и легким течением (32,9% vs 30,7%; P=0,65) равно как 
и  между умершими и  выжившими (27,3% vs 33,0%; 
P=0,34). Различий между иАПФ и  БРА II выявлено 
не  было. Это исследование еще раз показывает без‑
опасность применения обеих групп препаратов. 
Одновременно на новостном портале Medscape были 
опубликованы данные исследования, которое пока‑
зало, что применение иАПФ может на  68% снизить 
частоту сепсиса у больных с COVID‑19 [16].

Следует иметь в  виду, что во  время эпидемии 
пациенты начинают меньше уделять внимания тера‑
пии своих хронических заболеваний, что очень 
опасно с точки зрения рисков снижения привержен‑
ности и увеличения частоты фатальных осложнений. 
Это усугубляется относительным снижением доступ‑
ности помощи в  такой период. Потому приобретает 
значение использование фиксированных комбина‑
ций препаратов, которые повышают приверженность 
к терапии. Это справедливо для всех комбинирован‑

ных антигипертензивных препаратов, а  также для 
препаратов, содержащих в  своем составе иАПФ 
и  бета‑блокатор, комбинации антигипертензивных 
препаратов со статинами и др.

Заключение. Ключевые положения
1. АПФ2  — фермент, который физиологически 

противодействует активации РААС, является функ‑
циональным рецептором к вирусу SARS‑CoV‑2.

2. Некоторые доклинические исследования пока‑
зали, что ингибиторы РААС могут повышать экс‑
прессию АПФ2, что не  подтвердилось в  исследова‑
ниях на человеке.

3. В  настоящее время проводятся клинические 
испытания для оценки безопасности и эффективно‑
сти блокады РААС при COVID‑19, включая рекомби‑
нантный человеческий АПФ2 и БРА II лозартан [17].

4. Резкая отмена ингибиторов РААС у пациентов 
высокого риска, включая пациентов с АГ, сердечной 
недостаточностью или с сопутствующей ИБС и пере‑
несших инфаркт миокарда, может привести к клини‑
ческой нестабильности и  неблагоприятным исходам 
для здоровья.

5. Терапия иАПФ и  БРА II должна быть продол‑
жена у пациентов группы риска, а также у тех пациен‑
тов, у  кого имеется подозрение или обнаружено 
COVID‑19.

Отношения и  деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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В последние десятилетия отмечается увеличение 
заболеваемости инфекционным эндокардитом (ИЭ), 
а  стремительное развитие кардиохирургии привело 
к выделению особых форм заболевания: ИЭ протези‑
рованного клапана и ИЭ, ассоциированного с элек‑
тродами имплантированного электрокардиостимуля‑
тора (ЭКС) или кардиовертера‑дефибриллятора  — 
электродного эндокардита (ЭЭ). Частота инфек‑ 
ционных осложнений после имплантации кардио‑
устройств составляет от  0,6 до  5,7%, смертность  — 
от 0,13% при локальном гнойном воспалении до 19% 
при инфекционном эндокардите и  сепсисе [1]. ЭЭ 
может развиться в разные сроки после имплантации 
кардиоустройства как в  течение первых суток, так 
и  через несколько лет (чаще в  течение первых двух 

лет), иметь затяжное течение и  протекать под “мас‑
кой” других заболеваний. Все это позволяет считать 
ЭЭ одной из наиболее сложных форм этого заболева‑
ния для диагностики [2]. Представленный клиниче‑
ский случай демонстрирует актуальность проблемы. 

Пациент N., 78 лет поступил по  направлению 
поликлиники по месту жительства в июне 2018г в кар‑
диологическое отделение Клиник СамГМУ с  жало‑
бами на периодические повышения температуры тела 
до 38,8○ С, длительный кашель с отделением скудного 
количества светлой мокроты, эпизоды потливости, 
общую слабость. Направительный диагноз: Инфек‑
ционный эндокардит, неуточненный.

Из анамнеза: Пациент длительно страдает гипер‑
тонической болезнью II стадии, контролируемая 
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камерах лоцируются электроды ЭКС (на электроде 
нельзя исключить наличие нитчатых образований, 
совершающих самостоятельное движение в  токе 
крови размером до 5 мм). Результаты анализов крови 
на  наличие вирусов герпеса, Эпштейна‑Барр, цито‑
мегаловируса (методом ПЦР); ВИЧ 1,2, HBsAg, 
антиHCVсумм (методом ИФА) оказались отрица‑
тельными. Кровь при посеве стерильна. При посеве 
мокроты выявлен рост следующих микроорганизмов: 
E. coli  — 104 КОЭ/мл, Enterococcus faecalis  — 104 
КОЭ/мл. Учитывая клинические проявления назна‑
чена комбинированная антибактериальная тера‑
пия — имипенем/циластатин 2 г/сут. и кларитроми‑
цин 1 г/сут. внутривенно, трехкратно инфузия пента‑
глобина 50 мл/сут. 

Для верификации вегетаций на  электроде ЭКС 
запланировано выполнение чреспищеводной ЭхоКГ. 
Однако при проведении эндоскопии пищевода 
на  границе глотки и  пищевода по  задне‑боковой 
стенке выявлено мешковидное выпячивание разме‑
рами до 3,5*3,5*2,5 см с четкими ровными контурами 
(дивертикул Ценкера), что явилось противопоказа‑
нием для выполнения чреспищеводной ЭхоКГ.

В течение недели состояние пациента прогрес‑
сивно ухудшалось: наросла дыхательная недостаточ‑
ность (сатурация без респираторной поддержки сни‑
жалась до  86%), усилились проявления интоксика‑
ции, анемического синдрома, возросли острофазовые 
показатели (табл. 1). По  данным КТ легких также 
отмечена отрицательная динамика  — увеличение 
зоны инфильтрации справа до уровня средней доли, 
появление инфильтрации слева в нижней доле, пле‑
врального выпота слева до  35  мм, справа до  10  мм. 
Пациент N. в  тяжелом состоянии был переведен 
в  отделение реанимации и  интенсивной терапии 

артериальная гипертензия (АГ), очень высокого рис‑ 
ка (целевой уровень артериального давления (АД) 
130‑139 мм рт.ст. и 70‑79 мм рт.ст.). Постоянно при‑
нимает гипотензивные препараты (метопролол, 
лозартан, моксонидин), препараты ацетилсалицило‑
вой кислоты, розувастатин, на фоне лечения достиг‑
нута нормотензия. В 2011г была выявлена атриовент‑
рикулярная (АВ)‑блокада III степени, имплантиро‑
ван двухкамерный ЭКС. В  течение последних 4 лет 
пациент N. неоднократно лечился в  стационаре 
по поводу пневмонии. Был дообследован на амбула‑
торном этапе — данных за онкологическое заболева‑
ние легких, туберкулез не  получено. Последняя 
госпитализация в  пульмонологическое отделение 
с  диагнозом “Внебольничная правосторонняя ниж‑
недолевая пневмония, средней степени тяжести” 
в апреле 2018г. Настоящее ухудшение со второй поло‑
вины мая 2018г, когда вновь появилось периодиче‑
ское повышение температуры тела, кашель со  скуд‑
ной мокротой. 

При поступлении по данным объективного иссле‑
дования частота дыхательных движений — 19 в мин, 
при аускультации дыхание везикулярное, ослаблено 
в  верхних отделах справа, хрипы отсутствовали. Ла‑ 
бораторные показатели пациента N. при поступле‑
нии представлены в  таблице 1. На  электрокардио‑
грамме — ритм ЭКС с частотой 70 в мин. Рентгено‑
графия органов грудной клетки с последующей ком‑
пьютерной томографией (КТ) легких выявили ин‑ 
фильтрацию легочной ткани в  верхней доле справа.

Была проведена трансторакальная эхокардиогра‑
фия (ЭхоКГ): нарушений регионарной сократимости 
не выявлено, недостаточность аортального клапана I 
степени, нормальная геометрия левого желудочка, 
фракция изгнания левого желудочка — 56%, в правых 

Таблица 1 
Динамика лабораторных показателей пациента N. в течение госпитализации

Показатель При поступлении На 7-е сутки На 14-е сутки При выписке (40-е сутки)
Общеклинический анализ крови
Эритроциты, *1012/л 3,13 2,7 2,31 3,68
Гемоглобин, г/л 101 87 82 112
Тромбоциты, *109/л 239 245 525 325
Лейкоциты, *109/л 6,17 15,8 7,1 5,08
СОЭ, мм/час 38 52 60 50
Биохимический анализ крови
Общий белок, г/л 63 42 48 53
Альбумин, г/л 32 25 28
АлАТ, Е/л 14 40 11
АсАТ, Е/л 15,9 44 23
Креатинин, мкмоль/л 173 211 115 107
С-реактивный белок, мг/л 88 247 107 38
Фибриноген, г/л 4,39 9,6
Прокальцитонин, нг/мл 0,46 2,3 6,3 0,311

Сокращения: АлАТ — аланинаминотрансфераза, АсАТ — аспартатаминотрансфераза, СОЭ — скорость оседания эритроцитов. 
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(ОРИТ) для респираторной поддержки, массивной 
инфузионной терапии, гемотрансфузии компонен‑
тов и препаратов крови. В условиях ОРИТ выполнена 
фибробронхоскопия и санация трахеобронхиального 
дерева с  последующим посевом бронхоальвеоляр‑
ного лаважа (БАЛ) на  микрофлору  — выделены 
Enterococcus faecalis — 103 КОЭ/мл, Candida albicans — 
106 КОЭ/мл. Повторный посев крови на  стериль‑
ность оказался отрицательным, при посеве мокроты 
на  микрофлору выявлено: Enterococcus faecalis  — 104 
КОЭ/мл, Enterococcus faecium — 104 КОЕ/мл, Candida 
albicans — 104 КОЭ/мл. С учетом полученных антиби‑
отикограмм пациент был переведен на  следующую 
схему антибиотикотерапии — тигациклин 100 мг/сут., 
амоксициклин+клавулановая кислота  — 2000 мг + 
250 мг/сут., флуконазол 400 мг/сут.

Учитывая отрицательную динамику заболевания 
и наличие пищеводно‑глоточного дивертикула, было 
принято решение о  проведении чреспищеводной 
ЭхоКГ в условиях операционной под общей анесте‑
зией. При эндоскопическом исследовании под конт‑
ролем в  пищевод установлена шинирующая трубка, 
через которую введен чреспищеводный ультразвуко‑
вой датчик S7‑3t ультразвукового сканера PhillipsIE 
33. Заключение: на  электроде ЭКС в  проекции пра‑
вого желудочка определяется подвижное образова‑
ние, совершающее самостоятельное движение в токе 
крови, размером 10*13 мм — вегетация (рис. 1).

Через 4 нед. применения вышеуказанной схемы 
антибиотикотерапии достигнуто улучшение как кли  ‑ 
нически, так и  по  данным лабораторных (табл.  1) 
и  инструментальных методов исследования. Посе‑ 
вы крови мокроты и мочи стерильные. Пациент на ‑
правлен на  госпитализацию в  кардиохирургиче‑
ский стационар для оперативного лечения — удале‑
ние стимулирующей системы с  пластикой трику‑
спидального клапана и  имплантацией ЭКС с  эпи‑
кардиальными электродами. Срок госпитализации 
составил 42 дня.

Диагноз при выписке:
Основной:
1. Инфекционный эндокардит электрода имплан‑

тированного ЭКС, подострое течение.
2. Имплантация двухкамерного ЭКС 2011г 

по поводу АВ‑блокады III степени. Гипертоническая 
болезнь II стадии, контролируемая АГ, очень высо‑
кий риск (целевой уровень АД 130‑139 и  70‑79  мм 
рт.ст.).

Осложнение: Двусторонняя полисегментарная пне ‑
вмония в стадии фиброзирования. ДН 1. Н I, II ФК.

Сопутствующий: Атеросклероз аорты и ее ветвей. 
Язвенная болезнь желудка, ремиссия. Пищеводно‑
глоточный дивертикул. Анемия смешанного генеза, 
средней степени тяжести.

Спустя неделю после перевода пациента N. в кар‑
диохирургический стационар, ему проведено опера‑

тивное вмешательство  — удаление эндокардиальных 
электродов, резекция свободной створки трикуспи‑
дального клапана, пластика трикуспидального кла‑
пана, удаление ЭКС из  правой подключичной пози‑
ции, имплантация эпикардиальных электродов, им‑ 
плантация ЭКС под фасцию прямой мышцы живота 
справа. Интраоперационно выявлены веге тации, под‑
твержден диагноз электродного эндокардита. Послео‑
перационный период протекал без осложнений, рана 
заживала первичным натяжением. После операции 
пациент получал ванкомицин в дозе 1,0 внутривенно 
капельно  — 3 дня. Последующая антибактериальная 
терапия осуществлялась на  основании полученной 
антибиотикограммы  — цефтазидим 1,0 внутривенно 
капельно + ципрофлоксацин 200 мг внутривенно 
капельно ежедневно  — 9 дней. Пациент выписан 
в удовлетворительном состоянии на 10 сут. после опе‑
ративного вмешательства. В  дальнейшем состояние 
пациента также оставалось удовлетворительным, 
повторно пневмония не развивалась.

Представленный клинический случай еще раз 
демонстрирует сложности диагностики инфекцион‑
ного эндокардита [3, 4]. Необходимо отметить, что 
при локализации вегетаций на электродах ЭКС (пра‑
восторонний инфекционный эндокардит) происхо‑
дит септическая эмболия фрагментами в  легочную 
ткань. Поэтому при наличии легочного инфильтрата 
у  пациента с  имплантированным ЭКС необходима 
дифференциальная диагностика пневмонии с инфек‑
ционным эндокардитом. Также клиническая картина 
ИЭ во  многом зависит и  от  вида возбудителя [5].

В клинической практике часто возникают слож‑
ности с  инструментальной визуализацией имею‑
щихся вегетаций, т. к. трансторакальная ЭхоКГ обла‑
дает низкой разрешающей способностью для диагно‑
стики надклапанных и  внутрисердечных структур 
малого размера. Проведение  же чреспищеводной 
ЭхоКГ нередко затруднено вследствие наличия про‑
тивопоказаний (стриктуры, фистулы и  дивертикулы 
пищевода, варикозное расширение вен пищевода, 

Рис. 1. Вегетации на электроде, имплантированном в правый желудочек при 
чреспищеводной ЭхоКГ.
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опухоли верхних отделов желудочно‑кишечного 
тракта и пр.). В представленном клиническом случае 
визуализация вегетаций при проведении чреспище‑
водной ЭхоКГ по  стандартному протоколу была 
невозможна, поэтому для верификации диагноза 
потребовалось проведение исследования в  условиях 
операционного блока под общей анестезией с исполь‑
зованием шинирующей трубки. Диагностические 

возможности 3D‑визуализирующих систем значи‑
тельно выше двухмерной трансторакальной и  чрес‑
пищеводной ЭхоКГ, однако их применение ограни‑
чено [6].

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Хроническая сердечная недостаточность и сахарный диабет 2 типа: состояние проблемы

Багрий А. Э.1, Супрун Е. В.2, Михайличенко Е. С.1, Голодников И. А.1

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) и  сахарный диабет 2 типа 
(СД2) представляют собой важные мультидисциплинарные проблемы как 
по  отдельности, так и,  особенно, в  сочетании. Вопросы взаимного влияния 
рассматриваемых состояний, а также современные подходы к выбору лекар-
ственных режимов при их комбинации остаются недостаточно известными 
отечественному практикующему врачу. В статье обсуждаются вопросы эпиде-
миологии, патофизиологии и  основные принципы лечебной стратегии у  лиц 
с ХСН и СД2.

Ключевые слова: сахарный диабет, хроническая сердечная недостаточность, 
гликемия, патофизиология, лечение.
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Heart failure and type 2 diabetes: current state of the problem

Bagriy A. E.1, Suprun E. V.2, Mikhaylichenko E. S.1, Golodnikov I. A.1

Heart failure (HF) and type 2 diabetes (T2D) are important multidisciplinary prob-
lems both individually and, especially, in combination. The issues of combine effect, 
as well as modern approaches to the choice of medication remain insufficiently 
known to practitioners in Russia. The article discusses the epidemiology, patho-
physiology and the basic principles of therapy for people with HF and T2D.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
и сахарный диабет 2 типа (СД2) представляют собой 
важные мультидисциплинарные проблемы как по от ‑
дельности, так и,  особенно, в  сочетании [1, 2]. Эти 
состояния демонстрируют высокую, растущую рас‑
пространенность в общей популяции, взаимно отяго‑
щают течение друг друга, имеют тесную патофизио‑
логическую взаимосвязь и ряд синергичных подходов 
к  лечению [1‑3]. Проблема сочетания ХСН и  СД2 
приобрела настолько высокую актуальность, что 
несмотря на существование и регулярное обновление 

раздельных Рекомендаций и по ХСН и по СД2, в 2019г 
были опубликованы особые Рекомендации по  соче‑
танию ХСН и СД2, предложенные экспертами Ame ‑
rican Heart Association и Heart Failure Society of Ameri‑
 ca [3]. Вопросы взаимного влияния рассматриваемых 
состояний, а  также современные подходы к  выбору 
лекарственных режимов при их комбинации оста‑
ются недостаточно известными отечественному прак  ‑ 
тикующему врачу. Целью настоящего сообщения 
яви  лось обсуждение вопросов эпидемиологии, пато‑
физиологии и основных принципов ле  чебной страте‑
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гии у лиц с ХСН и СД2. При рассмотрении этих во ‑
просов наряду с указанными выше Рекомендациями 
авторы широко использовали и другие современные 
источники литературы.

Общие вопросы эпидемиологии
Распространенность СД2 в  мире за  последние 10 

лет увеличилась на 30%; в настоящее время прибли‑
зительное количество таких больных достигает 435 
млн, что составляет ~9,5% всего взрослого населения 
[4]. В  Российской Федерации также констатируется 
рост распространенности диабета; количество боль‑
ных, у  которых этот диагноз установлен, составляет 
~4,5 млн (3,1% населения) [5]. Полагают, что при‑
мерно у  такого  же (если не  более значительного) 
количества больных диабет остается не диагностиро‑
ванным, что влечет за  собой значительные недо‑
статки в оказании лечебной помощи. Среди больных 
с сахарным диабетом в Российской Федерации 92,1% 
имеют СД2, а среди последних доля мужчин состав‑
ляет 71%, доля лиц старше 65 лет — 55% [6]. 

ХСН имеет место примерно у 1,5% взрослого насе‑
ления, а среди лиц старше 60 лет ее распространен‑
ность достигает 10% [7]. До  60% больных с  ХСН 
имеют инсулинорезистентность и от 10 до 47% — СД2. 
Распространенность ХСН среди лиц с СД2 достигает 
9‑22%, что в  4‑6 раз выше, чем при отсутствии диа‑
бета. Диастолическая дисфункция левого желудочка 
(ЛЖ) констатируется примерно у 70% больных с СД2, 
гипертрофия ЛЖ  — у  60%, систолическая дисфунк‑
ция ЛЖ — у 25%. Показано, что каждое повышение 
уровня гликированного гемоглобина (HbA

1C
) на  1% 

сопряжено с  увеличением риска развития ХСН на 
8‑36%, каждое повышение гликемии на 1 ммоль/л — 
примерно на 23% [8].

Влияние СД2 на прогноз при ХСН
СД2 оказывает существенное неблагоприятное 

воздействие на прогноз у лиц с различными вариан‑
тами ХСН. По  данным крупных метаанализов, он 
рассматривается при ХСН с  низкой фракцией вы ‑
броса (ФВ) ЛЖ в  качестве значимого независимого 
фактора риска смерти. Среди лиц с ХСН при низкой 
ФВ ЛЖ и СД2 риск декомпенсаций сердечной недо‑
статочности (СН) примерно в  2 раза выше, чем 
у больных с ХСН без диабета. Лица с сочетанием этих 
двух состояний демонстрируют также более высокую 
частоту повторных поступлений в  стационар по 
поводу ХСН, и  более низкое качество жизни. СД2 
негативно влияет и на течение ХСН с сохранной ФВ 
ЛЖ, увеличивая риск развития декомпенсации и смерт ‑
ность. В  рандомизированных контролируемых ис ‑
следованиях (РКИ) CHARM I и I‑PRESERVE [9, 10] 
показано, что эти неблагоприятные эффекты СД2 
при таком варианте ХСН могут быть даже более 
выраженными, чем у лиц с ХСН при низкой ФВ ЛЖ.

Патофизиологические аспекты развития ХСН у боль  - 
ных с СД2 

В развитии ХСН при СД2 ключевую стимулирую‑
щую роль отводят присущим диабету изменениям, 
включая инсулинорезистентность, гиперинсулине‑
мию, гипергликемию и  накопление конечных про‑
дуктов гликозилирования (КПГ) — advanced glycation 
end‑products — AGEs [2, 11]. Воздействие этих факто‑
ров определяет формирование трех основных пато‑
физиологических механизмов: 

(1) ускоренного атеросклеротического поражения 
коронарных артерий (вследствие усиления пролифе‑
рации гладкомышечных клеток сосудистой стенки, 
стимулирования процессов воспаления, тромбирова‑
ния, эндотелиальной дисфункции, создания высоко‑
атерогенного варианта дислипидемии) с  повышен‑
ным риском ишемии миокарда (из‑за повышения 
уязвимости атеросклеротических бляшек), развитием 
инфаркта, постинфарктного ремоделирования ЛЖ 
с  последующим каскадом нарушений, приводящих 
к  систолической и  диастолической дисфункции ЛЖ 
(комплекс этих нарушений составляет так называе‑
мую “ишемическую кардиомиопатию”); 

(2) повышенной предрасположенности к  разви‑
тию гипертрофии ЛЖ и усилению процессов фибро‑
зирования его миокарда, что приводит к увеличению 
жесткости миокарда, нарушению процессов рассла‑
бления и  нарастанию диастолических нарушений 
ЛЖ; в развитии диастолической дисфункции ЛЖ при 
этом важную роль играют нарушения гомеостаза 
кальция и  дисфункция саркоплазматического рети‑
кулума внутри миокардиоцитов (МКЦ), а также акти‑
вация под действием гипергликемии локальной 
ренин‑ангиотензин‑альдостероновой системы (РААС) 
с  гиперпродукцией ангиотензина II и  альдостерона, 
что в свою очередь дополнительно стимулирует раз‑
витие гипертрофии и фиброза миокарда; 

(3) созданию условий для нарушения энергетиче‑
ского баланса МКЦ вследствие дефектов утилизации 
глюкозы и  свободных жирных кислот, с  аккумуля‑
цией липидов в МКЦ, формированием липотоксич‑
ности, усилением апоптоза МКЦ и, в конечном ито ‑
ге, развитием нарушения систолической функции 
ЛЖ. В  числе важных факторов, способствующих 
фор  мированию систолических нарушений ЛЖ при 
СД2, также приводятся увеличение образования ак ‑
тивных кислородных радикалов в  митохондриях 
МКЦ (митохондриальная дисфункция), нарушение 
внутриклеточного баланса кальция, усиление про‑
цессов воспаления и апоптоза МКЦ. 

Отметим, что комплекс изменений, перечислен‑
ных выше в пунктах 2 и 3, составляет процессы, объе‑
диняемые общим термином “диабетическая кардио‑
миопатия”. Это обозначение предложено еще в 1972г 
[12]; под ним сейчас подразумевают наличие у  боль‑
ного с СД2 диастолической и/или систолической дис‑
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функции ЛЖ при отсутствии иных, кроме диабета, 
явных причин для развития этих нарушений, включая 
ишемическую болезнь сердца, артериальную гипер‑
тензию и клапанные пороки. Термины “ишемическая 
кардиомиопатия” и “диабетическая кардио миопатия” 
в литературе чаще используются как патофизиологи‑
ческие, а  не  клинические понятия; они признаются 
полезными для более четкого понимания механизмов 
развития ХСН при СД2 [13]. Вполне понятно, что 
на практике их разграничение затруднительно; у каж‑
дого конкретного больного с  СД2 и  ХСН они, более 
вероятно, сосуществуют, при этом относительная 
весомость каждой из них широко варьирует.

Целевые уровни гликемии у лиц с СД2 и ХСН
Вопрос об оптимальных уровнях HbA

1C
 у лиц как 

с СД2 в целом, так и при его сочетании с ХСН, про‑
должает обсуждаться. Хотя более интенсивное сни‑
жение гликемии с достижением относительно низких 
(6,5‑7,0%) уровней HbA

1C
 ассоциировано со  сниже‑

нием риска микрососудистых осложнений СД2 
(ретинопатии, нефропатии, периферической нейро‑
патии), возможно, и  риска развития инфаркта мио‑
карда, не  наблюдается уменьшения общей смертно‑
сти, сердечно‑сосудистой смертности и частоты моз‑
говых инсультов при поддержании указанных зна  ‑ 
чений HbA

1C
. Крупнейшие РКИ — UKPDS, ADVANCE, 

ACCORD, VADT [14]  — не  показали существенных 
раз  личий в  частоте сердечно‑сосудис тых осложне‑
ний, в том числе связанных с ХСН, между группами 
с  более интенсивным контролем гликемии (средние 
значения HbA

1C
 6,4‑7,0%) и  ее менее интенсивным 

контролем (уровни HbA
1C

 7,3‑8,4%). Эпидемиологи‑
ческие исследования и  регистры также свидетель‑
ствуют о  том, что связь между уровнями HbA

1C
 

и смертностью у лиц с СД2 и ХСН имеет U‑образный 
характер, причем наименьшим уровням смертности 
соответствуют величины HbA

1C
 в  пределах 7,0‑8,0%. 

Эти данные нашли отражение в  современных реко‑
мендациях ведущих мировых эндокринологических 
и кардиологических ассоциаций [2, 15, 16], где указы‑
вается, что:

(1) уровни HbA
1C

 6,5‑7,0% пригодны в  качестве 
целевых преимущественно для тех больных с  СД2, 
которые имеют достаточно большую ожидаемую про‑
должительность жизни, и не имеют значимых сопут‑
ствующих заболеваний, осложнений диабета и тяже‑
лых эпизодов гипогликемии;

(2) величины HbA
1C

 7,0‑8,0% больше подходят для 
старшей категории лиц с СД2, имеющей умеренную 
ожидаемую продолжительность жизни, с  наличием 
микро‑ и  макро‑сосудистых осложнений диабета, 
эпизоды тяжелой гипогликемии, значимые сопут‑
ствующие заболевания; именно эти значения HbA

1C
 

эксперты рекомендуют использовать в качестве целе‑
вых для большинства больных с СД2 и ХСН;

(3) уровни могут быть признаны в качестве целе‑
вых для ограниченной категории наиболее тяжелых 
больных с  СД2, имеющих ограниченную ожидае‑ 
мую продолжительность жизни, выраженные микро‑ 
и  макрососудистые осложнения диабета, тяжелые 
сопутствующие заболевания (финальные этапы по ‑
чечной, дыхательной недостаточности или ХСН, 
вы раженную деменцию, некурабельные онкологиче‑
ские поражения).

Выбор сахароснижающих препаратов у  лиц с СД2 
с риском развития ХСН и у уже имеющих ХСН 

Метформин (бигуанид) в  настоящее время рас‑
сматривается в  качестве предпочтительного началь‑
ного сахароснижающего препарата у лиц с СД2 при 
отсутствии противопоказаний. Такую же позицию он 
имеет и у лиц с СД2 в сочетании с ХСН. Метформин 
достаточно эффективен, безопасен и обычно хорошо 
переносится. До 2006г его считали противопоказан‑
ным при ХСН из‑за опасений развития такого ред‑
кого осложнения, как лактат‑ацидоз. Сейчас пока‑
зано, что у  таких больных его применение ассоци‑
ировано с благоприятным влиянием на прогноз. Так, 
в  метаанализе 9 когортных исследований, включив‑
шем почти 34 тыс. больных, было продемонстриро‑
вано, что использование метформина у  лиц с  ХСН 
и  СД2 сопровождалось отчетливым снижением 
общей смертности (на 20%) и  частоты декомпенса‑
ции СН [17]. В  субанализе РКИ UKPDS представ‑
лены данные о возможном уменьшении риска разви‑
тия инфаркта миокарда при назначении метформина 
[18]. Эксперты рекомендуют использование метфор‑
мина в  качестве базового сахароснижающего сред‑
ства у  лиц с  СД2, имеющих риск развития ХСН, 
а также у больных с уже имеющейся ХСН. Его следует 
отменить в  случаях тяжелой декомпенсации СН 
(например, при развитии кардиогенного шока) из‑за 
риска развития лактат‑ацидоза [19]. 

Препараты сульфонилмочевины в  лечении боль‑
ных с СД2 в сочетании с ХСН в настоящее время счи‑
 таются менее предпочтительными в сравнении с мет‑
формином и  рядом других классов сахароснижа  ‑ 
ющих препаратов (особенно, ингибиторов натрий‑
глюкозного транспортера‑2 (иНГЛТ‑2) sodium glucose 
co‑transporter type 2 — SGLT‑2); хотя данные литера‑
туры по  поводу их безопасности у  таких больных 
неоднозначны. Несмотря на то, что препараты суль‑
фонилмочевины как короткого действия (гликлазид, 
глипизид, глимепирид), так и  пролонгированные 
(глибурид) продолжают достаточно широко исполь‑
зоваться у  лиц с  СД2 и  ХСН, в  нескольких сообще‑
ниях их безопасность у  таких больных берется под 
сомнение. В  то  же время, в  нескольких серьезных 
РКИ (UKPDS, BARI‑2D, ADVANCE) [14] явных сви‑
детельств нарастания сердечно‑сосудистого риска 
(ССР) при использовании этой группы лекарствен‑
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ных средств не  было отмечено. Сейчас проводится 
крупное РКИ CAROLINA, результаты которого по ‑
зволят прояснить позицию препаратов сульфонил‑
мочевины у лиц с СД2 и ХСН [20].

Препараты инсулина требуются части больных 
с СД2 и ХСН для достижения необходимого контроля 
гликемии. Однако, если адекватный эффект может 
быть получен при использовании метформина и дру‑
гих препаратов (особенно иНГЛТ‑2), то  эксперты 
полагают назначение препаратов инсулина лицам 
с  ХСН нецелесообразным. Подчеркивается, что их 
применение ассоциировано с  увеличением массы 
тела, риском развития гипогликемии, требует осто‑
рожности и  тщательного лабораторного контроля. 
Хотя данные нескольких РКИ (ORIGIN, UKPDS, 
BARI‑2D) [21] не  показывали ухудшения сердечно‑
сосудистого прогноза на фоне применения препара‑
тов инсулина, однако в других сообщениях показана 
возможность повышения сердечно‑сосудистой смерт  ‑ 
ности у лиц с СД2 и ХСН, получавших инсулин, в срав‑
 нении с  другими сахароснижающими препаратами 
(по мнению экспертов, интерпретация этих данных 
требует осторожности).

Тиазолидиндионы (розиглитазон, пиоглитазон) 
не  рекомендованы к  использованию у  лиц с  СД2 
и  установленным наличием ХСН (т. к. увеличивают 
риск декомпенсации СН) [22, 23]. Эти препараты 
также могут повышать риск развития клинических 
проявлений ХСН у тех лиц с СД2, кто ранее этих про‑
явлений не имел. Эта позиция аргументируется дан‑
ными РКИ PROaktive и RECORD, а также данными 
метаанализа, где применение обоих представителей 
тиазолидиндионов оказалось ассоциированным 
с повышением риска декомпенсации ХСН, в сравне‑
нии с  плацебо. Применение тиазолидиндионов со ‑
провождается усилением реабсорбции натрия поч ‑
ками и задержкой жидкости в организме [22, 23].

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пеп‑
тида‑1 (арГПП‑1, glucagon‑like peptide‑1 (GLP‑1) re ‑
ceptor agonists) стимулируют глюкозозависимое выс‑
вобождение инсулина, имеют низкий риск развития 
гипогликемии [24]. Снижают аппетит и массу тела (на 
2‑4 кг), благоприятно влияют на липидный профиль 
(уменьшают уровни триглицеридов и  увеличивают 
концентрации липопротеидов высокой плотности). 
Также они увеличивают частоту сердечных сокраще‑
ний на 3‑10 уд./мин, снижают систолическое артери‑
альное давление на  2‑3  мм рт.ст., могут улучшать 
функцию почек, усиливать натрийурез, уменьшать 
протеинурию, оказывают противовоспалительное 
и антитромбоцитарное действие. Недостатками этих 
средств являются относительно высокая цена, необ‑
ходимость парентерального применения, а  также 
побочные эффекты, включая замедление опорож‑
нения желудка (что повышает риск тошноты и  рво‑ 
ты), увеличение вероятности развития холелетиаза. 

К арГПП‑1 относят лираглутид, ликсазенатид, сема‑
глутид и др.; используются они для подкожного вве‑
дения 1 раз/сут.; могут применяться как изолиро‑
ванно, так и  в  сочетании с  другими сахароснижаю‑
щими препаратами, в т. ч. с инсулином. В нескольких 
РКИ (LEADER, ELIXA, EXCEL, SUSTAIN‑6) [25] 
продемонстрировано, что арГПП‑1 могут уменьшать 
ССР в  общей популяции больных с  СД2. При СД2 
в  сочетании с  ХСН они достаточно безопасны, хотя 
непосредственных благоприятных эффектов на про‑
гноз не оказывают (не снижают риск декомпенсации 
ХСН). У лиц, недавно переносивших декомпенсацию 
ХСН, их использование требует осторожности (РКИ 
FIGHT) [24]. Отсутствуют данные о  применении 
арГПП‑1 при ХСН с сохранной ФВ ЛЖ.

Ингибиторы дипептидил пептидазы‑4 (иДПП‑4, 
dipeptidyl peptidase‑4 (DPP‑4) inhibitors) блокируют 
фермент, обеспечивающий быстрое расщепление 
ГПП‑1. Примерами препаратов этой группы явля‑
ются саксаглиптин, ситаглиптин, вилдаглиптин, ало‑
глиптин. Стоимость их достаточно высока. Эти перо‑
ральные средства обычно рассматриваются при СД2 
в качестве препаратов 2‑й линии, в добавление к  мет  ‑ 
формину. По данным РКИ (SAVOR TIMI‑53, EXAMINE, 
TECOS, VIVIDD) [26], применение иДПП‑4 не ассоци‑
ировано с  каким‑либо неблагоприятным эффектом 
на  сердечно‑сосудистый прогноз. У  лиц с  высоким 
ССР саксаглиптин повышает риск декомпенсации 
ХСН. Учитывая ограниченность и противоречивость 
имеющихся данных, эксперты в  настоящее время 
с  осторожностью высказываются о  возможности 
применения иДПП‑4 у  лиц с  установленным нали‑
чием ХСН, а также у тех, кто имеет высокий риск ее 
развития (например, у  постинфарктных больных).

Препараты ИНГЛТ‑2 снижают уровень гликемии 
посредством инсулин‑независимого механизма, 
путем усиления экскреции глюкозы с  мочой. Кроме 
того, оказывают умеренный диуретический и натрий‑
уретический эффект. К  препаратам этой группы 
относят дапаглифлозин, канаглифлозин и эмпаглиф‑
лозин. Это эффективные пероральные сахароснижа‑
ющие препараты. Среди заслуживающих упомина‑
ния осложнений  — генитальный кандидоз, редко  — 
увеличение риска переломов и ампутаций (последние 
два — для канаглифлозина). Ограничивать примене‑
ние лекарственных средств этой группы может отно‑
сительно высокая стоимость. Препараты иНГЛТ‑2 
являются первым и пока единственным классом саха‑
роснижающих препаратов, для которого имеются 
убедительные доказательства благоприятного влия‑
ния на сердечно‑сосудистый прогноз именно у боль‑
ных с  СД2 и  ХСН при низкой ФВ ЛЖ. На  фоне их 
использования у  этой категории больных в  серии 
РКИ (CANVAS, CVD‑REAL) отмечено уменьшение 
общей (на 49%) и  сердечно‑сосудистой смертности, 
снижение частоты декомпенсаций ХСН на  33‑39%, 
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что, несомненно, делает их сахароснижающими пре‑
паратами выбора у  таких лиц [27, 28]. Кроме того, 
иНГЛТ‑2 могут использоваться в  качестве компо‑
нента профилактической стратегии у  лиц с  СД2 
и  высоким риском развития ХСН (в т. ч.  у  постин‑
фарктных больных). Полагают, что в  основе выяв‑
ленных благоприятных сердечно‑сосудистых эффек‑
тов иНГЛТ‑2 лежит сочетание нескольких механиз‑
мов, включая снижение оксидативного стресса, 
улучшение эндотелиальной функции, модулирование 
нейрогуморальных систем, улучшение энергетиче‑
ского баланса миокарда и,  вероятно, пока недоста‑
точно изученный плейотропный эффект.

Подходы к лечению ХСН с низкой ФВ ЛЖ у лиц с СД2
Современные принципы лечения больных с ХСН 

при низкой ФВ ЛЖ базируются на данных крупней‑
ших РКИ, в  которых в  достаточной мере представ‑
лены и  лица с  СД2. Это дало возможность устано‑
вить, насколько стандартные подходы к  лечению 
ХСН с низкой ФВ ЛЖ применимы для лиц с диабе‑
том. При анализе многочисленных РКИ, проводив‑
шихся с  блокаторами РААС, включая ингибиторы 
ангиотензин‑превращающего фермента (иАПФ), 
сартаны и  антагонисты минералокортикоидных ре ‑
цепторов (АМР), а  также с  β‑адреноблокаторами 
(β‑АБ), блокатором I

f
‑каналов синусового узла ива‑

брадином, с  имплантируемыми кардиовертерами‑
дефибрилляторами и  кардиоресинхронизирующими 
устройствами, было показано, что: (1) доля больных 
с СД2 среди популяции лиц с ХСН в этих РКИ состав‑
ляла 20‑40%, что давало возможность получить высо‑
кодостоверные результаты; (2) исследованные лечеб‑
ные подходы у  лиц с  СД2 оказывали значительное 
благоприятное влияние на сердечно‑сосудистый про‑
гноз; и (3) выраженность этих позитивных эффектов 
у лиц с СД2 и без диабета не различалась. Эти репре‑
зентативные данные позволяют мировым экспертам 
рекомендовать использование в лечении ХСН с низ‑
кой ФВ ЛЖ у лиц с сопутствующим СД2 стандартных 
принципов, изложенных в действующих Рекоменда‑
циях [29‑31]. 

Влияние препаратов, применяемых при ХСН с низ-
кой ФВ ЛЖ, на контроль гликемии

ИАПФ и  сартаны могут снижать риск развития 
СД2 de novo у  лиц с  ХСН с  низкой ФВ ЛЖ. В  РКИ 
PARADIGM‑HF [32] у  больных с  ХСН при низкой 
ФВ ЛЖ, уже имевших СД2, использование как энала‑
прила, так и комбинации валсартана с сакубитрилом 
ассоциировалось с  уменьшением уровней HbA

1C
 (на 

0,16‑0,26%), а также со снижением частоты перевода 
больных на лечение инсулином. Эти благоприятные 
эффекты оказались более выраженными в  группе 
валсартана/сакубитрила, что может быть связано 
с  положительным влиянием ингибирования непри‑

лизина на  липолиз и,  возможно, с  его косвенным 
действием на  рецепторы глюкагоноподобного пеп‑
тида‑1.

Спиронолактон может несколько повышать уров‑
 ни гликемии. При анализе 18 плацебо‑контролируе‑
мых РКИ, применение спиронолактона было ассоци‑
ировано с  увеличением уровней HbA

1C
 в  среднем 

на  0,16%, но  не оказывало влияния на  содержание 
глюкозы в крови натощак и на инсулинемию. Эпле‑
ренон негативных эффектов на  контроль гликемии 
не оказывает [33].

У лиц с  ХСН при низкой ФВ ЛЖ в  сочетании 
с  СД2 карведилол (обладающий еще и  α‑адрено ‑
блокирующим эффектом) кажется более предпочти‑
тельным по  сравнению с  другими представителями 
β‑АБ. Он улучшает инсулиночувствительность, сни‑
жает уровни инсулина в  крови натощак, улучшает 
контроль гликемии, снижает частоту развития СД2. 
Метопролола тартрат и  бисопролол таких эффектов 
не демонстрируют [34].

Хотя данные о  влиянии ивабрадина на  контроль 
гликемии при ХСН отсутствуют, однако в исследова‑
нии лиц с ишемической болезнью сердца и СД2 его 
применение было ассоциировано с  небольшим 
(в среднем на 0,1%) снижением уровня HbA

1C
 [16, 35].

Лечение СД2 и ХСН у лиц с диабетической нефро-
патией (ДНП)

Выбор конкретных лекарственных средств и  их 
дозировок у этих больных требует особого внимания 
врача; у них обычно повышен риск развития побоч‑
ных эффектов препаратов. 

Среди сахароснижающих средств у  лиц с  ДНП 
вплоть до  уровней скорости клубочковой фильтра‑
ции (СКФ) >30 мл/мин препаратом первой линии 
продолжает оставаться метформин (доза его требует 
уменьшения при снижении функции почек). Корот‑
кодействующие препараты сульфонилмочевины 
(глипизид, глимепирид) при СКФ <30 мл/мин при‑
меняться могут, но также в уменьшенных дозировках 
(с осторожностью, так как повышают риск гипогли‑
кемии). Длительно действующий препарат этой 
группы (глибурид) при сниженной функции почек 
использовать не  следует. Применение препаратов 
инсулина у лиц с ДНП возможно, но их доза требует 
коррекции при СКФ <30 мл/мин. Тиазолидиндионы 
из‑за склонности вызывать задержку жидкости 
в  организме при ДНП применения не  находят. Все 
представители группы иДПП‑4 при ДНП могут быть 
использованы, со  снижением дозы при СКФ <30 
мл/мин. Все перечисленные выше лекарственные 
средства существенного влияния на темп прогресси‑
рования ДНП не оказывают. Среди арГПП‑1 эксена‑
тид не применяется при СКФ <30 мл/мин; ликсизе‑
натид у этих больных требует осторожности; приме‑
нение остальных препаратов возможно, в умень  шен  ‑ 
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ных дозах; лираглутид может замедлить прогрессию 
ДНП. Из представителей группы иНГЛТ‑2 дапаглиф‑
лозин не  применяют при СКФ <60 мл/мин; кана‑
глифлозин  — при СКФ <45 мл/мин; эмпаглифло‑
зин — при СКФ <30 мл/мин; последние 2 препарата 
могут замедлять прогрессию ДНП [1‑3].

Среди средств, стандартно используемых в  лече‑
нии ХСН с низкой ФВ ЛЖ, у больных с ДНП особого 
обсуждения заслуживают препараты, блокирующие 
РААС [1‑3]. Общепризнаны как благоприятное влия‑
ние этих средств на  сердечно‑сосудистый прогноз 
при ХСН с низкой ФВ ЛЖ, так и их ренопротектор‑
ные эффекты при ДНП; однако необходимо помнить 
о риске развития гиперкалиемии и дополнительного 
ухудшения функции почек при их применении. Риск 
гиперкалиемии на  фоне иАПФ/сартанов дозозави‑
сим, возрастает у лиц с СД2 и ДНП, и еще более увели‑
чивается при добавлении АМР. По  данным РКИ 
ATMOSPHERE, частота гиперкалиемии (с уровнями 
калия крови >5,5 ммоль/л) среди больных с ХСН, при‑
нимавших иАПФ, составила 11,8%, а тяжелой гиперка‑
лиемии (>6,0  ммоль/л)  — достигла 4% в  течение 27 
мес. лечения [36]. Указанные уровни, вероятно, недо‑
оценивают частоту гиперкалиемии у  таких больных 
в реальной клинической практике, где не имеется той 
тщательности в  отборе больных и  в  лабораторном 
контроле, которой отличаются РКИ. 

Тактика применения блокаторов РААС у  лиц 
с ХСН при низкой ФВ ЛЖ в сочетании с ДНП должна 
быть особенно осторожной. В  начале лечения 
иАПФ/сартаны (возможно — и сочетание валсартан/
сакубитрил) целесообразно начинать в  низкой дозе, 
затем медленно титровать до  целевой (указанной 
в  современных отечественных и  международных 
Рекомендациях) дозы [1‑3, 37], при регулярном (перед 
каждым визитом, т. е. не реже 1 раза в 2 нед.) контроле 
уровней калия и  СКФ. После подбора дозы иАПФ/ 
сартана и β‑АБ, у лиц с СКФ >30 мл/мин и уровнями 
калия крови ≤5,0  ммоль/л приемлемо добавление 
к лечению АМР. Необходимо исключить (разъяснив 
это больному) употребление препаратов калия, 
калий‑содержащих заменителей соли; избегать упо‑
требления пищевых продуктов, богатых калием; све‑
сти к  минимуму прием препаратов, повышающих 
риск развития гиперкалиемии (например, нестероид‑
ных противовоспалительных препаратов).

Сложность лечебного режима
Лица, имеющие сочетание ХСН и  СД2, обычно 

требуют назначение лечебной программы, состоящей 
из  многих компонентов, воплощение которой во 
многих случаях представляет сложность для боль‑
ного. Так, для достижения адекватного гликемиче‑
ского контроля больной получает от врача рекомен‑
дации, включающие выбор пищевого рациона, уров‑

 ня физической активности, контроль массы тела 
и эмоциональных стрессов, мониторинг уровня гли‑
кемии, прием сахароснижающих препаратов; особое 
внимание будет обращено на  необходимость сохра‑
нения приверженности ко  всем этим советам. 
В добавление к этому, наличие ХСН повлечет за собой 
рекомендации по  ограничению приема поваренной 
соли и жидкости, а также по применению нескольких 
необходимых препаратов. Сложность предписаний 
часто приводит к  тому, что даже мотивированные 
и аккуратные больные в качестве ведущих выделяют 
некоторые из  них в  ущерб другим (например, тща‑
тельно контролируют уровни гликемии, оставляя без 
внимания массу тела, и др.), что снижает эффектив‑
ность лечения. По  мере нарастания тяжести ХСН 
главенство в  глазах больного получают подходы 
именно к ее лечению, а диабетическая составляющая 
лечебного режима уходит на второй план. Это требует 
от  лечащих врачей грамотного создания индивиду‑
альной выполнимой лечебной программы, предусма‑
тривающей учет всех необходимых приоритетов; 
постоянного доброжелательного разъяснения и конт‑
 роля [1‑3, 37, 38]. 

Перспективы
Проблема сочетания ХСН и СД2 обширна и тре‑

бует продолжения изучения. Среди нерешенных 
можно выделить такие вопросы, как (1) обратимость 
диабетической кардиомиопатии; (2) оптимальный 
целевой уровень HbA

1C
 для лиц с разными стадиями 

ХСН; (3) безопасность сахароснижающих средств 
у лиц с СД2 и высоким сердечно‑сосудистым риском, 
в т. ч. препаратов сульфонилмочевины (продолжается 
РКИ CAROLINA [20]) и иДПП‑4 (РКИ MEASURE‑
HF [39]); (4) возможность улучшения прогноза 
на фоне использования сахароснижающих препара‑
тов при ХСН с  низкой и  сохранной ФВ ЛЖ (РКИ 
EMPEROR, DAPA‑HF, SOLOIST‑WHF [40]); (5) вы ‑
бор сахароснижающих средств для лиц с ХСН и тяже‑
лой ДНП (РКИ DAPA‑CKD, EMPA‑KIDNEY [41]); 
(6) выбор предпочтительного β‑АБ и АМР при ХСН 
и СД2; (7) особенности лечебной тактики при деком‑
пенсации СН у больных с диабетом. 

Поскольку и ХСН, и СД2 являются хроническими 
прогрессирующими заболеваниями, для оптималь‑
ного их контроля требуется объединение усилий 
не только врачей различных специальностей (мульти‑
дисциплинарный подход  — эндокринологи, кардио‑
логи, нефрологи и др.), но также, что особенно важно, 
и  самих больных, и  членов их семей (что обознача‑
ется как интегративный подход).

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Основные подходы к диагностике и лечению острого коронарного синдрома во время пандемии 
новой коронавирусной инфекции COVID-19

Намитоков А. М.1, Ишевская О. П.2, Фетисова В. И.2, Космачёва Е. Д.1, Порханов В. А.1

Пандемия новой коронавирусной инфекции COVID-19 охватила более 180 
стран мира. Одна из  уязвимых когорт населения  — пациенты с  сердечно-
сосудистыми заболеваниями. Отмечается особый патогенез воздействия 
вируса на  организм и  многообразие клинических проявлений COVID-19, 
а  также сложности с  ранней диагностикой. Другими неразрешенными про-
блемами являются вопросы маршрутизации, хирургического и терапевтиче-
ского лечения больных с  COVID-19 и  другими соматическими патологиями. 
В отсутствии четко прописанных алгоритмов и рекомендаций лечение боль-
ных с  острым коронарным синдромом (ОКС) в  разных странах мира осу-
ществляется по-разному. Много спорных вопросов вокруг лекарственного 
взаимодействия препаратов для лечения острых форм ишемической 
болезни сердца и препаратов для лечения COVID-19. Основываясь на имею-
щихся данных, отражены основные тенденции общего подхода в понимании 
организационных и  лечебных мероприятий при оказании помощи больным 
с ОКС в период пандемии COVID-19.
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Diagnosis and treatment of acute coronary syndrome during the novel coronavirus infection COVID-19 
pandemic

Namitokov A. M.1, Ishevskaya O. P.2, Fetisova V. I.2, Kosmacheva E. D.1, Porkhanov V. A.1

The novel coronavirus infection COVID-19 pandemic has spread to more than 180 
countries. Cardiovascular patients belong to one of the susceptible population 
cohorts. There is a peculiar pathogenesis and variety of clinical manifestations of 
COVID-19, as well as difficulties with early diagnosis. Other unresolved issues are 
routing, surgery and therapy of such patients and comorbidities. Due to absence of 
well-defined algorithms and guidelines, the treatment of patients with acute coro-
nary syndrome (ACS) in different countries is carried out differently. Interactions 
between antiviral and coronary artery disease medications are also not completely 
clear. Based on the available data, the main organizational and therapeutic 
approaches for ACS during the COVID-19 pandemic are reflected.

Key words: acute coronary syndrome, COVID-19.

Relationships and Activities: not.

1S. V. Ochapovsky Regional Clinical Hospital № 1, Krasnodar; 2Kuban State Medical 
University, Krasnodar, Russia.

Namitokov A. M.* ORCID: 0000-0002-5866-506X, Ishevskaya O. P. ORCID: 0000-
0003-0013-1425, Fetisova V. I. ORCID: 0000-0003-1468-5074, Kosmacheva E. D. 
ORCID: 0000-0001-8600-0199, Porkhanov V. A. ORCID: 0000-0003-0572-1395.

Received: 20.04.2020 Revision Received: 24.04.2020 Accepted: 24.04.2020

For citation: Namitokov A. M., Ishevskaya O. P., Fetisova V. I., Kosmacheva E. D., 
Porkhanov V. A. Diagnosis and treatment of acute coronary syndrome during the 
novel coronavirus infection COVID-19 pandemic. Russian Journal of Cardiology. 
2020;25(4):3854. (In Russ.)
doi:10.15829/1560-4071-2020-3854



87

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Конец 2019‑начало 2020гг в мире ознаменовались 
распространением новой коронавирусной инфекции 
(COVID‑19), поставившей перед мировым медицин‑
ским сообществом ряд сложных и порой неразреши‑
мых задач. Беспрецедентные меры профилактики, 
переоснащение и  перепрофилирование стациона‑
ров, а  также введение карантина и  самоизоляции 
населения многих стран мира привели к определен‑
ным успехам. Однако об окончании пандемии и про‑
гнозах на  ближайшие годы говорить в  настоящий 
момент не приходится.

Одним из  важных и  сложных аспектов работы 
системы здравоохранения для стран, вплотную 
столкнувшихся с COVID‑19, стала задача сохранения 
работоспособности экстренных служб, отвечающих 
за лечение пациентов с острым коронарным синдро‑
мом (ОКС). Из  имеющихся литературных источни‑
ков известно, что сердечно‑сосудистые заболевания 
занимают важную роль в пандемии COVID‑19 и этому 
факту есть несколько объяснений:

1) вне зависимости от  наличия вирусной панде ‑ 
мии люди продолжают болеть ишемической болезнью 
сердца (ИБС), в т. ч. ее острыми формами;

2) факторы риска ИБС и артериальной гипертен‑
зии — диабет, ожирение, хроническая обструктивная 
болезнь легких, а также сама по себе ИБС являются 
важнейшими факторами, обусловливающими тяже‑
лое течение COVID‑19 [1‑3];

3) имеются данные, свидетельствующие о  разви‑
тии сердечно‑сосудистой патологии de novo у пациен‑
тов с COVID‑19 [3‑5];

4) применяемые в  настоящее время лекарствен‑
ные препараты для борьбы с  COVID‑19 обладают 
известным кардиотоксическим эффектом;

5) неоднозначное отношение в  кардиологичес ‑
ком сообществе относительно безопасности приме‑
нения препаратов, влияющих на  ренин‑ангиотен‑
зин‑альдостероновую систему: ингибиторам ангио‑
тензинпревращающего фермента (АПФ) и сартанам.

В данной статье предлагается обзор имеющейся 
информации по  маршрутизации, лечению и  наблю‑
дению больных с ОКС в эпоху пандемии COVID‑19.

Патогенетическое влияние вируса
Коронавирус, связанный с  тяжелым острым ре ‑

спираторным синдромом (SARS‑CoV‑2), принадле‑
жащий к бета‑типу коронавируса (CoV‑2), проникает 
в  клетку путем связывания с  цинковой пептидазой 
АПФ‑2 [6]. АПФ‑2 экспрессируется как в  легких 
(в большом количестве), так и в других органах, таких 
как сердце, эпителий кишечника, эндотелий сосудов, 
почки, что объясняет развитие полиорганной дис‑
функции у некоторых заболевших [7, 8]. 

Существует гипотеза, что ингибиторы АПФ и бло‑
каторы рецептора к  ангиотензину II могут повышать 
восприимчивость к  вирусу и  тем самым вызывать 

тяжелое течение вирусной инфекции [3]. По  сведе‑
ниям других авторов, данная группа препаратов может 
оказывать защитное действие на  легкие [9]. Так как 
на  настоящий момент нет единого мнения по  этому 
вопросу, лечение ингибиторами АПФ/сар танами 
по показаниям рекомендовано продолжать [10]. 

Однако не только блокаторы ренин‑ангиотензино‑
вой системы могут интенсифицировать инвазию 
вируса. Существует еще одна гипотеза, что часто при‑
меняемые в  кардиологии ингибиторы гидроксимети‑
лглутарил‑КоА‑редуктазы (статины) также могут спо‑
собствовать инфицированию [11]. Вирус проникает 
в  клетку путем рецептор‑опосредованного эндоци‑
тоза, слияния собственной оболочки вируса с липид‑
ным бислоем клеточной мембраны. Обнаружено, что 
данный процесс происходит в области липидных рафт 
(зоны максимальной концентрации липидов) [12‑14]. 
Блокирование статинами синтеза эндогенного холе‑
стерина приводит к  компенсаторному увеличению 
концентрации рецепторов липопротеинов низкой 
плотности на  клеточных мембранах для увеличения 
поглощения экзогенного холестерина [15]. По мнению 
авторов, усиленное включение холестерина в  мем‑
браны увеличивает площадь липидных рафт, а значит 
ведет к  облегчению инвазии для SARS‑CoV‑2 [11]. 
Другие авторы также проводят параллель между стра‑
нами, достигшими наиболее высокого уровня приема 
статинов среди населения (Франция, Германия, Ита‑
лия, Испания, США), и странами, где прием статинов 
не  так распространен, например, Индия (статины 
принимают только 50% тех, кому они показаны) [16]. 
Так как у  лиц, страдающих сердечно‑сосудистыми 
заболеваниями, чаще отмечается тяжелое течение 
инфекции, а  “страны‑лидеры” по  числу инфициро‑
ванных и умерших от COVID‑19 составляют в большей 
степени развитые, где уровень приема статинов высок, 
данная гипотеза имеет место быть. Требуются даль‑
нейшие исследования в этом направлении для опреде‑
ления дальнейшей тактики в  ведении пациентов 
группы риска.

После инвазии SARS‑CoV‑2 и репликации проис‑
ходит прямое повреждение клеток организма, кото‑
рые высвобождают в большом количестве провоспа‑
лительные цитокины: интерлейкины 1‑6, эндотели‑
альный фактор адгезии, фактор некроза опухоли, 
гранулоцитарный колониестимулирующий фактор, 
интерферон и другие [17]. Все это приводит к гипер‑
активации иммунной системы и развитию “цитоки‑
нового шторма”, который, в  свою очередь, ведет 
к  повреждению (с дальнейшим апоптозом) кардио‑
миоцитов, нестабильности атеросклеротической 
бляшки, а  значит предрасполагает к  сердечно‑сосу‑
дистым событиям [17, 18]. Гипоксемия, вызываемая 
поражением легких, приводит к накоплению в крови 
свободных радикалов, лактата и других метаболитов, 
что ведет к повышенной нагрузке на сердечно‑сосу‑
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дистую систему и может приводить к декомпенсации 
состояния у  лиц с  хроническими заболеваниями 
серд  ца [19]. Стресс‑индуцированный выброс в кровь 
катехоламинов, закономерно возникающий в  ответ 
на  вирусную нагрузку, в  свою очередь, может нега‑
тивно влиять на  функцию сердца, приводя к  вазо‑
спазму, нарушению перфузии миокарда, а также жиз‑
неугрожающим аритмиям и  внезапной сердечной 
смерти [20]. 

Исходя из  вышеперечисленного, пациенты с  со ‑
путствующей сердечно‑сосудистой патологией отно‑
сятся к  очень высокому риску тяжелого течения 
инфекции и  смерти. Согласно опыту иностранных 
коллег, спектр поражения сердечно‑сосудистой сис‑
темы при COVID‑19 включает миокардит, ОКС, нару‑
шения ритма, сердечную недостаточность и  кардио‑
генный шок [21, 22]. 

Одним из  ключевых аспектов патогенеза ОКС 
является тромбоцитарное звено гемостаза. Согласно 
результатам ряда исследований, пациенты с тяжелой 
пневмонией имеют склонность к тромбоцитопении, 
а значит к высокому риску кровотечений. По данным 
одного метаанализа 9 исследований, включившего 
данные 1779 пациентов с  COVID‑19, было обнару‑
жено значимое снижение числа тромбоцитов у паци‑
ентов с  тяжелым течением вирусной инфекции 
по сравнению с остальными формами [23]. Механизм 
тромбоцитопении в  данном случае представляется 
мультифакторным и  свидетельствует о  развитии 
тяжелой органной дисфункции, выраженных нару‑
шений гемопоэза, сосудистой коагулопатии, часто 
приводящей к  синдрому диссеминированного вну‑
трисосудистого свертывания [24]. По данным другого 
исследования, 71,4% умерших пациентов отвечали 
критериям диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания, развившегося на  фоне COVID‑19 [25]. 
Актуальный̆ ретроспективный̆ анализ 449 клиниче‑
ских случаев тяжелого течения COVID‑19 показал, 
что в  подгруппах пациентов с  коагулопатией или 
со  значимым повышением уровня Д‑димера (более 
чем в 6 раз по сравнению с референтными значени‑
ями) введение в профилактической дозе низкомоле‑
кулярного гепарина >7 дней уменьшало 28‑дневную 
летальность [26]. 

Миокардиальное повреждение, определяемое по по  ‑ 
вышению кардиоспецифических ферментов, может 
развиться как вследствие ишемии, так и неишемиче‑
ского процесса, включая миокардит [27‑29]. Положи‑
тельный тест на  тропонин описан у  значительной 
части пациентов с COVID‑19, причем уровень повы‑
шения отличался среди выживших и  впоследствии 
умерших. В метаанализе из 4 исследований, включав‑
шем 341 пациента, среди которых тяжелое течение 
наблюдалось у  36% (123), уровни тропонина I были 
выше у пациентов с тяжелым течением болезни (25,6, 
95% доверительный интервал (ДИ) 6,8‑44,5) [30]. 

Интересно также, что количественный показатель 
фермента оставался на  одном уровне у  выживших, 
в то время как у умерших пациентов наблюдался его 
рост в  геометрической прогрессии. Значительное 
повышение тропонина наблюдалось за  неделю 
до наступления летального исхода [3]. Также сообща‑
ется, что сопутствующие изменения на  электрокар‑
диограмме (ЭКГ) и  эхокардиографии (ЭхоКГ) ассо‑
циируются с более тяжелым течением и худшим про‑
гнозом: у  7‑17% госпитализированных пациентов 
отмечались вышеописанные изменения [4, 27, 31], 
при  чем значимо чаще они встречаются у  нуждаю‑
щихся в интенсивной терапии (22,2% vs 2,0%, p <0,001), 
а также среди умерших пациентов (59% vs 1%, p<0,0001) 
[27, 32]. 

Однако нет точных сведений, что подобный про‑
цесс является следствием прямого повреждения мио‑
карда вирусом или развивается в  результате систем‑
ной реакции организма. 

По данным Qing D, et al., среди 112 случаев COVID‑
19, средний возраст которых составил 65 лет, у 12,5% 
(14) присутствовала клиника миокардита. На момент 
поступления у большинства пациентов значение сер‑
дечного тропонина I было в нормальном диапазоне, 
а повышение маркера во время стационарного лече‑
ния наблюдалось у 37,5%. Лишь у 8,9% (10) наблюда‑
лись признаки поражения миокарда по  данным 
инструментальных методов. Из  них 6 были исклю‑
чены из  исследования, так как снижение сердечной 
функции могло быть связано с существовавшей ранее 
патологией сердца, как хроническая сердечная недо‑
статочность, вызванная ИБС, гипертрофическая кар‑
диомиопатия; у 1 пациента данные признаки объяс‑
нялись течением острого инфаркта миокарда (ИМ), 
развившегося на 4‑й день госпитализации. Гидропе‑
рикард (6,2±1,1 мм) и легочная гипертензия наблюда‑
лись у 22 и 15 пациентов, соответственно, и объясня‑
лись вовлечением сердца в  системный патологиче‑
ский процесс и  тяжелым поражением легких. Хотя 
в  данном исследовании не  использовалась биопсия 
и  магнитно‑резонансная томография для подтвер‑
ждения миокардита, по данным ЭКГ и ЭхоКГ у боль‑
шинства пациентов не было отмечено миокардиаль‑
ной дисфункции, что говорит в  пользу вторичного 
вовлечения сердца в  случае развития полиорганной 
недостаточности, нежели о  прямом повреждении 
миокарда SARS‑CoV‑2 [33]. 

Организационные вопросы ведения больных с ОКС 
в период пандемии

Первый опыт лечения больных с COVID‑19 прио‑
брел Китай. В одном из госпиталей провинции Ухань 
специалистами был разработан локальный алгоритм, 
позволяющий разделять инфекционные потоки заве‑
домо больных, подозрительных на инфекцию и здо‑
ровых пациентов с  ОКС с  подъемом сегмента ST 
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(ОКСпST) [34] (рис. 1). Обращает на себя внимание, 
что несмотря на  наличие диагноза ОКСпST авторы 
предлагают сначала сбор эпидемиологического анам‑
неза, выполнение термометрии, компьютерной томо‑
графии (КТ) органов грудной клетки и  экспресс‑
теста на наличие у больного SARS‑CoV2, а лишь затем 
принятие решения о  реваскуляризации миокарда. 
Коллеги объясняют это стремлением в первую очередь 
обеспечить максимальную защиту медперсонала. 

Если у  пациента есть подтвержденный диагноз 
COVID‑19, либо высока ее вероятность, то  пациент 
попадает в  изоляционный блок. Пациентам с  тяже‑
лой пневмонией авторы предлагают консервативное 
лечение, без какой‑либо хирургической или фарма‑
кологической реваскуляризации миокарда, оставляя 
лишь возможность выполнения чрескожного коро‑
нарного вмешательства (ЧКВ) в отдаленном периоде 
при стабилизации состояния. 

В случае отсутствия признаков тяжелой пневмо‑
нии определяющим тактику фактором становится 

промежуток времени с момента наступления симпто‑
мов. Если прошло >12 ч и  у  пациента сохраняются 
критерии высокого риска: нестабильная гемодина‑
мика, сохраняющиеся симптомы или жизнеугрожаю‑
щие нарушения ритма сердца,  — то  такой пациент 
транспортируется в  рентген‑операционную для вы ‑
полнения неотложного ЧКВ. В случае, когда от нача‑ 
ла симптомов прошло <12 ч, предпочтительная так‑
тика отдается тромболитической терапии (ТЛТ). 
И лишь при наличии противопоказаний к ТЛТ или 
ее неэффективности рассматривается возможность 
проведения ЧКВ. Таким образом, при пневмонии 
общая стратегия предполагается максимально кон‑
сервативной.

У пациентов без подозрения на COVID‑19 тактика 
ведения также максимально консервативна: ЧКВ 
выполняется только при отсутствии временных воз‑
можностей для ТЛТ или ее неэффективности, при‑
чем также в  отдельной изолированной рентген‑опе‑
рационной. Фактически разница между ведением 

Оценка риска:
1. Сохраняющиеся симптомы
2. Гемодинамически нестабильный
3. Жизнеугрожающие аритмии

Оценка риска:
1. Сохраняющиеся симптомы
2. Гемодинамически нестабильный
3. Жизнеугрожающие аритмииДа

Нет

Нет

Нет

ТЛТ

Соответствующие
критерии реперфузии 

Продолжение лечения
в изолированной палате

Плановое ЧКВ после
излечения пневмонии

Консервативное лечение
в изолированной палате, плановое ЧКВ
после излечения пневмонии

Перевод в рентгеноперационную
с соблюдением защитных мер,
выполнение экстренного ЧКВ Продолжение

лечения в БРИТ,
плановое ЧКВ

Соответствующие
критерии
реперфузии

Пневмония тяжелой 
степени тяжести

Предполагаемый или подтвержденный COVID-19 Временно исключенный COVID-19

Продолжение лечения в БРИТ,
плановое ЧКВ

Продолжение лечения 
в БРИТ

Перевод в рентгеноперационную
с соблюдением защитных мер,
выполнение экстренного ЧКВ

Да

Да

Анамнез заболевания, температура тела, КТ ОГК, мазок из носоглотки, общий анализ крови

Нет
Прием в изолированную палату,
мультидисциплинарный подход
к оценке объективного статуса

ОКСспST >12 ч Да

Противопоказания
к ТЛТ

Противопоказания
к ТЛТ

Да Нет

ДаНет

ТЛТ в БРИТ

Нет Да

ДаНет ОКСспST >12 ч

Да Нет

ОКСпST

Рис. 1. Схема лечения ОКС с подъемом сегмента ST.
Сокращения: БРИТ — блок реанимации и интенсивной терапии, КТ — компьютерная томография, ОКСпST — острый коронарный синдром с подъемом сегмента 
ST, ТЛТ — тромболитическая терапия, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство. 
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двух потоков пациентов сводится к месту их дальней‑
шего наблюдения: изолированный блок для пациен‑
тов с  подозрением/подтвержденной инфекцией 
и обычный блок интенсивной терапии для неинфи‑
цированных.

Данная стратегия имеет свои положительные 
последствия. В  первую очередь, это максимально 
раннее разделение потоков больных, изоляция эпи‑
демиологически опасных и  минимизация контакта 
с  дополнительным (помимо реаниматологов) меди‑
цинским персоналом. С  другой стороны, снижение 
количества ЧКВ способно увеличить непосредствен‑
ную и отдаленную летальность от ИМ. Среди отрица‑
тельных последствий также стоит отметить снижение 
скорости получения пациентами помощи в условиях 
пандемии COVID‑19. Если в  случае инфицирован‑
ного пациента с  пневмонией вынужденное промед‑
ление может не сказаться на без того тяжелом состоя‑
нии пациента, то в случае поступления неинфициро‑
ванного больного с  острым ИМ любые задержки 

могут приводить к  ухудшению прогноза даже при 
исполнении полного протокола оказания помощи. 
Так, врачами из  Гонконга было выполнено ретро‑
спективное исследование, где сравнивались вре‑
менные интервалы оказания помощи пациентам 
с  ОКСпST, подвергшимся коронароангиографии 
(КАГ) с  последующим выполнением первичного 
ЧКВ, за  период февраль 2018‑январь 2019гг (n=108) 
и  январь‑февраль 2020г (n=7) в  условиях действия 
инфекционного протокола. Среднее время с момента 
появления симптомов до  обращения в  медицинское 
учреждение составило 318 мин (vs 82,5 мин в  2018‑
2019гг), дверь‑баллон  — 110 мин (84,5 мин), время 
рентген‑операционная‑баллон — 33 мин (20,5 мин). 
Все пациенты оказались COVID‑19‑отрицательными 
[35]. Временные задержки объясняются страхом 
пациента обращения в  медучреждение в  условиях 
эпидемии, дополнительной затратой времени на сбор 
эпидемиологического анамнеза, выполнение рент‑
гена грудной клетки при поступлении, надевание 

Предполагаемый ОКСбпST

Стратификация риска
по шкалам TIMI и GRACE

Высокий риск
инфицирования

COVID

Лабораторный тест
на COVID-19

Отрицательный
результат 

на наличие COVID-19

Высокий риск
ОКСбпST

Начать медикаментозную терапию:
1. Кислородотерапия
2. Антиагрегантная терапия
3. Вазодилататоры

Скрининговое исследование
на COVID-19

Да

Да

Да

Госпитализация в БРИТ

Дальнейшее
наблюдение
у кардиолога

Рассматривать инвазивную
тактику лечения в соответсвии

с предполагаемым риском

Транспортировка пациента в назначенный
медицинский центр, принимающий пациентов

с COVID-19

Нет

Нет

Нет

Рис. 2. Схема лечения ОКС без подъема сегмента ST.
Сокращения: БРИТ — блок реанимации и интенсивной терапии, ОКСбпST — острый коронарный синдром без подъема сегмента ST.
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защитного костюма персоналом рентген‑операцион‑
ной, а  также трудности работы хирурга в  условиях 
индивидуальной защиты 3‑го уровня (особенно 
дополнительные перчатки). Последний фактор также 
может создавать технические трудности и  увеличи‑
вать риск перипроцедурных осложнений. 

При наличии у  пациента ОКС без подъема сег‑
мента ST группа авторов из  Peking Union Medical 
College Hospital под руководством Zhi‑Cheng J [36] 
рекомендует следующую тактику ведения (рис. 2). 
Стратегия лечения по мнению авторов должна осно‑
вываться на  стратификации риска согласно шкалам 
GRACE и  TIMI, а  также как можно более раннему 
выявлению или исключению наличия у  пациента 
COVID‑19. Место для выполнения ЧКВ остается 
только тем случаям, когда имеется очень высокий 
риск.

Также авторы отмечают, что в случае возникнове‑
ния ИМ у  пациента с  COVID‑19‑ассоциированной 
пневмонией, следует считать это ИМ 2 типа. Согласно 
данным Wang D, et al., ~7% пациентов с  COVID‑19 
имеют острое повреждение миокарда, которое необ‑
ходимо интерпретировать как ИМ 2 типа, либо 
острый миокардит [37]. Поэтому крайне важно, 
чтобы у пациентов с предполагаемым диагнозом ОКС 
без подъема сегмента ST в  дифференциально‑диа‑
гностический ряд включались другие возможные 
причины болевого синдрома в грудной клетке: легоч‑
ная эмболия, миокардит, диссекция аорты.

По всей видимости, идеальным является вариант, 
когда стационар, занимающийся лечением больных 
с  COVID‑19, имеет отдельный блок, включающий 
в себя реанимационные койки, обсервацию, аппарат 
КТ и отдельную рентген‑операционную. Желательно, 
чтобы потоки инфицированных и  неинфицирован‑
ных пациентов не пересекались в одной и той же опе‑
рационной, даже после ее дезинфекции.

Отдельные особенности течения ОКС при COVID-19
Для лучшего понимания, а также систематизации 

знаний о подходах к диагностике и лечению пациен‑
тов с COVID‑19 и сердечно‑сосудистыми заболевани‑
ями в настоящее время Европейским обществом кар‑
диологов запущен регистр [38]. Регистр предлагает 
комплексный инструмент, который облегчает едино‑
образный сбор данных пациентов, инфицированных 
SARS‑CoV‑2. Собирая информацию в  реестре стан‑
дартизированным образом, авторы надеются, что эта 
инициатива поможет лучше понять, во‑первых, ча ‑
стоту и  характер сердечно‑сосудистых осложнений 
у  пациентов с  COVID‑19 и,  во‑вторых, уязвимость 
и клиническое течение COVID‑19 у пациентов с ос ‑
новным сердечно‑сосудистым заболеванием.

На сегодняшний день сведения ограничиваются 
отдельными клиническими случаями. К  особенно‑
стям ОКС в  контексте COVID‑19 может быть отне‑

сена как типичная клиника ОКС и отсутствие гемо‑
динамически значимых стенозов коронарных арте‑
рий, так и тромбоз, а иногда и спонтанная диссекция 
коронарной артерии. Так, во  Франции описан слу‑
чай, когда у мужчины 55 лет, страдающего атероскле‑
розом периферических артерий, на  второй день 
госпитализации по  поводу COVID‑19‑подтвержден‑
ной пневмонии возникли типичные ангинозные 
боли, сопровождающиеся признаками ишемии 
на ЭКГ, без локальных гипокинезов и с нормальной 
фракцией выброса по данным ЭхоКГ. На КАГ выяв‑
лена диссекция правой коронарной артерии, по всей 
видимости, возникшая в результате интрамурального 
кровоизлияния на фоне пневмонии [39]. 

Также важно отметить пересекающиеся симпто‑
 мы ОКС и  COVID‑19. Хотя считается, что для 
COVID‑19 характерна манифестация респиратор‑
ными нарушениями, в Италии описан случай, когда 
пациентка поступила в приемное отделение с болью 
в  груди. У  нее была обнаружена девиация сегмента 
ST на  ЭКГ, но  по данным выполненной КАГ не  бы‑ 
ло выявлено гемодинамически значимых стенозов 
коронарных артерий. Позже у  нее была диагности‑
рована пневмония, тест на  COVID‑19 дал положи‑
тельный результат [40]. 

Лекарственная терапия COVID-19: взаимодействия 
и кардиотоксичность

По‑прежнему нет доказанной специфической 
терапии COVID‑19, однако имеющиеся противови‑
русные препараты продолжают исследоваться и при‑
меняться у  пациентов с  тяжелым течением SARS‑
CoV‑2‑подтвержденной пневмонии. В  связи с  этим 
кажется важным рассмотреть данную группу с точки 
зрения кардиотоксичности и взаимодействия с анти‑
тромботическими препаратами, применяющимися 
в лечении кардиологических пациентов.

По механизму действия, рибавирин и  ремдесивир 
связывают активный участок РНК‑зависимой РНК‑
полимеразы у SARS‑CoV‑2 [41], в то время как лопина‑
вир/ритонавир ингибирует репликацию РНК вируса 
[42]. Рибавирин и лопинавир/ритонавир ранее исполь‑
зовались для лечения гепатита С  и  ВИЧ‑инфекции, 
соответственно [43]. О  кардиотоксичности рибави‑
рина на настоящий момент нет подтвержденных дан‑
ных, а вот лопинавир/ритонавир может удлинять PR‑ 
и QT‑интервалы, особенно, у предрасположенных лиц 
(страдающих синдромом удлиненного QT или прини‑
мающих препараты, удлиняющие QT) [44]. 

Лопинавир/ритонавир также может влиять на ак‑ 
тивность ингибиторов P2Y

12
 рецепторов путем инги‑

бирования CYP3A4, что проявляется снижением 
плазменной концентрации активных метаболитов 
клопидогрела и  прасугрела [45, 46] и  увеличением 
концентрации в  крови тикагрелора [47]. Принимая 
во  внимание увеличение риска кровотечения при 
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совместном приеме тикагрелора и препарата лопина‑
вир/ритонавир, специалисты США и Канады предла‑
гают рассмотреть вариант перехода на  другой анти‑
тромбоцитарный препарат в соответствии со схемами 
переключения между антиагрегантами [48]. Учитывая 
опасения, что клопидогрел не  сможет поддерживать 
достаточный уровень антитромбоцитарной активно‑
сти, рекомендован прием прасугрела у таких пациен‑
тов [45, 46]. В  случае наличия противопоказаний 
к  прасугрелу (предшествующее острое нарушение 
мозгового кровообращения, низкая масса тела или 
активное кровотечение), рекомендуется рассмотреть 
альтернативный вариант антитромбоцитарной тера‑
пии под контролем агрегации тромбоцитов. 

Что касается применения оральных антикоагу‑
лянтов при лечении препаратом лопинавир/ритона‑
вир, следует избегать совместного использования 
апиксабана, либо уменьшать дозу в 2 раза, дабигатран 
не  рекомендован при нарушении функции почек, 
ривароксабан противопоказан [49‑51]. При приеме 
варфарина и  ингибиторов протеазы показан частый 
контроль международного нормализованного отно‑
шения с  соответствующей коррекцией дозы варфа‑
рина, особенно, после начала, прекращения приема 
или изменения дозы ингибиторов протеазы [52]. 

Было отмечено, что статины также вступают 
во  взаимодействие с  комбинацией лопинавир/рито‑
навир, что ведет к повышению плазменной концент‑
рации статина и  может приводить к  миопатии при 
совместном приеме. Ловастатин и симвастатин про‑
тивопоказаны при приеме препарата лопинавир/рито‑
навир из‑за высокого риска рабдомиолиза. Другие 
статины, включая аторвастатин и  розувастатин, 
должны быть назначены в низкой дозе [44]. 

Ремдесивир, использовавшийся во  время эпиде‑
мии Эбола, в настоящее время применяемый у паци‑
ентов с  COVID‑19, не  продемонстрировал лекар‑
ственных взаимодействий и  сердечно‑сосудистой 
токсичности [53]. 

Наш опыт в организация помощи пациентам с ОКС 
в период пандемии COVID-19

Хотелось бы представить опыт подготовки нашего 
стационара к  приему пациентов с  COVID‑19 при 
необходимости оказания экстренной помощи 
по ОКС. Наша больница — “Научно‑исследователь‑
ский институт  — Краевая клиническая больница 
№  1” является крупнейшим лечебным учреждением 
Краснодарского края, располагая фондом в 1700 коек, 
220 из  которых  — реанимационные. В  рамках про‑
граммы перепрофилирования лечебных учреждений 
нами были учтены подходы к сортировке и изоляции 
пациентов с  подозрением на  COVID‑19 (на момент 
написания статьи больница не  была переведена 
в  режим приема больных COVID‑19). Все машины 
скорой медицинской помощи (СМП) при пересече‑

нии территории стационара попадают на  сортиро‑
вочный пункт, где пациент осматривается врачом, 
проводится термометрия и  собирается эпидемиоло‑
гический анамнез. Если пациент представляет угрозу 
по COVID‑19 и в связи с тяжестью состояния не может 
быть транспортирован в другой инфекционный ста‑
ционар, то, минуя приемный покой, на  этой  же 
машине СМП он направляется в  специально выде‑
ленный обсервационный блок. Обсервационный 
блок оснащен инфекционным шлюзом, откуда паци‑
ент попадает на  реанимационную койку (всего их 
выделено 50), где основное лечение осуществляется 
бригадой дежурных реаниматологов. Помимо реани‑
мационных коек в обсервационном блоке предусмо‑
трено 200 коек на  верхних этажах обсервационного 
блока для наблюдения за  пациентами, которые 
не нуждаются в нахождении в условиях реанимации. 
Перемещение между этажами осуществляется по ‑
средством грузового лифта, шахта которого целиком 
находится в зоне обсервационного блока. При необ‑
ходимости пациенту выполняется КТ, а  также ЧКВ, 
кабинеты для которых входят в состав обсервацион‑
ного блока и  изолированы от  других пациентов. 
Также важно, что система вентиляции помещений 
данного блока стационара разобщена со  всеми 
остальными, “чистыми” блоками (не задействован‑
ными в лечении пациентов с COVID‑19). 

В том случае, если у пациента, находящегося вне 
обсервационного блока, возникает подозрение 
на наличие у него COVID‑19, то такой пациент немед‑
ленно транспортируется в обсервационный блок, при 
этом для минимизации инфицирования остальных 
частей стационара, находящихся на пути следования 
больного, используется транспортировочный бокс.

Все сотрудники больницы проходят неоднократное 
обучение по  правильному надеванию/снятию средств 
индивидуальной защиты и правилам работы в контами‑
нированной зоне. Блок оснащен всем необходимым 
оборудованием для автономной работы с  историями 
болезни. Вся медицинская документация, находящаяся 
в  обсервационном блоке, сканируется и  передается 
по внутрибольничной сети, оригиналы уничтожаются.

Узкие специалисты, необходимые для диагно‑
стики и  лечения пациентов в  обсервационном 
блоке  — кардиологи, рентген‑эндоваскулярные 
хирурги, специалисты ультразвуковой и  КТ‑диагно‑
стики попадают к пациенту в средствах индивидуаль‑
ной защиты после прохождения через инфекцион‑
ный шлюз. Весь медицинский персонал проходит 
полную санитарную обработку перед тем как поки‑
нуть обсервационный блок. Таким образом, нами 
достигнуто полное разобщение потоков инфициро‑
ванных и неинфицированных больных. 

На момент написания статьи (15.04.2020) анализ 
имеющейся информации не  дает четкого алгоритма 
о  маршрутизации, сортировке и  лечении больных 
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с ОКС по время пандемии COVID‑19. Большинство 
информации черпается из  одноцентровых наблюде‑
ний, отсутствуют рандомизированные и  многоцент‑
ровые исследования. Тем не  менее, накопленный 
опыт свидетельствует о наметившихся общих подхо‑
дах в понимании организационных и лечебных меро‑
приятий при оказании помощи больным с  ОКС. 
Можно выделить основные тренды:

1) минимизация инвазивного подхода, предпоч‑
тение отдается ТЛТ и  консервативному лечению 
у  пациентов с  подтвержденной либо подозреваемой 
SARS‑CoV2‑ассоциированной тяжелой пневмонией;

2) более тщательный контроль ЭКГ, особенно, 
интервала QT у  пациентов, принимающих лопина‑
вир/ритонавир (в т. ч. в комбинации с азитромицином);

3) предпочтение прасугрела в  качестве второго 
компонента двойной антитромбоцитарной терапии 
в случае выполнения ЧКВ; при консервативном под‑
ходе — вероятно необходимо отдавать предпочтение 
клопидогрелу;

4) дополнительная переоценка соотношения 
потенциальных рисков и пользы от приема оральных 
антикоагулянтов, предпочтение в  большинстве слу‑
чаев отдается низкомолекулярному гепарину в усло‑
виях стационара);

5) снижение доз, либо отмена статинов при необ‑
ходимости одновременного приема с  лопинавиром/
ритонавиром, предпочтение отдается аторвастатину 
и розувастатину.

Главным остается вопрос отдаленного прогноза 
при подобном подходе к  лечению ОКС. Очевидно, 
что в дальнейшем будет появляться все больше акту‑
альной информации, соответствующей принципам 
доказательной медицины, на  основании которой 
будут сформированы новые рекомендации по  веде‑
нию пациентов, перенесших ИМ.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Первичные ангиосаркомы сердца: современные методы диагностики и лечения 

Сарачан Д. А.1, Скребцов А. В.1, Захарьян Е. А.1, Собинов Д. С.2

Обзор литературы посвящен такому редкому заболеванию, как первичная 
ангиосаркома сердца. Для диагностики данного новообразования использу-
ются следующие методы визуализации: трансторакальная и чреспищеводная 
эхокардиография, компьютерная томография, позитронно-эмиссионная 
томография и магниторезонансная терапия. Для верификации диагноза про-
водится биопсия с цитологическими и иммуногистохимическими исследова-
ниями. Симптоматика данного заболевания неспецифична и  часто проявля-
ется только на поздних стадиях болезни, что приводит к значительному ухуд-
шению прогноза для жизни пациента. Лечение первичных ангиосарком 
требует комплексного подхода. Только в этом случае удаётся достичь увеличе-
ния продолжительности жизни пациентов. Основным методом лечения явля-
ется удаление опухоли с достижением резекции R0. В химиотерапии данного 
новообразования хороший результат показала неоадъювантная терапия 
с использованием таких препаратов, как доксорубицин и ифосфамид. Помимо 
этих препаратов используют циклофосфамид, антрациклин, винкристин 
и другие. На сегодняшний день перспективным является использование тар-
гетной терапии с применением иматиниба, сорафениба, пазопаниба и бева-
цизумаба. Однако результаты данной терапии требуют дальнейшего анализа. 
Также в  статье описываются другие методы терапии с  применением группы 
бета-адреноблокаторов и лучевого облучения. 

Ключевые слова: обзор литературы, опухоли сердца, эндотелиальные опу-
холи, ангиосаркома, первичная ангиосаркома сердца, диагностика, лечение.
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Primary cardiac angiosarcoma: modern methods of diagnosis and treatment

Sarachan D. A.1, Skrebtsov A. V.1, Zakharyan E. A.1, Sobinov D. S.2

The review is dedicated to such a rare disease as primary cardiac angiosarcoma 
(PCA). The following imaging methods are used for its diagnosing: transthoracic 
and transesophageal echocardiography, computed tomography, positron emission 
tomography and magnetic resonance imaging. To verify the diagnosis, a biopsy with 
cytological and immunohistochemical analysis is performed. The symptoms of PCA 
is non-specific and often manifests itself only in the late stages, which leads to 
a significant deterioration of prognosis. Treatment of PCA requires a multifaceted 
approach. It mainly involves the achievement of a curative resection (R0 resection). 
Regarding chemotherapy, neoadjuvant therapy with doxorubicin and ifosfamide is 
effective. In addition to these agents, cyclophosphamide, anthracycline, vincristine 
and others are used. Today, the use of targeted therapy with imatinib, sorafenib, 
pazopanib, and bevacizumab is promising. However, it requires further analysis. The 
article also describes other therapy methods using a beta-blockers and radiation 
exposure.

Key words: literature review, cardiac tumors, endothelial tumors, angiosarcoma, 
primary cardiac angiosarcoma, diagnosis, treatment.
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Первичные опухоли сердца являются исключи‑
тельно редкой патологией даже для специализирован‑
ных кардиохирургических центров [1]. Диагноз первич‑
ных опухолей сердца при вскрытии устанавливается 

приблизительно в одном случае на каждые 500 смертей 
от заболеваний сердечно‑сосудистой системы [2]. 

В 75% случаев новообразования сердца являются 
доброкачественными, из них 50‑90% занимают мик‑
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сомы [3, 4]. В 25% случаев диагностируются злокаче‑
ственные новообразования сердца, при этом наибо‑
лее часто встречаемыми являются саркомы, опреде‑
ляемые в  95‑98% случаев [5]. В  оставшихся 2‑5% 
случаев опухоль представляет собой неходжкинскую 
лимфому [6]. Из сарком наиболее распространенным 
подтипом является ангиосаркома, частота встречае‑
мости которой лежит в пределах 15‑40% [6]. При этом 
в  структуре всех первичных опухолей сердца доля 
ангиосарком составляет <10% [7]. 

Соотношение встречаемости заболевания у  муж‑
чин и женщин составляет 2:1 [2]. Данное новообразо‑
вание чаще всего диагностируют у пациентов в воз‑
расте от 20 до 65 лет (средний возраст — 40 лет) [8]. 

Наиболее распространенной локализацией опу‑
холевого процесса являются правые отделы сердца. 
В  75‑90% случаев вовлекается правое предсердие. 
При этом отмечается высокая частота инвазии опу‑
холи в  перикард [9]. Случаи вовлечения в  процесс 
левой половины сердца составляют <5% [10]. 

Ангиосаркома сердца считается первичной, если 
не  отмечается предшествующего опухолевого пора‑
жения мягких тканей, костей или подкожной жиро‑
вой клетчатки [10]. С  морфологической точки зре‑
ния, ангиосаркома представляет собой опухоль эндо‑
телиальной ткани. Она состоит из  сосудистых 
сплетений, которые образуют полости разных разме‑
ров. Также при этом наблюдаются участки некрозов 
и  кровоизлияний [10]. Опухоль характеризуется 
агрессивным ростом, частыми рецидивами и  мета‑
стазирует в 66‑89% случаев в легкие, печень, надпо‑
чечники, кости, мозг [11]. При этом метастатическое 
поражение сердца встречается в 20‑40 раз чаще, чем 
первичная локализация в тканях сердца [7].

Патогенез данного новообразования до  конца 
не  изучен. К  факторам риска относятся: хрониче‑
ский лимфостаз, радиационное облучение и воздей‑
ствие канцерогенов: винилхлорид, диоксид тория 
и мышьяк [8]. 

После появления в  литературе описания случаев 
ангиосаркомы сердца у  членов одной семьи, было 
высказано предположение о  возможной генетиче‑
ской предрасположенности к данному новообразова‑
нию [12, 13]. В  2015г была обнаружена мутация гена 
POT1 (protection of telomeres 1), изменения в котором 
обуславливают появления этого заболевания. Опи‑
саны результаты обследования членов 4 семей с нали‑
чием ангиосаркомы сердца у некоторых из них. У всех 
пациентов были выявлены идентичные изменения 
гена POT1 [14]. Известные ранее дефекты гена POT1 
заключались в удлинении теломер и появлении хро‑
мосомной нестабильности [15]. Однако изменения 
гена POT1 не  являются строго специфичными. Так, 
мутации зародышевой линии в гене POT1 были обна‑
ружены в  опухолях меланомы, глиомы, а  также при 
хроническом лимфолейкозе. Авторы рекомендуют 

рассматривать исследование гена POT1 как метод 
рутинной диагностики данных заболеваний [16].

В литературе описывается корреляция между син‑
дромом Ли‑Фраумени (Sarcoma Family Syndrome) 
и возникновением мягкотканных и остеогенных сар‑
ком [17]. Синдром Ли‑Фраумени  — редкое наслед‑
ственное генетически обусловленное заболевание, 
которое обусловлено мутацией гена TP53 с  ауто‑
сомно‑доминантным типом наследования. Тем не ме ‑
нее, в  литературе не  нашлось упоминаний о  том, 
что синдром Ли‑Фраумени коррелирует с  возник‑
новением ангиосарком сердца. Согласно исследо‑
ваниям Ognjanovic S, et al. (2011г), взаимосвязи 
между носителями мутации гена и  появлением 
ангиосарком нет [18]. 

Особенностью ангиосаркомы сердца является 
отсутствие специфической симптоматики, в резуль‑
тате чего диагноз часто устанавливается на поздних 
стадиях. Наиболее распространенным клиническим 
проявлением является одышка при физической 
нагрузке [19]. Также симптомами заболевания явля‑
ются потеря веса, аритмия, отёки нижних конечно‑
стей, боль в груди, кашель, пароксизмальная ночная 
одышка и  кровохарканье [20]. По  данным литера‑
туры, в  86% случаев ангиосаркома сердца дебюти‑
рует перикардиальным выпотом или правожелудоч‑
ковой сердечной недостаточностью из‑за обструк‑
ции полых вен или путей притока крови к  сердцу. 
При локализации новообразования в  правых отде‑
лах сердца гемодинамические нарушения не  выра‑
жены, что приводит к более позднему обнаружению 
и как следствие высоким рискам метастазирования 
[20]. И напротив, при левосторонних опухолях кли‑
нические признаки сердечной недостаточности 
появляются раньше, что способствует распознава‑
нию опухоли на  начальных стадиях. Тем не  менее, 
по  данным зарубежных авторов, выраженные кли‑
нические проявления сердечной недостаточности 
при первичной ангиосаркоме в подавляющем боль‑
шинстве случаев свидетель ствуют о  далеко зашед‑
шей стадии заболевания и  высоком риске метаста‑
зов [5]. Одним из  наиболее опасных осложнений 
ангиосаркомы сердца является некроз стенки мио‑
карда с дальнейшим разрывом сердца [21]. 

Диагностика
В реальной клинической практике постановка 

диагноза первичной ангиосаркомы сердца на раннем 
этапе заболевания является редким явлением. Неспе‑
цифическая симптоматика и низкая частота встреча‑
емости заболевания обусловливают то, что данное 
заболевание не включают в первичную дифференци‑
альную диагностику. Однако, в  связи с  усовершен‑
ствованием методов современной визуализации, 
выявляемость сердечных новообразований увеличи‑
лась [22].
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Для верификации диагноза проводится биопсия 
с  цитологическими и  иммуногистохимическими 
исследованиями. Гистологически, ангиосаркомы чаще 
всего являются высокодифференцированными вере‑
тенообразными эндотелиальными клетками с  опухо‑
левой атипией [23]. В  2016г Geller RL, et al. описали 
морфологическую картину при цитологическом иссле‑
довании [24]. Годом позже, в 2017г, Leduc C, et al. опи‑
сали специфические сосудистые маркеры эндотели‑
альных ангиосарком: ERG (avian v‑ets erythroblastosis 
virus E26 oncogene homolog), FLI‑1 (Friendly leukemia 
virus integration‑1), CD31, CD34 [25]. 

Цитологическое исследование перикардиальной 
жидкости при ангиосаркомах сердца является не ‑
надежным методом диагностики и  в  данном случае 
не  имеет практической значимости. Обнаружение 
опухолевых клеток является крайне редким даже при 
наличии признаков прорастания в перикард [26].

Эхокардиография (ЭхоКГ) является широко ис ‑
пользуемым методом диагностики новообразований 
сердца. Используют как трансторакальную, так и чрес  ‑
пищеводную ЭхоКГ. Как правило, диагностику на ‑
чинают с  трансторакальной эхокардиографии как 
более доступного метода при наличии 75‑процентной 
чувствительности в диагностике сердечных ангиосар‑
ком [27].

Чреспищеводная эхокардиография (ЧПЭхоКГ), 
в свою очередь, предоставляет более высокое разре‑
шение изображения и  лучшую визуализацию, что 
дает возможность получить более детальную инфор‑
мацию о  состоянии клапанов сердца, локализации 
опухоли и  распространении внутристеночной ин ‑
фильтрации, особенно, при расположении ново‑
образования в задних отделах сердца [28]. ЧПЭхоКГ 
относится к  полуинвазивным методам и  обладает 
97% чувствительностью в  диагностике кардиальных 
заболеваний [27, 28].

Типичными ЭхоКГ‑признаками сердечных сар‑
ком являются преимущественно неподвижное обра‑
зование с  широким основанием на  поверхности 
эндокарда; обширная инфильтрация миокарда, 
иногда с  трансмуральным переходом на  перикард. 
Опухоль обладает однородной эхогенностью с  глад‑
кими внутрисердечными границами [28].

В дополнение к  ЭхоКГ должны использоваться 
другие методы визуализации. Одним из них является 
компьютерная томография (КТ), которая даёт луч‑
шую визуализацию связанной с опухолью кальцифи‑
кации и  используется для получения более полного 
представления об анатомии опухоли и наличии мета‑
стазов [29]. В последние годы современная КТ стала 
конкурировать с такими методами как ЭхоКГ и маг‑
нитно‑резонансная терапия (МРТ). Однако КТ оста‑
ется лишь альтернативой для тех пациентов, у кото‑
рых по  различным причинам нет возможности про‑
вести МРТ сердца. 

Биопсия является самым информативным мето‑
дом для верификации у больных с сердечными ново‑
образованиями, но  инвазивный характер данного 
исследования не делает его наиболее предпочтитель‑
ным [23]. Именно МРТ сердца, являясь неинвазив‑
ным методом, дает наиболее достоверную и  инфор‑
мативную оценку состояния мягких тканей и, следо‑
вательно, обеспечивает исчерпывающей инфор‑ 
мацией о наличии и точном расположении опухоли, 
а также степени миокардиальной инфильтрации. Уже 
известны и описаны специфические МРТ‑признаки 
ангиосарком сердца: на  МРТ‑изображении данная 
опухоль обычно визуализируется как большое гетеро‑
генное образование, для которого характерны следу‑
ющие признаки: области в  виде “цветной капусты” 
(“caulif lower”)  — участки гипо‑, изо‑, гиперинтен‑
сивности, которые отражают наличие опухолевой 
ткани и  ее склонность к  изменениям геморрагиче‑
ского и  некротического характера, а  также признак 
“солнечных лучей” (“sunray”) — наличие перикарди‑
альной инфильтрации и др. [29, 30].

Распространенным методом исследования сер‑
дечных новообразований является позитронно‑
эмиссионная томография (ПЭТ‑КТ). Этот гибрид‑
ный метод позволяет изучить морфологию и метабо‑
лизм опухолей и может помочь в дифференциальной 
диагностике между доброкачественными и  злокаче‑
ственными процессами. Кроме того, он подходит для 
обнаружения отдаленных метастазов и может исполь‑
зоваться как диагностический метод у пациентов, уже 
прошедших лечение. Rahbar K, et. al. (2012г) устано‑
вили, что ПЭТ‑КТ имеет 100‑процентную чувстви‑
тельность и  86‑процентную специфичность (точ‑
ность  — 96%) для диагностики злокачественных 
новообразований [31].

Лечение
На сегодняшний день главными методами лече‑

ния ангиосаркомы сердца являются хирургические 
вмешательства. Основным хирургическим методом 
является резекция опухоли. 

При этом средняя выживаемость и  медиана вы‑ 
живаемости после резекции при ангиосаркоме серд‑
 ца ниже, чем при других гистологических типах сар‑
ком [32].

Выделяют 3 степени радикальности операции: 
R0  — нет данных о  наличии резидуальной опухоли, 
R1 — имеются микроскопические данные о наличии 
резидуальной опухоли, R2  — имеются и  макро‑ 
и микроскопические данные о наличии резидуальной 
опухоли. Целью оперативного вмешательства при 
первичных саркомах сердца является резекция опу‑
холи R0. В исследовании 2014г, Isambert N, et al. выя‑
вили более высокую выживаемость при резекции R0 
(38,8 мес.) по  сравнению с  резекциями R1, R2 (18,2 
мес.) [33]. 
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Полная резекция опухоли имеет определяющее 
значение в эффективности лечения и прогнозе выжи‑
ваемости, но  является труднодостижимой задачей, 
учитывая техническую сложность оперативных вме‑
шательств. Вместе с тем, необходимо учитывать, что 
количество тканей, которые можно удалить без нару‑
шения функции органа, ограничено. Именно поэ‑
тому, несмотря на преимущества метода, хирургиче‑
ское лечение даёт высокую частоту рецидивов [19].

Выживаемость также зависит от стороны пораже‑
ния: при опухолевом поражении правых отделов 
серд ца показатели выживаемости ниже, чем при 
поражении левых. Это связано с  тем, что правосто‑
ронние саркомы сердца имеют более быстрое экзо‑
фитное распространение и  характеризуются более 
ранним и активным метастазированием [34].

В некоторых случаях, при невозможности полно‑
ценной резекции опухоли in vivo в связи со сложной 
структурой и  анатомической недоступностью опу‑
холи, есть смысл прибегнуть к  такому методу лече‑
ния, как аутотрансплантация сердца с резекцией опу‑
холи ex vivo [34]. 

Трансплантация донорского сердца может быть 
использована как альтернативный вариант лечения 
в  единичных случаях, и  не  может быть рутинным 
вариантом терапии из‑за нехватки донорских орга‑
нов и низких показателей выживаемости (медиана 
выживания после трансплантации сердца  — ~9 
мес.) [35]. 

Хирургический метод лечения предполагает воз‑
можное наличие различных осложнений, таких как: 
острое почечное повреждение (25,0%), синдром низ‑
кого сердечного выброса (29%), различные наруше‑
ния проводимости сердца (20,8%), кровотечения 
(16,7%), сепсис (8,3%) и т. д. [32].

Вследствие низкой встречаемости ангиосарком 
сердца, на сегодняшний день нет стандартизирован‑
ной программы химиотерапии данного новообразо‑
вания. Это привело к  тому, что методика лечения 
ангиосарком сердца заключается в  использовании 
различных препаратов, используемых, в  т. ч., для 
лечения внесердечных ангиосарком [35]. В  связи 
с этим, в современных публикациях спектр применя‑
емых цитотоксических химиопрепаратов для лечения 
новообразований сердца является достаточно объём‑
ным и  включает в  себя циклофосфамид, антраци‑
клин, доксорубицин, винкристин и таксаны (пакли‑
таксел и доцетаксел) [36]. 

На сегодняшний день в  медицинских журналах 
имеется достаточное количество работ, посвященных 
результатам химиотерапии сердечных ангиосарком 
[26, 37‑39]. При этом одной из наиболее распростра‑
ненных комбинаций цитотоксических препаратов 
является совместное применение доксорубицина 
и  ифосфамида. В  докладе Truong PT, et al. (2009г) 
адъювантная терапия доксорубицином и ифосфами‑

дом продлевала жизнь пациента более чем на 96 мес. 
Maurel J, et al. (2009г) в  своём исследовании доло‑
жили о средней выживаемости в 25 нед. при исполь‑
зовании данных цитостатических препаратов [37, 38]. 

Вместе с этим, в литературе всё чаще встречаются 
результаты, подтверждающие более обоснованное 
назначение неоадъювантной терапии в  сочетании 
с  хирургическим лечением, которое увеличивает 
шансы резекции R0 и  подтверждается более высо‑
кими показателями выживаемости. Например, 
в работе Ramlawi B, et al. (2016г), при терапии данного 
онкологического заболевания применялась неоадъю‑
вантная терапия, заключающаяся в комбинации док‑
сорубицина и ифосфамида в сочетании с хирургиче‑
скими методами лечения. При таком подходе одно‑
летняя выживаемость среди пациентов с  ангио‑ 
саркомой сердца составляла 65% [19]. 

Abu Saleh WK, et al. (2017г) также сообщили 
об улучшенных результатах при неоадъювантной те ‑
рапии ангиосаркомы правых отделов сердца. Химио ‑
терапия состояла из  комбинации доксорубицина 
и  ифосфамида. Средняя выживаемость была увели‑
чена с 9,5 до 20 мес. [39]. 

Клиническое исследование терапии, основанной 
на  антрациклине, продемонстрировала выживае‑
мость до  прогрессирования заболевания 4,8 мес. 
и  общую выживаемость 9,9 мес., которые сущест‑
венно не  отличаются от  результатов лечения других 
мягкотканых сарком [33, 40].

В последнее время появляется большое количе‑
ство сообщений о  таргетной терапии ангиосарком. 
К препаратам этой линии относятся иматиниб, сора‑
фениб, пзопаниб и  бевацизумаб. Главными мише‑
нями данных препаратов являются сосудистый эндо‑
телиальный фактор роста А (VEGF‑A) и тирозинки‑
наза [41]. 

Бевацизумаб представляет собой рекомбинантное 
человеческое моноклональное антитело IgG1, кото‑
рое блокирует активность фактора роста эндотелия 
сосудов‑А. Во время второй фазы исследования при 
монотерапии препарат показал удовлетворительную 
эффективность со средней выживаемостью в 26 нед. 
При этом все побочные эффекты терапии являлись 
купируемыми и  не  требовали отмены лечения [41]. 

В исследовании Ray‑Coquard IL, et al. (2016г), оце‑
нивалась эффективность бевализумаба в  сочетании 
с  паклитакселом. Установлена удовлетворительная 
эффективность на  фоне высокой токсичности [42]. 
В 2014г был опубликован доклад о применении данной 
комбинации у  неоперабельных пациентов с  ангио‑
саркомой сердца. Результаты показали недостаточ‑
ную эффективность бевацизумаба как препарата 
монотерапии, и  одновременно его удовлетворитель‑
ные результаты при комбинации с другими методами 
лечения [43]. При дополнении бевацизумаба к эпиру‑
бицину и ифосфамиду у пациентов с ангиосаркомой, 
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осложненной метастазами, терапия показала поло‑
жительные результаты с  уменьшением объёма опу‑
холи, но при этом были отмечены явления иммуносу‑
прессии костного мозга, что привело к вынужденной 
отмене терапии. При назначении бевацизумаба 
в  качестве препарата монотерапии онкологический 
процесс возобновил прогрессирование, что вскоре 
привело к летальному исходу [44]. 

В литературе имеются данные об  использовании 
неселективного β‑адреноблокатора пропранолола. 
Было доказано, что ингибирование передачи сигна‑
лов бета‑адренергического рецептора (β‑AR) снижает 
жизнеспособность опухолевых клеток ангиосаркомы, 
препятствует росту опухоли на  мышиной модели 
и снижает скорость пролиферации в доклинических 
и клинических условиях [45]. Основными мишенями 
для терапии являлись белки бета‑адренергических 
рецепторов (β‑AR1, β‑AR2, β‑AR3), которые экспрес‑
сируются при ангиосаркоме [46]. В докладе о лечении 
пропранололом как единственным препаратом при 
метастазах ангиосаркомы сердца отмечен результат, 
свидетельствующий о  регрессии метастатических 
очагов в  печени. При этом метастатические узлы 
в  легких были устойчивы к  данной терапии [47]. 
За  последнее время было опубликовано большое 
количество работ, освещающих комбинацию пропра‑
нолола и различных химиотерапевтических препара‑
тов. При этом в  существенной части публикаций 
авторы утверждали, что комбинация препаратов 
давала положительную клиническую картину у паци‑
ентов с ангиосаркомой [45, 48]. Исследования пока‑
зывают дозозависимую активность пропранолола 
на клетки ангиосаркомы [45]. 

Однако, из‑за невысокой встречаемости данного 
заболевания, говорить об  однозначных результатах 
терапии не представляется возможным [37]. 

Лучевая терапия является эффективным методом 
лечения ангиосарком сердца, но при этом её эффек‑
тивность достигается при высокой лучевой нагрузке, 
что сопряжено с  тяжёлыми побочными эффектами.

Имеются данные, свидетельствующие о  хороших 
результатах воздействия лучевой терапии на внекар‑
диальные ангиосаркомы, особенно в  комбинации 
с таргетной терапией [44, 49].

Использование лучевой терапии при ангиосаркоме 
сердца является труднодостижимым из‑за сокраще‑
ний сердца и  связанного с  ними движения опухоли. 
Применение лучевой терапии приводит к  поврежде‑

нию окружающих тканей из‑за невозможности напра‑
вить воздействие аппарата непосред ственно на онко‑
логические клетки. В  литературе имеются данные 
об  использовании лучевой терапии для лечения нео‑
перабельных ангиосарком, однако в освещенном кли‑
ническом случае лучевую терапию пришлось отменить 
из‑за плохой переносимости [50]. 

Ведется разработка методов компьютерного моде‑
лирования лучевой терапии, с  помощью которой 
появится возможность целенаправленно сфокусиро‑
вать луч на неопластической ткани [36].

Заключение 
На сегодняшний день имеется очевидная скуд‑

ность клинического опыта диагностики и  лечения 
данного заболевания для выбора действенной так‑
тики лечения. 

Несмотря на то, что имеющиеся способы терапии 
показывают результаты по  увеличению продолжи‑
тельности жизни пациентов, они носят паллиатив‑
ный характер, поскольку постановка диагноза проис‑
ходит уже на  поздних стадиях заболевания. Причи‑
ной тому служат редкость данной нозологии, 
отсутствие специфической симптоматики, агрессив‑
ный рост, высокая частота рецидивов и метастазиро‑
вания. В данной ситуации целесообразно включение 
первичных ангиосарком сердца в  список нозологий 
первичной дифференциальной диагностики заболе‑
ваний сердца с желательным проведением иммуноги‑
стохимического исследования на  маркеры ERG 
и FLI‑1 как наиболее специфичные. Также рекомен‑
дуется проводить исследование на дефект гена POT 1, 
связанного не  только с  ангиосаркомами сердца, 
но и другими новообразованиями, такими как мела‑
номы и глиомы. Это должно привести к ранней диа‑
гностике и началу лечения, которое должно являться 
комбинированным и включать в себя хирургические 
методы лечения в  совокупности с  неоадъювантной 
химиотерапией.

Вместе с  тем, является исключительно актуаль‑
ным дальнейшее изучение природы данного заболе‑
вания, продолжение активного поиска новых мето‑
дов и вариантов комбинаций терапии с дальнейшим 
анализом их эффективности.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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АГ — артериальная гипертензия
АД — артериальное давление
АКШ — аортокоронарное шунтирование
АМР — антагонист минералокортикоидных рецепторов
арГПП‑1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1
ББ — бета‑адреноблокатор
БРА — блокатор рецепторов к ангиотензину II 
ВСС — внезапная сердечная смерть
вчTnT — высокочувствительный тропонин Т
ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка
ДААТ — двойная антиагрегантная терапия
ДАД — диастолическое артериальное давление
ДИ — доверительный интервал
ЖТ — желудочковая тахикардия
ЗАНК — заболевания артерий нижних конечностей
иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента
ИБС — ишемическая болезнь сердца
иДПП‑4 — ингибиторы дипептидилпептидазы 4
ИКД — имплантируемый кардиовертер‑дефибриллятор
ИМ — инфаркт миокарда
иНГЛТ‑2 — ингибиторы натрий‑глюкозного ко‑транспортера 2
КПР — комитет по практическим рекомендациям
КА — коронарные артерии
КТ — компьютерная томография
ЛЖ — левый желудочек
ЛКА — левая коронарная артерия
МРТ — магнитно‑резонансная томография
МСт — металлический стент без лекарственного покрытия
НГН — нарушение гликемии на тощак
НОАК — новые (не антагонисты витамина К) пероральные 
антикоагулянты
НТГ — нарушение толерантности к глюкозе
ОГТТ — оральный глюкозотолерантный тест
ОКС — острый коронарный синдром
ОР — отношение рисков
ОШ — отношение шансов
ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия
ППИ — пальце‑плечевой индекс
РААС — ренин‑ангиотензин‑альдостероновая система
РКИ — рандомизированное клиническое исследование 
рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации
САД — систолическое артериальное давление
СД — сахарный диабет
СД1 — сахарный диабет 1 типа
СД2 — сахарный диабет 2 типа
СМ — сульфонилмочевина 
СМАД — суточное мониторирование артериального давления
СЛП — стент с лекарственным покрытием
СН — сердечная недостаточность
СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой фракцией 
выброса
СНпрФВ — сердечная недостаточность с промежуточной 
фракцией выброса
СНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 
выброса
СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия
СРТ‑Д — сердечная ресинхронизирующая терапия 
с имплантируемым кардиовертером‑дефибриллятором
ССИ — сердечно‑сосудистый исход
ССЗ — сердечно‑сосудистое заболевание
ССО — сердечно‑сосудистое осложнение
CCР — сердечно‑сосудистый риск
ССС — сердечно‑сосудистое событие
ТИА — транзиторная ишемическая атака
ХБП — хроническая болезнь почек

ХКС — хронический коронарный синдром
ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности
ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности
ХС не‑ЛВП — холестерин не‑липопротеинов высокой плотности
ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ФВ — фракция выброса
ФП — фибрилляция предсердий
ФР — факторы риска
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство
ЭКГ — электрокардиограмма/электрокардиография
CHA

2
DS

2
‑VASc — Хроническая сердечная недостаточность, 

Артериальная гипертензия, Возраст ≥75 лет (двойной балл), 
Сахарный диабет, Инсульт или транзиторная ишемическая атака 
(двойной балл), Заболевание сосудов, Возраст 65‑74 года, Пол
HbA

1c
 — гликированный гемоглобин

MACE — основное сердечно‑сосудистое событие
MACCE — крупные сердечно‑сосудистые и цереброваскулярные 
явления
NT‑proBNP — N‑концевой натрийруретический про‑пептид
PCSK9 — пропротеин конвертаза субтилизин/кексин 9‑го типа

ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения
ESC/ЕОК — Европейского общества кардиологов
EASD/ЕАСД — Европейская ассоциация по изучению сахарного 
диабета
EACTS/ЕАКТХ — Европейская ассоциация кардиоторакальной 
хирургии
ADA — Американская диабетическая ассоциация
NYHA — Нью‑Йоркская Ассоциация сердца

ACCORD — Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
ACE — Acarbose Cardiovascular Evaluation
ADDITION — Anglo‑DanishDutch Study of Intensive Treatment 
In People with Screen Detected Diabetes in Primary Care
ADVANCE — Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax 
and Diamicron Modified Release Controlled Evaluation
ART — Arterial Revascularization Trial
ASCEND — A Study of Cardiovascular Events iN Diabetes
ATLAS‑ACS_TIMI 51 — Anti‑Xa Therapy to Lower cardiovascular 
events in Addition to Standard therapy in subjects with Acute Coronary 
Syndrome‑TIMI 51
BARI 2D — Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 
2 Diabetes
BEST — Randomized Comparison of Coronary Artery Bypass Surgery 
and Everolimus‑Eluting Stent Implantation in the Treatment of Patients 
with Multivessel Coronary Artery Disease
CANVAS PROGRAM — Canaglif lozin Cardiovascular Assessment 
Study Program
CARDia — Coronary Artery Revascularization in Diabetes
CARMELINA — Cardiovascular and Renal Microvascular Outcome 
Study With Linagliptin in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus
CAROLINA — CARdiovascular Outcome Study of LINAgliptin Versus 
Glimepiride in Type 2 Diabetes
CHARISMA — Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and 
Ischemic Stabilization, Management and Avoidance
CHARM — Candesartan in Heart Failure Assessment of Reduction 
in Mortality and Morbidity
COMPASS — Cardiovascular Outcomes for People Using 
Anticoagulation Strategies
CREDENCE — Canaglif lozin and Renal Events in Diabetes 
with Established Nephropathy Clinical Evaluation trial
CREDENCE — Canaglif lozin and Renal Events in Diabetes 
with Established Nephropathy Clinical Evaluation
CREST — Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting 
Trial

Список сокращений и условных обозначений
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LEADER — Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation 
of Cardiovascular Outcome Results
Look AHEAD — Action for Health in Diabetes
NAVIGATOR — Nateglinide And Valsartan in Impaired Glucose 
Tolerance Outcomes Research
ODYSSEY DM‑INSULIN — Efficacy and Safety of Alirocumab 
in Insulin‑treated Individuals with Type 1 or Type 2 Diabetes and High 
Cardiovascular Risk
ODYSSEY OUTCOMES — Evaluation of Cardiovascular Outcomes 
After an Acute Coronary Syndrome During Treatment With Alirocumab
ORIGIN — Outcome Reduction With Initial Glargine Intervention
PEGASUS‑TIMI 54 — Prevention of Cardiovascular Events in Patients 
with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo 
on a Background of Aspirin‑Thrombolysis In Myocardial Infarction 54
PIONEER‑6 — Peptide Innovation for Early Diabetes Treatment 6 trial
PREDIMED — Prevencion con Dieta Mediterranea
PROactive — PROspective pioglitAzone Clinical Trial In 
macroVascular Events
REDUCE‑IT — Reduction of Cardiovascular Events with Icosapent 
Ethyl ‑Intervention Trial
REWIND — Researching Cardiovascular Events With a Weekly 
Incretin in Diabetes
SAVOR‑TIMI 53 — Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes 
Recorded in Patients with Diabetes Mellitus — thrombolysis 
in myocardial infarction 53
SUSTAIN‑6 — Trial to Evaluate Cardiovascular and Other Long‑term 
Outcomes with Semaglutide in Subjects with Type 2 Diabetes
SYNTAX — Synergy between Percutaneous Coronary Intervention 
with TAXUS and Cardiac Surgery
SYNTAX — Synergy between Percutaneous Coronary Intervention 
with TAXUS and Cardiac Surgery
TECOS — Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin
TOSCA.IT — Thiazolidinediones Or Sulfonylureas and Cardiovascular 
Accidents Intervention Trial
UKPDS — UK Prospective Diabetes Study
VADT — Veterans Affairs Diabetes Trial

DCCT/EDIC — Diabetes Control and Complications  
Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications study
DECLARE‑TIMI 58 — Dapaglif lozin Effect on Cardiovascular  
Events‑Thrombolysis In Myocardial Infarction
DEVOTE — Trial Comparing Cardiovascular Safety of Insulin 
Degludec versus Insulin Glargine in Patients with Type 2 Diabetes 
at High Risk of cardiovascular Events
DIAD — Detection of Ischaemia in Asymptomatic Diabetics
DIGAMI 2 — Diabetes Mellitus InsulinGlucose Infusion in Acute 
Myocardial Infarction 2
Da Qing — Da Qing Diabetes Prevention Study
DiRECT — Diabetes Remission Clinical Trial
ELIXA — Evaluation of Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome
EMPA‑REG OUTCOME — Empaglif lozin Cardiovascular Outcome 
Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus PatientsRemoving Excess 
Glucose
EXAMINE — Examination of Cardiovascular Outcomes with 
Alogliptin versus Standard of Care
EXCEL — Evaluation of XIENCE versus Coronary Artery Bypass 
Surgery for Effectiveness of Left Main Revascularization
EXSCEL — Exenatide Study of Cardiovascular Event Lowering
FIELD — Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes
FOURIER — Further Cardiovascular Outcomes Research with PCSK9 
Inhibition in Subjects with Elevated Risk
FREEDOM — Future Revascularization Evaluation in Patients 
with Diabetes Mellitus
GAMI — Glucose Abnormalities in Myocardial Infarction
HEART2D — Hyperglycemia and Its Effect After Acute Myocardial 
Infarction on Cardiovascular Outcomes in Patients With Type 
2 Diabetes Mellitus
Harmony Outcomes — Albiglutide and CV outcomes in patients 
with type 2 DM and CVD
IMPROVE‑IT — Improved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy 
International Trial
J‑DOIT3 — Japan Diabetes Optimal Integrated Treatment Study 
for 3 Major Risk Factors of Cardiovascular Diseases

1. Преамбула
В Рекомендациях суммированы и  проанализиро‑

ваны имеющиеся данные с  целью предоставления 
специалистам сферы здравоохранения информации 
о  лучших стратегиях лечения каждого отдельно взя‑
того пациента при данном состоянии. Рекомендации 
и  содержащаяся в  них информация должны помочь 
в  принятии решений специалистами сферы здраво‑
охранения в рутинной практике. Однако окончатель‑
ное решение, касающееся отдельно взятого пациента, 
должно приниматься специалистом (специалистами) 
сферы здравоохранения при обсуждении с  пациен‑
том и, при необходимости, с его/ее опекуном. 

За последние годы Европейское общество кардио‑
логов (ЕОК) и  его партнеры, такие как Европейская 
ассоциация по  изучению сахарного диабета (ЕАСД), 
а  также другие общества и  организации выпустили 
большое число рекомендаций. Учитывая влияние этих 
документов на клиническую практику, при разработке 
рекомендаций были установлены критерии качества, 
которые обеспечивают прозрачность всех указанных 
решений. Руководство по составлению и публикации 
Рекомендаций ЕОК доступно по  ссылке (http://www.
escardio.org/Guidelines‑&‑Education/Clinical‑Practice‑
Guidelines/Guidelines‑development/Writing‑ESC‑
Guidelines). Рекомендации ЕОК представляют офици‑
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альное мнение ЕОК по конкретной проблеме и регу‑
лярно обновляются.

ЕОК ведет целый ряд регистров, необходимых для 
оценки, выполнения диагностического и  лечебного 
процессов, использования ресурсов и  приверженно‑
сти к Рекомендациям. Целью этих регистров является 
получение на основании данных, собираемых в рутин‑
ной практике, более полного представления о клини‑
ческой практике в Европе и во всем мире.

Разработанные рекомендации и  дополнительные 
обучающие материалы предоставляют информацию, 
отвечающую культурным и профессиональным запро‑
сам кардиологов и  специалистов смежных специаль‑
ностей. Получение высококачественных наблюдатель‑
ных (обсервационных) данных через определенный 
промежуток времени после публикации Рекоменда‑
ций ЕОК позволит определить уровень внедрения 
Рекомендаций, прежде всего путем оценки ключевых 
конечных точек, определенных в Рекомендациях ЕОК, 
а также Образовательным комитетом и членами Рабо‑
чих групп.

Члены данной Рабочей группы отбирались ЕОК 
и ЕАСД, включая представителей из соответствующих 
Рабочих групп ЕОК, чтобы представлять собой про‑
фессионалов, осуществляющих медицинскую помощь 
пациентам с данной патологией. Выбранные эксперты 
в определенной области осуществили всеобъемлющий 
обзор опубликованных данных по диа гностике, лече‑
нию и/или профилактике данного состояния в  соот‑
ветствии с  требованиями Комитета по  практическим 
рекомендациям (КПР) ЕОК (ESC Committee for 
Practice Guidelines — CPG). Было выполнено критиче‑
ское исследование диагностических и  лечебных про‑
цедур, включая соотношение риска и  пользы. Была 

включена оценка ожидаемых результатов для более 
крупных популяций при наличии таких данных. Уро‑
вень доказательности и  мощность рекомендации 
по определенным вариантам лечения были взвешены 
и  градуированы в  соответствии с  заранее определен‑
ными шкалами, как представлено в  таблицах ниже.

Эксперты заполнили формы Декларации интереса, 
в  которых раскрыты реальные или потенциальные 
источники конфликта интересов. Эти формы представ‑
лены в  документе, который доступен на  сайте ЕОК 
(http://www.escardio.org/guidelines). О  любых измене‑
ниях в декларациях интереса, возникавших в процессе 
написания рекомендаций, информация была направ‑
лена председателям ЕОК и  ЕАСД, и  формы обновля‑
лись. Рабочая группа получала полную финансовую 
поддержку от  ЕОК и  ЕАСД без вовлечения системы 
здравоохранения.

КПР ЕОК осуществляет надзор и  координацию 
при подготовке новых Рекомендаций, разрабатывае‑
мых Рабочей группой, экспертными группами или 
согласительными комиссиями. КПР также отвечает 
за  процесс одобрения данных Рекомендаций. Реко‑
мендации ЕОК подвергаются подробному обзору 
со стороны КПР и внешних экспертов. После соответ‑
ствующей редакции они одобряются всеми экспер‑
тами, входящими в  состав Рабочей группы. Оконча‑
тельный документ одобряется КПР для публикации 
в European Heart Journal. Рекомендации созданы после 
тщательного согласования научных и  медицинских 
знаний и  актуальных доказательствах, полученных 
в настоящее время.  

Задача разработки Рекомендаций ЕОК включает 
не  только объединение самых последних исследова‑
ний, но и создание обучающих инструментов и реа‑

Таблица 2
Уровни доказательности

Уровень доказательности А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или мета-анализов.
Уровень доказательности В Данные одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных исследований.
Уровень доказательности С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные исследования, регистры.

Таблица 1
Классы рекомендаций

Классы 
рекомендаций

Определение Предлагаемая 
формулировка

Класс I Доказано, что данный вид лечения или диагностики полезен и эффективен. Рекомендуется/ 
показан

Класс II Существуют противоречивые доказательства и/или мнения о пользе/эффективности данного вида лечения 
или диагностики.

 Класс IIa Преобладают доказательства/мнения, свидетельствующие о пользе/эффективности. Целесообразно 
применять

 Класс IIb Существующие доказательства/мнения в меньшей степени подтверждают пользу/эффективность данного 
вида лечения.

Можно применять

Класс III Доказано или достигнуто соглашение, что данный вид лечения или диагностики не полезен/не эффективен, 
а в некоторых случаях может быть вреден.

Не рекомендуется
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лизующих программ для рекомендаций. Для внедре‑
ния рекомендаций создаются краткие карманные 
издания, резюмирующие слайды, буклеты со  значи‑
мыми идеями, электронные версии для использова‑
ния с помощью электронных устройств (смартфоны 
и т. д.). Эти версии являются сокращенными, поэтому 
при необходимости следует обратиться к полнотекс‑
товой версии, находящейся в  свободном доступе 
на  веб‑сайте ЕОК, а  также на  сайте Европейского 
кардиологического журнала. ЕОК поощряет одобре‑
ние, выполнение перевода и  внедрение Рекоменда‑
ций ЕОК Национальными обществами. Необходимы 
реализующие программы, т. к. показано, что приме‑
нение клинических рекомендаций способно благо‑
приятно повлиять на исход болезни. 

Мы поощряем применение Рекомендаций специа‑
листами в  области медицины при принятии клиниче‑
ских решений, а также при выборе и внедрении профи‑
лактических, диагностических или лечебных стратегий. 
Однако Рекомендации никоим образом не  отменяют 
индивидуальную ответственность специалистов при 
принятии соответствующих и  точных решений при 
оценке состояния каждого пациента и при обсуждении 
данных решений с пациентом или, в случае необходи‑
мости, с его/ее опекуном. Также в зоне ответственности 
специалистов в сфере здравоохранения лежит контроль 
соответствия правилам и  регуляторным документам 
назначения лекарств и медицинских устройств.

2. Введение
Это третья версия Рекомендаций, подготовленных 

ЕОК в сотрудничестве с ЕАСД с целью создания руко‑
водства по ведению и профилактике сердечно‑сосудис‑
тых заболевания (ССЗ) у пациентов с сахарным диабе‑
том (СД) или с риском развития СД. Предыдущая вер‑
сия Рекомендаций была опубликована в European Heart 
Journal в 2013г. Период времени между выходом преды‑
дущей версии и  данного документа оказался относи‑
тельно коротким, однако за это время наблюдался бес‑
прецедентный рост объема доказательств, к  которым 
могут обращаться специалисты сферы здравоохране‑
ния в повседневной прак тике. В частности, были пред‑
ставлены и опубликованы данные целого ряда исследо‑
ваний по  оценке сердечно‑сосудистой безопасности 
препаратов для лечения СД 2 типа (СД2), результаты 
которых, с  одной стороны, выглядят обнадеживающе, 
а с другой, вводят в замешательство. Обнадеживающе, 
потому что до  сих пор все последние проведенные 
исследования показали безопасность в отношении сер‑
дечно‑сосудистых исходов (ССИ), но недавно несколько 
исследований впервые продемонстрировали благопри‑
ятное влияние на ССИ. В то же время эти данные омра‑
чаются сведениями о  различных побочных эффектах, 
которые вносят неясность в  процесс принятия реше‑
ний. Одной из наших задач является внесение ясности 
в эти данные.

С другой стороны, в целом изменения можно счи‑
тать небольшими. Во всем мире распространенность 
СД продолжает расти, достигая 10% в общей популя‑
ции в  таких странах, как Китай и  Индия, которые 
сейчас принимают западный образ жизни. В  2017г 
оцениваемая распространенность СД2 составила ~60 
млн среди взрослого населения Европы, при этом 
у  половины диагноз не  был установлен, а  послед‑
ствия данного заболевания на  состояние сердечно‑
сосудистой системы у пациента и его потомков пред‑
ставляют сложную проблему здравоохранения, тре‑
бующую решений на мировом уровне. 

Эти высокие показатели дали основания предпо‑
ложить, что к 2045г СД2 будут болеть >600 млн людей 
во  всем мире, и  примерно у  такого  же числа людей 
 разовьется предиабет [1]. Для стран с развивающейся 
экономикой эти показатели ставят серьезные вопросы, 
являются ли те лица, которые поддерживают экономи‑
ческий рост, подвержены риску развития СД2 и преж‑
девременного летального исхода от  ССЗ. Специфиче‑
ские вопросы, связанные с возрастом начала заболева‑
ния, ассоциации с  полом, расовой принадлежностью, 
в т. ч. влияние СД2 на женщин (включая эпигенетиче‑
ские факторы и влияние in utero на развитие неинфек‑
ционных заболеваний), сохраняют свое значение и тре‑
буют дальнейшего исследования. Наконец, влияние 
увеличивающегося возраста и коморбидной патологии 
указывает на  необходимость индивидуализированного 
подхода к  управлению рисками с  тем, что пациент 
выполняет важнейшую роль в  контроле соб ственного 
состояния здоровья.

Данные Рекомендации делают акцент на сущест‑
вующих данных о возможных методах профилактики 
и лечения сердечно‑сосудистых последствий/ослож‑
нений СД. Мы уделили внимание последней инфор‑
мации, появившейся в  течение последних 5‑6 лет, 
с  целью разработки краткого, обобщающего доку‑
мента. При необходимости более детальной инфор‑
мации по отдельным вопросам, обсуждаемым в дан‑
ных Рекомендациях, можно обратиться к  разно‑
образным специализированным Рекомендациям 
других организаций, таких как ЕОК и Американская 
диабетическая ассоциация (АDА). 

 Для нас участие в руководстве по созданию данных 
Рекомендаций и  работа вместе с  признанными экс‑
пертами в  данной области стали большой честью. 
Мы  бы хотели выразить благодарность всем членам 
Рабочей группы, уделившим свое свободное время 
экспертизе, рецензентам, внесшим существенный 
вклад в финальную версию рукописи, комитетам ЕОК 
и  ЕАСД, контролировавшим весь проект. Наконец, 
мы выражаем признательность командам по  работе 
над Рекомендациями Европейского дома сердца, 
в частности, Веронике Дин, Натали Камерон, Катрин 
Деспре и Лецитии Флуре за их поддержку и помощь.

Франческо Косентино и Питер Дж. Грант. 
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3. Что нового в версии Рекомендаций 2019г?
Таблица 3

Что нового в Рекомендациях 2019г

Изменения в рекомендациях
2013 2019
Целевые уровни АД
Рекомендуемый для всех целевой уровень <140/85 мм рт.ст. Рекомендован индивидуализированный подход: целевой уровень САД  

до 130 мм рт.ст., при хорошей переносимости <130 мм рт.ст.,  
но не <120 мм рт.ст.
У лиц пожилого возраста (>65 лет) целевой уровень САД в пределах  
130-139 мм рт.ст.  
ДАД <80 мм рт.ст., но не <70 мм рт.ст.
На фоне терапии следует рассматривать САД <130 мм рт.ст.  
у пациентов высокого риска развития цереброваскулярных событий  
или при диабетической болезни почек

Целевые уровни липидов
У пациентов с СД и высоким риском ССЗ рекомендован целевой уровень ХС 
ЛНП <2,5 ммоль/л (<100 мг/дл)
У пациентов с СД и очень высоким риском ССЗ рекомендован целевой 
уровень ХС ЛНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл)

У пациентов с СД2 типа и умеренным риском ССЗ рекомендован целевой 
уровень ХС ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл)
У пациентов с СД2 типа и высоким риском ССЗ рекомендованы целевой уровень 
ХС ЛНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) и снижение ХС ЛНП по крайней мере до 50%
У пациентов с СД2 и очень высоким риском ССЗ рекомендованы целевой 
уровень ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) и снижение ХС ЛНП по крайней 
мере до 50%

Дезагрегантная терапия
Аспирин (ацетилсалициловая кислота) не рекомендован для первичной 
профилактики у пациентов с СД и низким риском ССЗ

Аспирин (ацетилсалициловая кислота в дозе 75-100 мг/сут.) может быть 
рекомендован для первичной профилактики пациентам с СД и очень 
высоким/высоким риском ССЗ в отсутствие явных противопоказаний
Аспирин (ацетилсалициловая кислота) не рекомендован для первичной 
профилактики у пациентов с СД и умеренным риском ССЗ

Сахароснижающая терапия
Применение метформина в качестве терапии первого ряда целесообразно  
у пациентов с СД

Применение метформина целесообразно у пациентов с избыточной массой 
тела и СД2 без ССЗ и с умеренным риском ССЗ

Реваскуляризация
У пациентов с СД рекомендовано предпочтительное использование СЛП  
по сравнению с МСт

Рекомендации по подходам к реваскуляризации не отличаются у пациентов 
с СД и без СД (см. Рекомендации по реваскуляризации миокарда 
ESC/EACTS 2018г)

ЧКВ может рассматриваться как альтернативный АКШ метод лечения 
у пациентов с СД и меньшей анатомической сложности поражения КА 
(по шкале SYNTAX ≤22)

Одно- или двухсосудистое поражение КА, без проксимального поражения ПМЖА
АКШ ЧКВ
Одно- или двухсосудистое поражение КА с проксимальным поражением ПМЖА
АКШ ЧКВ
Трехсосудистое поражение КА, низкая анатомическая сложность поражения КА
АКШ ЧКВ
Поражение основного ствола ЛКА, низкая анатомическая сложность поражения КА
АКШ ЧКВ

АКШ рекомендовано при сложном поражении КА  
(по шкале SYNTAX >22 баллов)

Трехсосудистое поражение КА, промежуточная и высокая анатомическая 
сложность поражения КА
АКШ ЧКВ
Поражение основного ствола ЛКА, промежуточная анатомическая сложность 
поражения КА
АКШ ЧКВ
Высокая анатомическая сложность поражения КА
АКШ ЧКВ

Лечение нарушений ритма сердца
Пероральные антикоагулянты при ФП (пароксизмальной и персистирующей формах)
Рекомендованы антагонисты витамина К или НОАК  
(например, дабигатран, ривароксабан, апиксабан) 

Рекомендовано отдавать предпочтение НОАК  
(например, дабигатран, ривароксабан, апиксабан)

Ia IIa IIb III

Сокращения: АД  — артериальное давление, АКШ  — аортокоронарное шунтирование, ДАД  — диастолическое артериальное давление, ЕОК  — Европейское 
общество кардиологов, КА — коронарные артерии, ЛКА — левая коронарная артерия, МСт — металлический стент без лекарственного покрытия, НОАК — новые 
(не антагонисты витамина К) пероральные антикоагулянты, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия, САД — систолическое артериальное давление, СД — 
сахарный диабет, СД2 — сахарный диабет 2 типа, СЛП — стент с лекарственным покрытием, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФП — фибрилляция 
предсердий, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, EACTS/ЕАКТХ — Европейская ассоциация 
кардиоторакальной хирургии, SYNTAX — исследование Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery.
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Таблица 4
Новые рекомендации в документе 2019г

Оценка ССР

Регистрация ЭКГ в покое рекомендована у пациентов с СД и АГ или с подозрением на ССЗ
Целесообразно проведение ультразвукового исследования сонных или бедренных артерий с целью выявления атеросклеротических бляшек 
как модифицирующего фактора ССР
Может быть рекомендовано проведение скринингового обследования для выявления ИБС с помощью коронарной КТ-ангиографии
Может быть рекомендована оценка степени кальцификации КА как модифицирующего фактора ССР
Может быть рекомендована оценка лодыжечно-плечевого индекса как модифицирующего фактора ССР
Ультразвуковое исследование толщины комплекса интима-медиа сонных артерий не рекомендовано для оценки ССР
Профилактика ССЗ

Модификация образа жизни рекомендована для замедления/предотвращения прогрессирования предиабета в СД2
Гликемический контроль

Следует рекомендовать проведение самоконтроля уровня глюкозы в крови для облегчения достижения оптимального уровня гликемии при СД2
Рекомендовано избегать гипогликемии
Контроль АД

Модификация образа жизни рекомендована пациентам с АГ 
Для контроля АД пациентам с предиабетом рекомендовано применение блокаторов РААС, а не комбинации ББ и диуретиков
Рекомендовано при СД начинать медикаментозное лечение с применения комбинации блокатора РААС с блокатором кальциевых каналов  
или тиазидным/тиазидоподобным диуретиком
У пациентов с СД целесообразно проведение самоконтроля АД в домашних условиях 
Целесообразно проведение СМАД для оценки уровня АД и подбора антигипертензивной терапии 
Дислипидемия

Пациентам с очень высоким риском ССЗ, сохраняющимся высоким уровнем ХС ЛНП, несмотря на прием максимально переносимых доз статинов 
в комбинации с эзетимибом, или при непереносимости статинов рекомендовано применение ингибиторов PCSK9
Статины могут быть рекомендованы бессимптомным пациентам с СД1 старше 30 лет
Статины не рекомендованы женщинам детородного возраста
Антитромботические препараты и дезагреганты

Одновременное назначение ингибиторов протонной помпы рекомендовано пациентам, получающим монотерапию аспирином  
(ацетилсалициловой кислотой), ДААТ или монотерапию оральными антикоагулянтами с высоким риском желудочно-кишечных кровотечений 
Пациентам с СД и очень высоким риском ССЗ, с хорошей переносимостью двойной антикоагулянтной терапии без больших кровотечений целесообразно 
рекомендовать увеличение сроков проведения ДААТ >12 мес. до ≤3 лет
Сахароснижающая терапия

Эмпаглифлозин, канаглифлозин или дапаглифлозин рекомендованы пациентам с СД2 и ССЗ или лицам с очень высоким/высоким риском ССЗ  
с целью снижения риска развития неблагоприятных ССС
Эмпаглифлозин рекомендован пациентам с СД2 и ССЗ с целью снижения риска развития фатальных исходов
Лираглутид, семаглутид или дулаглутид рекомендованы пациентам с СД2 и ССЗ или очень высоким/высоким риском ССЗ с целью снижения риска смерти
Лираглутид рекомендован пациентам с СД2 и ССЗ или лицам с очень высоким/высоким риском ССЗ с целью снижения риска смерти
Саксаглиптин не рекомендован пациентам с СД2 и высоким риском развития СН
Реваскуляризация

Пациентам с СД и без СД рекомендованы одинаковые подходы к реваскуляризации 
Лечение СН при СД

Рекомендовано проведение лечения с применением имплантируемых устройств, таких как ИКД, СРТ или СРТ-Д
Вместо иАПФ рекомендовано применение сакубитрила/валсартана у пациентов с СНнФВ и СД с сохраняющимися симптомами, несмотря на прием иАПФ, 
ББ и АМР
АКШ рекомендовано пациентам с СНнФВ и СД и с двух- или трехсосудистым поражением КА
Пациентам с СН и СД с синусовым ритмом и с частотой сердечных сокращений в покое ≥70 уд./мин целесообразно рекомендовать применение ивабрадина 
при сохранении симптомов, несмотря на полноценную терапию СН
Алискирен (прямой ингибитор ренина) не рекомендован пациентам с СНнФВ и СД
Лечение СД для снижения риска развития СН

иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин, канаглифлозин и дапаглифлозин) рекомендованы для снижения риска госпитализаций, связанных с СН
Назначение метформина можно рекомендовать пациентам с СД и СН при рСКФ >30 мл/мин/1,73 м2

арГПП-1 и иДПП-4 ситаглиптин и линаглиптин нейтральны в отношении риска развития СН и могут быть рекомендованы к применению
Пациентам с СН может быть рекомендована инсулинотерапия
При СН не рекомендовано применение иДПП-4 саксаглиптина
При СН не рекомендовано применение тиазолидиндионов (пиоглитазона, розиглитазона)
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Лечение нарушений ритма сердца

Пациентам с СД и частыми желудочковыми экстрасистолами целесообразно рекомендовать проведение неоднократных обследований для выявления 
структурного заболевания сердца 
Следует избегать гипогликемии как возможного триггера аритмии
Диагностика и лечение заболеваний периферических артерий

Пациентам с СД и симптомным атеросклерозом сосудов нижних конечностей следует рекомендовать прием ривароксабана в низких дозах 2,5 мг 2 раза/сут. 
в сочетании с аспирином (ацетилсалициловой кислотой) в дозе 100 мг 1 раз/сут.
Лечение хронической болезни ХБП

иНГЛТ-2 рекомендованы для снижения прогрессирования диабетической болезни почек
Ia IIa IIb III

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АКШ — аортокоронарное шунтирование, АМР — антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов, арГПП-1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, ББ — бета-блокаторы, ДААТ — двойная антиагрегантная терапия, иАПФ — ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фермента, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, иДПП-4  — ингибиторы дипептидил-пептидазы 4, ИКД  — имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор, иНГЛТ-2  — ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2, КА  — коронарные артерии, КТ  — компьютерная томография, 
РААС  — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, рСКФ  — расчетная скорость клубочковой фильтрации, СД  — сахарный диабет, СД1  — сахарный диабет 
1 типа, СД2 — сахарный диабет 2 типа, СМАД — суточное мониторирование АД, СН — сердечная недостаточность, СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой 
фракцией выброса, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ССС — сердечно-сосудистое событие, СРТ — сердечная ресин-
хронизирующая терапия, СРТ-Д — сердечная ресинхронизирующая терапия с имплантируемым кардиовертером-дефибриллятором, ХБП — хроническая болезнь 
почек, ХС ЛНП  — холестерин липопротеинов низкой плотности, ЭКГ  — электрокардиограмма, PCSK9  — пропротеин конвертаза субтилизин/кексин 9-го типа.

Таблица 5
Обновленные положения Рекомендаций 2019г

Оценка риска при СД и предиабете
Стратификация ССР (от умеренного до очень высокого) адаптирована из Рекомендаций ЕОК по сердечно-сосудистой профилактике 2016г применительно 
к клинической практике ведения пациентов с САД (см. раздел 5.2)
Образ жизни
Умеренное употребление алкоголя не следует рекомендовать как средство профилактики ССЗ
Контроль АД
Приведены подробные рекомендации по индивидуализированным целевым уровням АД
Сахароснижающая терапия (изменение стратегии после получения данных недавно проведенных исследований по оценке ССИ)
Впервые получены данные нескольких исследований по оценке ССИ, свидетельствующие о пользе в отношении ССИ применения иНГЛТ-2 и арГПП-1 
у пациентов с ССЗ или с очень высоким/высоким ССР
Реваскуляризация
В соответствии с данными нескольких РКИ рекомендации были дополнены, и выбор между АКШ и ЧКВ зависит от уровня анатомической сложности 
поражения КА
Сердечная недостаточность
Рекомендации по лечению обновлены в соответствии с данными исследований по оценке ССИ
Поражение периферических артерий
Приведены новые данные по диагностике и лечению
ХБП
Представления классификация ХБП по рСКФ и уровню альбуминурии для стратификации тяжести заболевания и выбора стратегии лечения

Сокращения: АД — артериальное давление, АКШ — аортокоронарное шунтирование, арГПП-1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, ЕОК — 
Европейское общество кардиологов, иНГЛТ-2  — ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2, КА  — коронарные артерии, РКИ  — рандомизированное 
клиническое исследование, рСКФ  — расчетная скорость клубочковой фильтрации, САД  — систолическое артериальное давление, СД  — сахарный диабет, 
ССИ — сердечно-сосудистые исходы, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ХБП — хроническая болезнь почек, ЧКВ — 
чрескожное коронарное вмешательство.

4. Диагностика сахарного диабета и предиабета
Ключевые положения
● Для выявления СД следует проводить оценку 

уровня глюкозы плазмы натощак или уровня глики‑
рованного гемоглобина (HbA

1c
).

● Для диагностики нарушения толерантности 
к  глюкозе (НТГ) необходимо проведение орального 
глюкозотолерантного теста (ОГТТ).

● У лиц с известными ССЗ необходимо проводить 
скрининговую оценку HbA

1c
 и/или уровня глюкозы 

натощак; при неоднозначных результатах уровня 
глюкозы плазмы натощак и HbA

1c
 возможно проведе‑

ние ОГТТ.

Классификация СД и предиабета (нарушение гли‑
кемии натощак (НГН) и НТГ) основана на рекомен‑
дациях Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ) и АDА [2‑5]. НГН и НТГ, рассматриваемые как 
предиабет, отражают естественное прогрессирование 
от  нормогликемии к  развитию СД2. У  таких людей 
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часто отмечаются колебания уровня глюкозы между 
разными гликемическими состояниями, что следует 
учитывать при проведении обследования. Для диа‑
гностики СД и предиабета могут использоваться раз‑
личные методы (табл. 6) [2‑5].

Несмотря на  ясность диагностических критериев 
ВОЗ и АDА, на практике при выборе метода для диа‑
гностики СД возникают вопросы. В  соответствии 
с другими Рекомендациями ЕОК, принимая во вни‑
мание нетощаковые уровни липидов при стратифи‑
кации риска, у большинства пациентов диагностика 
СД может быть основана на  оценке уровня HbA

1c
 

в  любое время суток. Однако следует учитывать огра‑
ничения, связанные с оценкой HbA

1с
, такие как вли‑

яние варианта гемоглобина, анемии и  доступность 
анализа в различных странах мира.

Рекомендовано учитывать показатели HbA
1c

 и уров‑ 
ня глюкозы плазмы натощак для постановки диа‑
гноза СД, а при наличии сомнений — ОГТТ. Повто‑
рение обследований рекомендовано для подтвержде‑
ния диагноза. У пациентов с ССЗ используются те же 
методы для диагностики СД и  предиабета: вначале 
оценка HbA

1c
 и/или уровня глюкозы натощак и, при 

неоднозначных результатах, проведение ОГТТ [6‑8], 
который является единственным способом выявить 
НТГ. Хорошо известно о высокой распространенно‑
сти нарушений углеводного обмена в  этой популя‑
ции. В исследовании нарушений углеводного обмена 
у  пациентов с  инфарктом миокарда (ИМ) (Glucose 
Abnormalities in Myocardial Infarction, GAMI) при про‑
ведении ОГТТ новые случаи СД и предиабета выяв‑

лены у двух третей пациентов без СД [9]. В исследова‑
нии Euro Heart Survey on Diabetes and the Heart [10] 
и  EUROASPIRE IV [11] показало, что проведение 
ОГТТ позволяет выявить нарушения углеводного 
обмена у большей доли пациентов с ССЗ, по сравне‑
нию с  оценкой уровня глюкозы натощак или HbA

1c
. 

Сходные данные получены и у пациентов, поступив‑
ших в стационар для проведения коронарной ангио‑
графии [12]. При остром коронарном синдроме 
(ОКС) для снижения доли ложноположительных 
результатов не  следует проводить ОГТТ ранее, чем 
через 4‑5 дней от начала ОКС [13, 14].

Рекомендации по диагностике нарушений  
углеводного обмена

Рекомендации Классa Уровеньb

Скрининг для выявления СД2 и НТГ у пациентов 
с ССЗ рекомендовано начинать с определения 
уровней HbA1c и глюкозы плазмы натощак, в случае 
неоднозначного результата рекомендовано 
проведение ОГТТ [13-18].

I A

Проведение ОГТТ рекомендовано для диагностики 
НТГ [2-4, 16-22].

I A

Диагноз СД рекомендовано устанавливать, 
основываясь на результатах оценки уровней HbA1c, 
и/или глюкозы плазмы натощак, или, в случае 
сомнительных результатов, рекомендовано 
проведение ОГТТ [1-4, 9, 10, 16-22]. 

I B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ОГТТ — оральный глюкозотолерантный тест, НТГ — нарушение 
толерантности к глюкозе, СД  — сахарный диабет, СД2  — сахарный диабет 
2 типа, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, HbA1c — гликозилированный 
(гликированный) гемоглобин.

Таблица 6
Критерии диагностики СД и предиабета согласно ВОЗ 2006/2011гг и ADA 2019г

Диагноз/Измеряемый параметр ВОЗ 2006 [3]/2011 [4] АDА 2019 [5]

СД

Может быть использован Рекомендован

HbA1c Если оценивается, то уровень ≥6,5%  
(48 ммоль/моль)

≥6,5% (48 ммоль/моль)

Рекомендован

Уровень глюкозы плазмы натощак ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл) ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл)
или или

Уровень глюкозы плазмы через 2 ч после нагрузки 
глюкозой

≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл) ≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл)

Уровень глюкозы при случайном измерении Наличие симптомов в сочетании с уровнем 
глюкозы ≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл)

Наличие симптомов в сочетании с уровнем 
глюкозы ≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл)

Нарушение толерантности к глюкозе

Уровень глюкозы плазмы натощак <7,0 ммоль/л (<126 мг/дл) <7,0 ммоль/л (<126 мг/дл)
Уровень глюкозы плазмы через 2 ч после нагрузки 
глюкозой

≥7,8 до <11,1 ммоль/л (≥140-200 мг/дл) ≥7,8 ммоль/л до <11,1 ммоль/л (≥140-199 мг/дл)

НГН

Уровень глюкозы плазмы натощак 6,1-6,9 ммоль/л (110-126 мг/дл) 5,6-6,9 ммоль/л (100-125 мг/дл)
Уровень глюкозы плазмы через 2 ч после нагрузки 
глюкозой

<7,8 ммоль/л (<140 мг/дл) <7,8 ммоль/л (<140 мг/дл)

Сокращения: ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, НГН — нарушение гликемии натощак, СД — сахарный диабет, АDА — Американская диабетиче-
ская ассоциация, HbA1c — гликированный гемоглобин.
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Пробелы в имеющихся доказательствах
● Оценка гликемии через 1 ч, а  не  через 2 ч при 

проведении ОГТТ для диагностики предиабета и СД 
требует валидации.

● Дальнейшего изучения требует оценка влияния 
пола, этнической принадлежности, возраста на диа‑
гностические критерии СД и предиабета.

● Необходимо прямое сравнение предсказатель‑
ной ценности HbA

1c
 по  сравнению с  измерениями 

при ОГТТ в  отношении жестких конечных точек 
у пациентов с ССЗ.

5. Оценка сердечно-сосудистого риска 
у пациентов с сахарным диабетом 
и предиабетом

Ключевые положения
● В рутинной практике целесообразно проводить 

оценку микроальбуминурии для выявления пациен‑
тов с  риском развития почечной дисфункции и/или 
ССЗ.

● Регистрация электрокардиограммы (ЭКГ) в по‑ 
кое показана пациентам с СД и артериальной гипер‑
тензией (АГ) или при подозрении ССЗ.

● Другие исследования, такие как трансторакаль‑
ная эхокардиография, оценка индекса коронарного 
кальция и лодыжечно‑плечевого индекса, могут быть 
рекомендованы для исключения структурного забо‑
левания сердца или как модифицирующие факторы 
риска (ФР) у лиц с умеренным или высоким риском 
развития ССЗ.

● Оценка новых биомаркеров в  рутинной прак‑
тике не рекомендована для стратификации сердечно‑
сосудистого риска (ССР).

5.1. Сахарный диабет, предиабет и сердечно-
сосудистый риск

По данным Объединения по  выявляемым ФР 
(Emerging Risk Factor Collaboration), метаанализа 102 
проспективных исследований, СД в  целом (данные 
по  типу СД недоступны) ассоциирован с  двухкрат‑
ным увеличением риска неблагоприятных сердечно‑
сосудистых событий (ССС) (ишемической болезни 
сердца (ИБС), ишемического инсульта и  летальных 
ССИ) независимо от других ФР (рис. 1) [23]. Увеличе‑
ние относительного риска развития ССC у лиц с СД 
было больше у  женщин и  у  лиц молодого возраста. 
Относительный и  абсолютный риски будут выше 
у лиц с длительно существующим СД и микрососудис‑
тыми осложнениями, включая заболевания почек 
или протеинурию. Национальный шведский регистр 
по  СД предоставил важные данные по  распростра‑
ненности ССЗ и  сердечно‑сосудистой смертности 
при СД 1 типа (СД1) [24] и  СД2 [25]. В  отношении 
СД1 проведена стратификация 27195 людей по  полу 
и  возрасту. Раннее начало СД1 в  возрасте 1‑10 лет 
ассоциировано с  увеличением отношения рисков 
(ОР) сердечно‑сосудистой смертности в  7,38 раза, 
острого ИМ — в 30,95 раза и сердечной недостаточ‑
ности (СН) — в 12,9 раза. Соответствующие показа‑
тели для возникновения СД1 в  возрасте 26 и  30 лет 
составили 3,64; 5,77 и 5,07. Раннее начало СД1 в воз‑
расте 1‑10 лет приводит к  сокращению продолжи‑
тельности жизни на 17,7 года у женщин и на 14,2 года 
у  мужчин [24]. В  отношении СД2 было проведено 
сопоставление и  наблюдение в  течение 4,6 лет огром‑
ной когорты, включавшей 435369 пациентов с  СД2, 
и  контрольной группой. Смертность от  ССЗ соста‑

Число
случаев

Ишемическая болезнь сердца* 26 505

Другие фатальные сосудистые исходы 3 826

33 (12-48)

37 (19-51)
41 (24-54)

64 (54-71)

0 (0-26)

0 (0-26)
1 (0-20)

1,73 (1,51-1,98)

1,84 (1,59-2,13)
1,56 (1,19-2,05)
2,27 (1,95-2,65)

1,82 (1,64-2,03)
2,31 (2,05-2,60)

2,00 (1,83-2,19)

1 2 4

11 556Коронарная смерть
14 741Нефатальный инфаркт миокарда

Подтипы инсульта*
3 799Ишемический инсульт
1 183Геморрагический инсульт
4 973Инсульт неклассифицируемого типа

ОР (95% ДИ) I2 (95% ДИ)

Рис. 1. ОР сосудистых осложнений у пациентов с СД и без СД исходно на основании анализа данных 530083 больных (публикуется с разрешения) [23]. ОР при-
ведены с поправкой на возраст, статус курения, индекс массы тела и систолическое артериальное давления и, где уместно, со стратификацией по полу и группе 
наблюдения. Среди всех зарегистрированных исходов 208 событий, связанных с ИБС, не были учтены в общей подгруппе фатальных коронарных событий или 
нефатальных ИМ, потому что в некоторых исследованиях число событий этого типа было <11.
Примечание: * — включает и фатальные и нефатальные исходы.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОР — отношение рисков.
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вила 17,15/1000 пациенто‑лет при СД2 и  12,86/1000 
пациенто‑лет в  контрольной группе. В  данной ко‑ 
горте возраст при выявлении СД, контроль гликемии 
и  осложнения со  стороны почек оказались важней‑
шими предикторами исходов [25, 26]. Хотя СД2 
намного чаще встречается, чем СД1, эти данные под‑
тверждают снижение продолжительности жизни 
в  обеих популяциях, что особенно выражено среди 
лиц молодого возраста в целом и, возможно, у моло‑
дых женщин с СД1, что подчеркивает необходимость 
интенсивного контроля ФР в этих группах. В данном 
документе мы преимущественно будем говорить 
о СД, что подразумевает оба типа СД, если не будет 
обозначено специально.

Увеличение риска развития ИБС отмечается при 
уровне глюкозы меньшем, чем пороговое значение 
(“отрезная точка”) для диагностики СД (<7 ммоль/л), 
и риск еще возрастает при более высоких показателях 
(рис. 2).

5.2. Стратификация сердечно-сосудистого 
риска у пациентов с СД

Как указано в Европейских Рекомендациях по сер‑ 
дечно‑сосудистой профилактике в  клинической прак‑
тике 2016г [27], лица с СД и ССЗ, или с СД и пораже‑
нием органов‑мишеней, такими как протеинурия 
или почечная недостаточность (расчетная скорость 
клубочковой фильтрации (рСКФ) <30 мл/мин/1,73 м2) 
относятся к группе лиц очень высокого риска (10‑лет‑
ний риск фатального исхода от  ССЗ >10%). Лица 
с СД и тремя основными ФР и более, или с продол‑
жительностью СД >20 лет также относятся к  группе 
лиц очень высокого риска. Более того, как указано 
в разделе 5.1, наличие СД1 в возрасте 40 лет с ранним 

началом СД1 (например, в  возрасте 1‑10 лет), осо‑
бенно у  лиц женского пола, ассоциировано с  очень 
высоким ССР [24]. Большинство пациентов с  СД 
относятся к  категории высокого риска (10‑летний 
риск фатального исхода от  ССЗ 5‑10%) за  исключе‑
нием молодых пациентов (в возрасте <35 лет) с СД1 
с  небольшой продолжительностью заболевания <10 
лет и  пациенты с  СД2 в  возрасте <50 лет с  длитель‑
ностью СД <10 лет и без основных ФР, которые отно‑
сятся к  группе умеренного риска. Стратификация 
уровней риска в  данных Рекомендациях представлена 
в таблице 7. При СД женский пол не является защит‑
ным фактором в  отношении раннего начала ССЗ, 
в отличие от общей популяции [28, 29].

Число 
участников (%)

Уровень глюкозы крови 
натощак

Известный исходно сахарный диабет

210,8 4

≥7 ммоль/л
<7 ммоль/л

Отсутствие данных за наличие сахарного диабета исходно

≥7 ммоль/л
От 6,1 до <7 ммоль/л

От 5,6 до <6,1 ммоль/л
От 3,9 до <5,6 ммоль/лa

1 186
380

452
1 011
1 631

646<3,9 ммоль/л
9 508

Число 
случаев (%)

ОР (95% ДИ)

7 240 (2,6%)

5 807 (2,1%)
13 122 (4,7%)

15 916 (5,7%)
185 590 (66,5%)
32 008 (11,5%)
19 607 (7,0%)

1,07 (0,97-1,18)
1,00 (0,95-1,06)
1,11 (1,04-1,18)
1,17 (1,08-1,26)
1,78 (1,56-2,03)

1,61 (1,42-1,82)
2,36 (2,02-2,76)

Рис. 2. ОР ИБС при разделении категорий пациентов по исходному уровню гликемии натощак (публикуется с разрешения) [23]. В анализ включено 279290 
участников (14814 случаев). ОР приведены с поправкой, как приведено в описании рисунка 1. ОР у лиц с уровнем глюкозы плазмы натощак 5,60-6,99 ммоль/л 
составил 1,12 (95% ДИ 1,06-1,18). 
Примечание: a — референсная группа.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОР — отношение рисков.

Таблица 7
Категории ССР у пациентов с СДa 

Очень высокий риск Пациенты с АД и диагностированными ССЗ,
или поражением других органов-мишенейb,
или тремя и более значимыми ФРс,
или раннее начало СД2 длительного течения 
(>20 лет)

Высокий риск Пациенты с СД длительностью ≥10 лет 
без поражения органов-мишеней в сочетании 
с любым другим дополнительным ФР

Умеренный риск Молодые пациенты (СД1 <35 лет; СД2 <50 лет) 
с СД длительностью <10 лет без других ФР

Примечание: a — модифицировано по Европейским рекомендациям по про-
филактике ССЗ в клинической практике 2016г [27], b — протеинурия, почечная 
дисфункция, определенная как рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2, гипертрофия левого 
желудочка, ретинопатия, с — возраст, артериальная гипертензия, дислипиде-
мия, курение, ожирение.
Сокращения: АД — артериальное давление, рСКФ — расчетная скорость клу-
бочковой фильтрации, СД — сахарный диабет, СД1 — сахарный диабет 1 типа, 
СД2  — сахарный диабет 2 типа, ССЗ  — сердечно-сосудистое заболевание, 
CCР — сердечно-сосудистый риск, ФР — факторы риска. 
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5.3. Стратификация сердечно-сосудистого 
риска у лиц с предиабетом

У лиц с предиабетом без ССЗ не всегда отмечается 
повышенный риск ССЗ [23, 30] однако требуются 
оценка ССР и проведение лечения ССЗ как в общей 
популяции. 

5.4. Клиническая оценка поражения сердечно-
сосудистой системы
5.4.1. Биомаркеры

Дополнительное определение циркулирующих 
биомаркеров для оценки ССР имеет ограниченное 
клиническое значение [27]. У  пациентов с  СД без 
известных ССЗ определение С‑реактивного белка 
или фибриногена (воспалительные маркеры) обла‑
дает небольшой ценностью в отношении оценки ССР 
[31]. Показатель риска развития 10‑летних фатальных 
сердечно‑сосудистых осложнений (ССО) по  уровню 
высокочувствительного тропонина Т (вчTnT) у  лиц 
с  неопределяемым (<3 нг/л), низким (3‑14 нг/л) 
и повышенным уровнем (≥14 нг/л) данного маркера 
составил 4, 18 и  39%, соответственно [32]. Однако 
определение вчTnT в дополнение к оценке стандарт‑
ных ФР не  повышает точность дифференциальной 
диагностики в данной группе [22]. У лиц с СД1 повы‑
шенный уровень вчTnT был независимым предикто‑
ром снижения функции почек и развития ССС [33]. 
В  неотобранной когорте лис с  СД (включая извест‑
ные ССЗ) низкий уровень N‑концевого натрийруре‑
тического про‑пептида (NT‑proBNP <125 пг/мл) об‑ 
ладает высокой прогностической ценностью в отно‑
шении краткосрочного прогноза [34]. В  небольшом 
рандомизированном контролируемом клиническом 
исследовании (РКИ) показана значимость NT‑
proBNP для выявления пациентов с  СД, у  которых 
жесткий контроль сердечно‑сосудистых ФР может 
принести пользу [21]. Наличие альбуминурии (30‑299 
мг/сут.) ассоциировано с  повышением риска ССЗ 
и  хронической болезни почек (ХБП) и  при СД1, 
и  при СД [20, 35‑37]. Оценка альбуминурии может 
быть прогностически значимой в отношении выявле‑
ния нарушения функции почек и являться обоснова‑
нием для проведения нефропротективных вмеша‑
тельств [27].

5.4.2. Электрокардиография
По ЭКГ в  покое можно выявить бессимптомную 

ишемию миокарда в  4% среди пациентов с  СД [38] 
которая ассоциирована с  повышением риском ССЗ 
и общей смертности у мужчин, но не у женщин [39]. 
Кроме того, удлинение корригированного QT‑интер‑
вала ассоциировано повышением сердечно‑сосудис‑
той смертности у лиц с СД1, в то время как повыше‑
ние частоты сердечных сокращений в покое ассоци‑
ировано с риском развития ССЗ и при СД1, и при СД2 
[40, 41]. Показано, что низкая вариабельность ритма 

сердца (маркер автономной диабетической нейропа‑
тии) ассоциирована с  увеличением риска фатальных 
и нефатальных ССЗ [42, 43]. В проспективных когорт‑
ных исследованиях у 20‑40% пациентов с СД выявлена 
безболевая депрессия сегмента ST на ЭКГ при прове‑
дении пробы с  физической нагрузкой [44‑48]. Чув‑
ствительность и специфичность тредмил‑теста в выяв‑
лении значимой ЭКГ у  бессимптомных пациентов 
с СД составили 47 и 81%, соответственно [49]. Одно‑
временное проведение визуализирующих методов 
обследования и  регистрации ЭКГ при физической 
нагрузке повышает диагностическое и  прогностиче‑
ское значение у лиц с СД [50‑52].

5.4.3. Визуализирующие методы
Эхокардиография является методом первого ряда 

для оценки структурных и функциональных измене‑
ний сердечно‑сосудистой системы. Увеличение мас‑ 
сы миокарда левого желудочка (ЛЖ), диастолическая 
дисфункция и  нарушение деформации ЛЖ выявля‑
ются у бессимптомных пациентов с СД и ассоцииро‑
ваны с худшим прогнозом [53‑56]. Кластерный ана‑
лиз данных двух больших когортных исследований, 
включавших бессимптомных пациентов с  СД, пока‑
зал, что у  лиц с  наименьшей массой миокарда ЛЖ, 
наименьшим размером левого предсердия и  мини‑
мальными значениями давления наполнения ЛЖ 
(оцениваемого по  E/e’) реже регистрировались 
госпитализации по поводу ССЗ и летальные исходы, 
по сравнению с лицами с выраженной систолической 
и  диастолической дисфункцией ЛЖ и  более высо‑
кими показателями массы миокарда ЛЖ [53, 57]. 
По  результатам магнитно‑резонансной томографии 
(МРТ) и методов оценки миокарда диффузный мио‑
кардиальный фиброз лежит в основе развития систо‑
лической и диастолической дисфункции ЛЖ у паци‑
ентов с СД без ИБС [55, 58, 59]. Однако значимость 
применения этих методов в  рутинной клинике пока 
до конца не ясна. 

Мнения о проведении скрининга бессимптомной 
ИБС у пациентов с СД пока неоднозначны. С по мощью 
компьютерной томографии (КТ) можно провести 
неинвазивную оценку выраженности атеросклероти‑
ческого поражения (по оценке индекса кальция коро‑
нарных артерий (КА)) и  выявление атеросклероти‑
ческих бляшек, значимо стенозирующих просвет КА 
(КТ‑коронароангиография). Наличие атеросклеро‑
тических бляшек по  данным ультразвукового иссле‑
дования ассоциировано с  повышением риска ССС 
у  пациентов с  СД [60‑62]. Кроме того, у  пациентов 
с  СД отмечается более высокая встречаемость каль‑
цификации КА по  сравнению с  лицами без СД, со 
поставимыми по  возрасту и  полу [63]. Выявление 
индекса кальция КА равного 0 ассоциировано 
с  благоприятным прогнозом у бессимптомных паци‑
ентов с СД, увеличение индекса кальция КА на 1 шаг 
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(от 1‑99 до 100‑399 и ≥400) ассоциировано с повыше‑
нием относительного риска летального исхода 
на 25‑33% [63]. Важно отметить, что кальцификация 
КА не всегда ассоциирована с ишемией. Стресс‑тест 
с оценкой перфузии миокарда или стресс‑эхокардио‑
графия позволяют исключить наличие безболевой 
ишемии миокарда. По  данным наблюдательных 

исследований и  РКИ частота безболевой ишемии 
миокарда у  бессимптомных пациентов с  СД состав‑
ляет ~22% [47, 48, 64]. По данным РКИ, оценивавших 
влияние проведения рутинного скрининга на  нали‑
чие ИБС у бессимптомных пациентов с СД без ССЗ 
в анамнезе, при проспективном наблюдении не отме‑
чалось различий в  риске развития летальных ССИ 

Таблица 8
Рандомизированные контролируемые исследования

Исследование/автор Faglia et al. [69] DIAD [68] DYNAMIT [64] FACTOR-64 [67] DADDY-D [70]

Год публикации 2005 2009 2011 2014 2015
Пациенты (n) 141 (+1)a 1123 615 899 520
Критерии включения СД2 СД2 СД2 СД1 или СД2 СД2

45-76 лет 50-75 лет 50-75 лет Мужчины в возрасте 
≥50 лет/женщины 
в возрасте ≥55 лет, 
длительность СД ≥3 лет

50-75 лет

≥2 других факторов 
ССР

≥2 других факторов 
ССР

Мужчины в возрасте 
≥40 лет/женщины 
в возрасте ≥45 лет, 
длительность СД ≥5 лет

ССР ≥10%

Синусовый ритм
Способность пройти тест 
с физической нагрузкой 
(тредмил-тест)

Средний возраст (годы) 60,1 60,8 63,9 61,5 61,9
Мужской пол (%) 55,6 53,5 54,5 52,2 80,0
Скрининговый тест Тест с физической 

нагрузкой (тредмил-
тест) и стресс-ЭхоКГ

Радионуклидная 
оценка перфузии 
миокарда

Тест с физической 
нагрузкой 
(тредмил-тест) или 
радионуклидная оценка 
перфузии миокарда

Коронарная 
КТ-ангиография 
и индекс кальция 
коронарных артерий

Тест с физической 
нагрузкой (тредмил-тест) 
и стресс-ЭхоКГ

Положительный 
скрининговый тест (%)

21,1 5,9 дефекты средних 
или больших размеров

21,5 положительные или 
сомнительные

11,9 умеренные,  
10,7 тяжелые

7,6

Лечебная тактика КАГ и проспективное 
наблюдение при 
положительном 
результате 
неинвазивного 
обследования

На усмотрение 
лечащего врача

В соответствии 
с решением кардиолога

Рекомендации 
на основании 
выраженности стеноза 
и индекса кальция 
коронарных артерий

КАГ при положительном 
тесте с физической 
нагрузкой (тредмил-тест)

КАГ при положительном 
результате неинвазивного 
обследования (%)

93,3 15,2 55,9 47,3 85,0

Средняя длительность 
наблюдения (годы)

4,5 4,8 3,5 4,0 3,6

Годовая частота 
серьезных ССС (%)

1,9 0,6 1,0 0,8 1,4

Основные результаты 
скрининга

Значимое ↓ 
серьезных и всех 
ССС

Незначимое ↓ 
серьезных ССС

Незначимое ↓ 
риска развития ИМ, 
отсутствие влияния на 
сочетанные ССС

Незначимое ↓ 
сочетанных ССС

Незначимое ↓ серьезных 
ССС, но значимое ↓ у лиц 
в возрасте >60 лет

Приводится/адаптировано с разрешения.
Примечание: a — один пациент, исключенный из-за развития летального исхода, несвязанного с ССЗ, был повторно включен в анализ.
Сокращения: ИМ  — инфаркт миокарда, КАГ  — (инвазивная) коронарография, КТ  — компьютерная томография, СД  — сахарный диабет, СД1  — сахарный 
диабет 1 типа, СД2  — сахарный диабет 2 типа, ССЗ  — сердечно-сосудистое заболевание, ССР  — сердечно-сосудистый риск, ССС  — сердечно-сосудистое 
событие, ЭхоКГ — эхокардиография, DADDY-D (Does coronary Atherosclerosis Deserve to be Diagnosed earlY in Diabetic patients?) — исследование “Нужно ли рано 
выявлять атеросклероз коронарных артерий у пациентов с СД?”, DIAD (Detection of Ischaemia in Asymptomatic Diabetics) — исследование “Выявление ишемии 
у бессимптомных пациентов”, DYNAMIT (Do You Need to Assess Myocardial Ischemia in Type 2 Diabetes) — исследование “Нужно ли оценивать ишемию миокарда 
при СД 2 типа”, FACTOR-64 (Screening For Asymptomatic Obstructive Coronary Artery Disease Among High-Risk Diabetic Patients Using CT Angiography, Following Core 
64) — исследование “Скрининг бессимптомного стенозирующего поражения коронарных артерий у пациентов с СД высокого риска с помощью КТ-ангиографии”.
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и нестабильной стенокардии у тех, кто прошел пробу 
с физической нагрузкой или коронарную КТ‑ангио‑
графию по  сравнению со  стандартным рекомендо‑
ванным обследованием [47, 64‑68]. По  данным мета‑
анализа пяти РКИ (табл. 8), включивших 3299 бес‑
симптомных пациентов с  СД, неинвазивные методы 
выявления ИБС не  способствуют значимому сниже‑
нию риска развития событий и  нефатального ИМ 
(относительный риск 0,65; р=0,062) и госпитализаций 
по  поводу СН (относительный риск 0,61; р=0,1) [65].

В исследовании DIAD (Detection of Ischaemia in 
Asymptomatic Diabetics) “Выявление ишемии у  бес‑
симптомных пациентов” не  выявлено различий 
в распространенности безболевой ишемии у мужчин 
и  женщин (24 vs 17%, соответственно) и  показана 
значительно более низкая частота развития нефа‑
тального ИМ и смерти от ССЗ у женщин, по сравне‑
нию с мужчинами (1,7 vs 3,8%; р=0,047) [71]. Низкая 
частота событий в  РКИ и  расхождения в  тактике 
ведения по результатам скринингового теста (корона‑
рография и  реваскуляризация не  выполнялись 
рутинно) объясняют отсутствие преимуществ страте‑
гии с  выполнением скринингового обследования. 
В соответствии с этими данными рутинный скрининг 
ИБС у бессимптомных пациентов с СД не рекомен‑
дован [71]. Однако стресс‑тест или коронарная КТ‑
ангиография могут быть показаны бессимптомным 
пациентам очень высокого риска (с поражением 
периферических артерий, высоким индексом каль‑
ция КА, протеинурией или почечной недостаточ‑
ностью) [72].

Толщина интимы‑медии сонных артерий ассоци‑
ирована с  ИБС [73]. У  пациентов с  СД толщина 

интимы‑медии сонных артерий не повышает прогно‑
стическую точность в отношении предсказания ИБС 
или ССС, по сравнению с индексом кальция КА [73]. 
Напротив, выявление атеросклеротических бляшек 
сонных артерий обладает дополнительной прогно‑
стической ценностью, по  сравнению с  толщиной 
интима‑медиа сонных артерий, в отношении выявле‑
ния ИБС у  бессимптомных пациентов с  СД [74]. 
В  дополнение эхо‑позитивные бляшки и  толщина 
бляшки являются независимыми предикторами ССС 
(ИБС, ишемический инсульт и поражение перифери‑
ческих артерий) [75]. ЛПИ ассоциирован с  увеличе‑
нием риска общей и  сердечно‑сосудистой смертно‑
сти у  пациентов с  СД и  без СД [76] (см. более по ‑ 
дробно в разделе 10).

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Прогностическая ценность визуализирующих 

методик, таких как оценка стрейна или МРТ сердца, 
обеспечивающие оценку характеристик миокарда, 
требует валидации в  проспективных когортных ис‑ 
следованиях.

● У  бессимптомных пациентов с  выраженным 
атеросклеротическим поражением (индекс кальция 
КА >400) могут выполняться функциональные пробы 
или коронарная КТ‑ангиография; однако выявление 
наличия значимых стенозов КА не обладает большим 
влиянием на  прогноз, по  сравнению с  агрессивной 
коррекцией факторов ССР.

● Половые различия в диагностике ИБС требуют 
дальнейшего изучения.

● Оценка ССР в  различных этнических группах 
требует дальнейшего изучения.

Рекомендации по применению лабораторных анализов,  
ЭКГ и визуализирующих методов обследования для оценки ССР у бессимптомных пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

Показана оценка микроальбуминурии в рутинной практике для выявления пациентов с риском развития почечной дисфункции  
или высокого риска развития ССЗ [27, 38].

I B

Регистрация ЭКГ в покое у пациентов с СД и диагностированной АГ или с подозрением на ССЗ [38, 39]. I C
У бессимптомных пациентов с СД целесообразно проведение дуплексного сканирования артерий для оценки атеросклеротических 
бляшек в сонных и бедренных артериях как модифицирующего ФР [60-62].

IIa B

У бессимптомных пациентов с СД и умеренным риском ССЗ при оценке ССР целесообразно определение индекса кальцификации КА 
по КТ как модифицирующего ФРс [63].

IIb B

У бессимптомных пациентов с СД для скрининга ИБС можно рассмотреть проведение КТ-коронарографии или функциональных 
визуализирующих методов оценки (радионуклидные методы оценки перфузии миокарда, стресс-МРТ сердца  
или стресс-эхокардиографию с применением физической нагрузки или фармакологической пробы) [47, 48, 64, 65, 67-70].

IIb B

При оценке ССР может быть рассмотрено определение ЛПИ как модифицирующего ФР [76]. IIb B
Пациентам с СД и умеренным или высоким ССР можно рекомендовать проведение КТ или МРТ для выявления атеросклеротических 
бляшек в сонных и бедренных артериях как модифицирующего ФРс [75, 77].

IIb B

Оценка толщины комплекса интима-медиа по данным ультразвукового исследования сонных артерий для определения ССР  
не показана [62, 73, 78].

III A

Рутинное определение циркулирующих биомаркеров для оценки ССР не показано [27, 31, 35-37]. III B
Использование таблиц оценки ССР, разработанных для общей популяции, не рекомендовано у пациентов с СД. III C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — см. таблицу 7.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КА — коронарные артерии, КТ — компьютерная томография, ЛПИ — лодыжеч-
но-плечевой индекс, МРТ — магнитно-резонансная томография, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердечно-сосудистый 
риск, ФР — факторы риска, ЭКГ — электрокардиограмма.
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6. Профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний у пациентов с сахарным диабетом 
и предиабетом
6.1. Образ жизни

Ключевые положения
● Модификация образа жизни является ключе‑

вым аспектом профилактики СД и ССО.
● При СД рекомендовано уменьшение числа 

потребляемых калорий с  целью снижения избыточ‑
ной массы тела.

● Средиземноморская диета, обогащенная олив‑
ковым маслом и/или орехами, снижает риск развития 
серьезных ССС.

● Для профилактики и контроля СД рекомендо‑
вана физическая активность умеренной и  высокой 
интенсивности ≥150 мин/нед.

Американские и Европейские Рекомендации обо‑
значают модификацию образа жизни как стратегию 
первой линии для профилактики и  лечения СД [27, 
79‑81]. Даже умеренное снижение массы тела замед‑
ляет прогрессирование предиабета и  развитие СД2 
[82, 83]. Недавно выполненный метаанализ 63 иссле‑
дований (n=17272, средний возраст 49,7 года) пока‑
зал, что снижение массы тела на  каждый дополни‑
тельный килограмм ассоциировано со  снижением 
риска СД2 на  43% [84]. В  относительно небольшом 
Финском исследовании по профилактике СД (Finnish 
Diabetes Prevention Study) и  в  исследовании по  про‑
филактике СД Da Qing (Da Qing Diabetes Prevention 
Study) показано значительное снижение риска разви‑
тия СД2 при внедрении изменений образа жизни 
у  лиц с  НТГ и  уменьшение частоты сосудистых 
осложнений в китайской когорте [85, 86]. Результаты 
30‑летнего наблюдения исследования Da Qing под‑
тверждают данный вывод [87]. Результаты длитель‑
ного проспективного исследования в  рамках Про‑
граммы профилактики СД (Diabetes Prevention 
Program) подтверждают мнение о том, что изменения 
образа жизни или назначение метформина приводят 
значительному снижению риска развития СД в тече‑
ние 15 лет [88].

У пациентов с диагностированным СД более низ‑
кое потребление калорий приводит к  снижению 
уровня HbA

1c
 и улучшению качества жизни [83]. Удер‑

жание снижения массы тела в течение 5 лет ассоци‑
ировано с  длительным улучшением уровней HbA

1c
 

и  липидов [89]. У  многих пациентов с  ожирением 
и  СД снижение массы тела >5% требуется для улуч‑
шения гликемического контроля, уровней липидов 
и  артериального давления (АД) [90]. По  данным 
однолетнего наблюдения в  исследовании Акция для 
здоровья при СД (Action for Health in Diabetes, Look 
AHEAD), в  котором изучалось влияние снижения 
массы тела на  уровень гликемии и  профилактику 
ССС у пациентов с СД, снижение массы тела в сред‑

нем на 8,6% ассоциировано со значимым снижением 
HbA

1c
 и  факторов ССР. Несмотря на  удержание 

достигнутых показателей в  течение 4 лет, различий 
в частоте ССС между группами [91]. В Клиническом 
исследовании по  достижению ремиссии СД (the 
Diabetes Remission Clinical Trial, DiRECT)  — откры‑
том, рандомизированном кластерным методом ис ‑ 
следовании — использовалась или тактика примене‑
ния программы по  коррекции массы тела (группа 
вмешательства) или лечение в соответствии с сущест‑
вующими рекомендациями (контрольная группа). 
По  результатам через 12 мес. почти половина участ‑
ников достигли ремиссии показателей, свидетель‑
ствующих об  отсутствии СД, и  не  получали саха‑
роснижающих препаратов [92]. Недавно получено 
подтверждение сохранения ремиссии более чем 
у одной трети пациентов с СД2 через 24 мес. [93].

Бариатрические хирургические вмешательства 
приводят к стойкому, длительному снижению массы 
тела и  уменьшению риска СД и  выраженности ФР, 
при этом эффекты превосходят результаты, наблюда‑
емые при внедрении только изменений образа жизни 
или применения только интенсивной медикаментоз‑
ной терапии [94, 95].

6.1.1. Диета
Распределение нутриентов должно основываться 

на индивидуальной оценке пищевых привычек, пред‑
почтений и целей, касающихся метаболических пока‑
зателей [81, 83]. В  исследовании Профилактики 
с  помощью средиземноморской диеты (Prevencion 
con Dieta Mediterranea, PREDIMED) у лиц с высоким 
ССР (у 49% диагностирован СД) применение среди‑
земноморской диеты, обогащенной оливковым 
маслом и орехами, сопровождалось снижением риска 
развития серьезных ССС [96].

6.1.1.1. Углеводы
Роль низкоуглеводной диеты при СД остается 

неясной. Недавно проведенный метаанализ, вклю‑
чивший 10 РКИ с  1376 участниками, показал, что 
эффекты низко‑ и  высокоуглеводной диеты в  отно‑
шении уровня глюкозы сопоставимы через 1 год 
и позднее и не оказывает значимого влияния на массу 
тела или содержание холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ХС ЛНП) [97].

6.1.1.2. Жиры
Неясно, какое количество потребляемых жиров 

является оптимальным для пациентов с  СД. Не ‑
сколько РКИ, включавших пациентов с  СД, пока‑
зали, что средиземноморский вариант диеты [96, 98, 
99], обогащенной полиненасыщенными и  мононе‑
насыщенными жирами, может способствовать улуч‑
шению контроля гликемии и  уровня липидов крови. 
Дополнительное употребление омега‑3 жирных кис‑
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лот не приводило к улучшению контроля гликемии 
у  лиц с  СД [100], и  данные РКИ не  поддерживают 
рекомендацию употребления добавок с  омега‑3 
жирными кислотами для первичной или вторичной 
профилактики ССЗ [101, 102]. В  исследовании 
по  снижению ССС с  помощью этил‑эйкозапентае‑
новая кислоты (Reduction of Cardiovascular Events 
with Icosapent Ethyl ‑Intervention Trial, REDUCE‑IT), 
в котором применялись высокие дозы омега‑3 жир‑
ных кислот (4 г/сут.) у пациентов с длительно повы‑
шенными уровнями триглицеридов, диагностиро‑
ванными ССЗ или СД и хотя бы еще одним факто‑
ром ССР, показано значительное снижение пер‑ 
вичной конечной точки, в качестве которой оцени‑
валась трехкомпонентная конечная точка основного 
ССС (MACE) (сердечно‑сосудистая смерть, нефа‑
тальный ИМ и нефатальный инсульта) [103]. Паци‑
ентам с СД следует соблюдать общие рекомендации 
по  употреблению насыщенных жиров, холестерина 
и трансжиров. В целом следует избегать употребле‑
ния трансжиров.

6.1.1.3. Белки
Изменение суточного потребления белков паци‑

ентам с СД не показано в отсутствие патологии почек, 
при которой рекомендовано более низкое потребле‑
ние белков.

6.1.1.4. Овощи, зелень, фрукты и цельнозерновые крупы
Овощи, зелень, фрукты и цельнозерновые крупы 

должны включены в рацион здорового питания [104].

6.1.1.5. Употребление алкоголя
В недавно проведенном метаанализе показано, 

что в то время как употребление низких доз алкоголя 
(≤100 г/нед.) ассоциировано с более низким риском 
развития ИМ, непонятны пороговые значения, ниже 
которых употребление алкоголя не  ассоциировано 
с более низкими риском развития других ССИ, таких 
как АГ, инсульт и СН. Не следует рекомендовать уме‑
ренное употребление алкоголя с  целью профилак‑
тики ССЗ [27, 105].

6.1.1.6. Кофе и чай
Употребление >4 чашек кофе в  день ассоцииро‑

вано с более низким риском ССЗ в финской когорте 
пациентов с СД [106]. Исключение составляет кофе, 
приготовленное путем кипячения молотого кофе, 
которое приводит к повышению уровня холестерина 
[107]. По  данным метаанализа 18 наблюдательных 
исследований увеличение употребления кофе или чая 
сопровождалось снижением риска СД [108].

6.1.1.7. Витамины и макроэлементы
Употребление витаминов и  микроэлементов сни‑

жает риск развития СД и ССЗ у пациентов с СД [96, 97].

6.1.2. Физическая активность
Физическая активность позволяет замедлить пе‑ 

реход от  НТГ к  СД2 и  улучшить контроль гликемии 
и снизить риск развития ССО [109]. Аэробные и ста‑
тические нагрузки способствуют улучшению актив‑
ности инсулина, контроля гликемии, уровней липи‑
дов и  АД [110]. Данные РКИ подтверждают необхо‑
димость увеличения мотивации пациентов к  вы‑ 
полнению физических нагрузок со стороны специа‑
листов сферы здравоохранения [111], а также то, что 
структурированные аэробные и  статические нагруз‑ 
ки снижают уровень HbA

1c
 примерно на  0,6% у  па‑ 

циентов с  СД [111]. В  клинических исследованиях 
у взрослых с СД получены данные о способности ста‑
тических нагрузок снижать уровень HbA

1c
, а  также 

о  дополнительном преимуществе сочетанного влия‑
ния аэробных и  статических физических нагрузок 
[112]. Пациентам с  предиабетом и  СД следует реко‑
мендовать выполнять две тренировки статических 
нагрузок в неделю; беременным женщинам с СД сле‑
дует рекомендовать регулярно выполнять физиче‑
ские нагрузки средней интенсивности [113]. Повы‑
шение физической активности на  любую величину 
приносит пользу, и даже дополнительные 1 тыс. ша‑ 
гов в день могут оказывать благоприятные эффекты 
и стать хорошей отправной точкой для многих паци‑
ентов.

6.1.3. Курение
Курение повышает риск развития СД [114] ССЗ 

и  преждевременной смерти [115] и  следует поощрять 
воздержание от курения, включая пассивное курение 
[116]. Если рекомендации, мотивация и  убеждения 
недостаточны, следует рассмотреть назначение меди‑
каментозной терапии на  ранних сроках, включая 
заменители никотина, а  в  дальнейшем  — бупропион 
или варениклин [117]. Электронные сигареты (e‑сига‑
реты) применяются для экстренного отказа от  куре‑
ния во всем мире, однако до сих пор не принято кон‑
сенсусное решение в  отношении их эффективности 
и  безопасности. Программы по  борьбе с  курением 
имеют низкую эффективность на сроках 12 мес. [118].

Рекомендации по модификации образа жизни  
при СД и предиабете

Рекомендации Классa Уровеньb

Всем пациентам с СД и предиабетом рекомендован 
отказ от курения, при этом рекомендовано 
предоставлять структурированные рекомендации 
[27, 117].

I А

Модификация образа жизни рекомендована 
с целью замедления развития или предотвращения 
конверсии предиабета, например, НТГ, в СД [85, 86].

I A

С целью снижения избыточной массы тела 
у пациентов с предиабетом и СД рекомендовано 
уменьшения количества потребляемых калорийс  
[82, 83, 89, 90].

I A
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С целью профилактики и контроля СД рекомендована 
физическая активность умеренной или высокой 
интенсивности, особенно сочетание аэробных  
и анаэробных тренировок длительность  
≥150 мин/нед., при отсутствии противопоказаний, 
таких как тяжелые сопутствующие заболевания  
или небольшая ожидаемая продолжительность 
жизниd [110, 111-113, 119].

I A

С целью снижения риска развития ССС 
целесообразно рекомендовать средиземноморскую 
диету, обогащенную полиненасыщенными 
и мононенасыщенными жирами [96, 97].

IIa B

Применение витаминов или микроэлементов с целью 
снижения риска развития СД или ССЗ при СД 
не рекомендовано [79, 120].

III B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — как 
правило, для больных с СД и ожирением рекомендовано достижение цели 
снижения массы тела на 5% от исходной, d  — всем лицам рекомендовано 
снижать продолжительность малоподвижного образа жизни путем прерыва-
ния периодов длительного нахождения в сидячем положении и выполнения 
физических упражнений умеренной или высокой интенсивности по 10 минут 
или более (что в целом соответствует 1000 шагам).
Сокращения: НТГ  — нарушение толерантности к  глюкозе, СД  — сахарный 
диабет, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССС — сердечно-сосудис-
тое событие. 

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Приверженность мероприятиям по изменению 

образа жизни.
● Этническая принадлежность и диета.
● Влияние мероприятий по  изменению образа 

жизни на клинические исходы.
● Рекомендации по  образу жизни в  различные 

возрастные периоды, например, у  хрупких и  пожи‑
лых пациентов.

● Рекомендованные физические упражнения 
в  различных этнических группах и  особых группах 
пациентов.

6.2. Глюкоза
Ключевые положения
● Контроль гликемии с достижением почти нор‑

мальных значений HbA
1c

 (<7,0% или <53 ммоль/моль) 
сопровождается снижением микрососудистых ослож‑
нений СД.

● Более жесткий контроль гликемии на  ранних 
стадиях СД у  молодых пациентов способствует сни‑
жению риска развития ССО на  протяжении 20 лет.

● У  пожилых пациентов, а  также у  пациентов 
с  тяжелыми сопутствующими заболеваниями или 
выраженными ССЗ целесообразно рассматривать 
менее жесткие целевые уровни, учитывая индивиду‑
альные характеристики. 

6.2.1. Целевые уровни гликемии
Согласно данным метаанализа трех основных 

исследований — Action to Control Cardiovascular Risk 
in Diabetes (ACCORD), Action in Diabetes and Vascular 
Disease: Preterax and Diamicron Modified Release 

Controlled Evaluation (ADVANCE) и  the Veterans Affairs 
Diabetes Trial (VADT)  — можно предположить, что 
при СД2 снижение HbA

1c
 примерно на 1% сопровож‑

дается с  15‑процентным снижением относительного 
риска развития нефатального ИМ при отсут ствии 
влияния на  риск развития инсульта, сердечно‑сосу‑
дистой или общей смертности [121] или госпитализа‑
ций в связи с СН [122]. Жесткий конт роль гликемии 
имеет преимущества у пациентов с коротким анамне‑
зом СД, более низкими значениями HbA

1c
 и  при 

отсутствии ССЗ [122]. В  дополнение исследования 
Diabetes Control and Complications Trial/Epidemiology 
of Diabetes Interventions and Complications study 
(DCCT/EDIC) (СД1), the UK Prospective Diabetes 
Study (UKPDS) и  VADT (СД2) показали необходи‑
мость длительного проспективного наблюдения (≤20 
лет) для оценки благоприятных эффектов в отноше‑
нии макрососудистых осложнений и для подтвержде‑
ния того, что ранний конт роль гликемии ассоцииро‑
ван с благоприятным отдаленным прогнозом по ССЗ 
[123]. Достижение уровня HbA

1c
 <7% (<53  ммоль/

моль) способствует снижению микрососудистых 
осложнений, в то же время доказательства по сниже‑
нию макрососудистых осложнений при достижении 
целевых значений HbA

1c 
менее убедительны. Однако 

целевые уровни HbA
1c

 должны выбираться индивиду‑
ально, у  молодых пациентов с  короткой продолжи‑
тельностью течения СД и отсутствием данных за ССЗ 
показано достижение более жестких значений (6,0‑
6,5% (42‑48  ммоль/моль)) в  отсутствие выраженно 
гипогликемии. Менее жесткие целевые значения 
(например, <8% (64 ммоль/моль) или ≤9% (75 ммоль/
моль)) могут быть целесо образны у пожилых пациен‑
тов с  длительным анамнезом СД и  небольшой ожи‑
даемой продолжитель ностью жизни, для хрупких 
и  имеющих множественные сопутствующие заболе‑
вания, включая гипогликемические состояния.

6.2.1.1. Дополнительные целевые уровни гликемии
Оценка уровня глюкозы после еды (постпранди‑

альный уровень) может быть рекомендована в случае 
выявления у  пациентов целевого значения глюкозы 
натощак при повышенном уровне HbA

1c
 несколько 

эпидемиологических исследований показали, что 
высокий уровень глюкозы после нагрузки (2 ч при 
выполнении ОГТТ) или после приема пищи ассоци‑
ирован с более высоким ССР независимо от уровня 
глюкозы натощак [124‑126]. Исследования, в которых 
проводились вмешательства, не  подтвердили роль 
постпрандиального уровня глюкозы как независи‑
мого от  HbA

1c
 факторов ССР. РКИ HEART2D 

(Hyperglycemia and Its Effect After Acute Myocardial 
Infarction on Cardiovascular Outcomes in Patients With 
Type 2 Diabetes Mellitus), в котором пациентам с СД 
в течение 21 дня после перенесенного ИМ назначали 
инсулинотерапию с  целью достижения целевого 
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уровня глюкозы или пост‑, или препрандиально, 
выявило различия в уровне глюкозы натощак, менее 
выраженные, чем ожидалось, различия в  постпран‑
диальных уровнях глюкозы плазмы, сопоставимые 
уровни HbA

1c
 и отсутствие различий в риске развития 

ССО в  будущем [127]. Однако, согласно данным 
post hoc анализа, риск был существенно ниже у пожи‑
лых пациентов, получавших лечение инсулином 
с  достижением целевого уровня постпрандиальной 
гликемии [128]. В  исследовании ACE (Acarbose 
Cardiovascular Evaluation) показано, что у  китайских 
пациентов с  ИБС и  НТГ применение акарбозы 
не  приводило к  снижению риска развития трехком‑
понентной точки MACE, но уменьшало частоту воз‑
никновения СД на 18% [129].

Вариабельность уровня глюкозы натощак явля‑
ется сильным предиктором общей и  сердечно‑сосу‑
дистой смертности при СД, и контроль вариабельно‑
сти гликемии может стать дополнительной целью 
лечения [130]. В группе жесткого контроля гликемии 
в исследовании ADVANCE увеличение уровня HbA

1c
 

и  вариабельности гликемии натощак было ассоци‑
ировано с  риском макрососудистых осложнений 
[131]. В  исследовании DEVOTE (Trial Comparing 
Cardiovascular Safety of Insulin Degludec versus Insulin 
Glargine in Patients with Type 2 Diabetes at High Risk of 
cardiovascular Events) у  пациентов с  СД, получавших 
инсулин, также показана связь между вариабель‑
ностью гликемии натощак и  общей смертностью 
[132]. При наличии предиабета вариабельность глике‑
мии возрастает [133]. Однако сложно определить роль 
вариабельности гликемии для развития ССЗ. У паци‑
ентов с СД средний уровень глюкозы крови и HbA

1c
 

сильнее ассоциированы с  ФР ССЗ, по  сравнению 
с  уровнем глюкозы натощак, постпрандиальными 
уровнями глюкозы или показателями вариабельности 
гликемии, оцениваемой с помощью длительного мо‑ 
ниторирования уровня глюкозы [134]. Препараты, 
уменьшающие постпрандиальные колебания уровня 
глюкозы, такие как агонисты рецепторов глюкагоно‑
подобного пептида 1 (арГПП‑1), ингибиторы дипеп‑
тидилпептидазы 4 (иДПП‑4) и  ингибиторы натрий‑
глюкозного ко‑транспортера 2 (иНГЛТ‑2), представ‑
ляют интерес с  точки зрения потенциального сни‑ 
жения вариабельности гликемии [135].

6.2.2. Сахароснижающие препараты
Препараты для лечения гипергликемии в  целом 

могут быть разделены на  5 групп: (1) препараты, 
повышающие чувствительность к инсулину (метфор‑
мин и  пиоглитазон); (2) препараты, повышающие 
секрецию инсулина (инсулин, препараты сульфонил‑
мочевины (СМ) и  меглитиниды); (3) инкретиноми‑
метики (арГПП‑1, иДПП‑4); (4) ингибиторы абсорб‑
ции глюкозы в желудочно‑кишечном тракте (ингиби‑
торы альфа‑глюкозидаз) (акарбоза) и (5) ингибиторы 

обратного захвата глюкозы в  почках (ингибиторы 
натрий‑глюкозного котранспортера 2). Более под‑
робные данные приведены в  разделах 7.1.1 и  7.1.2.

6.2.3. Особые состояния
6.2.3.1. Гипогликемия 

Хотя результаты нескольких исследований свиде‑
тельствуют об  ассоциации гипогликемии и  неблаго‑
приятным сердечно‑сосудистым прогнозом, одно‑
значные данные о  причинно‑следственной связи 
отсутствуют. Профилактика гипогликемии остается 
важной, особенно у  лиц с  тяжелым течением СД 
и ССЗ (включая СН), с целью снижения риска нару‑
шений ритма сердца и  ишемии миокарда [136]. 
Результаты нескольких исследований (включая 
Diabetes Mellitus InsulinGlucose Infusion in Acute 
Myocardial Infarction 2 (DIGAMI 2) [137], ADVANCE 
[138], и  Outcome Reduction With Initial Glargine 
Intervention (ORIGIN)), свидетельствуют о  том, что 
тяжелая гипогликемия ассоциирована с повышением 
смертности и  неблагоприятным сердечно‑сосудис‑
тым прогнозом [139], в  то  же время в  исследовании 
DEVOTE при снижении гипогликемии не  выявлено 
различий по  достижению трехкомпонентной точки 
MACE [140].

6.2.3.2. Мониторирование уровня глюкозы
Структурированное самостоятельное монитори‑

рование уровня глюкозы и  длительное монитори‑
рование гликемии существенно улучшают контроль 
гликемии [141]. Использование электронных ус‑ 
тройств амбулаторно [142] приводит к снижению вре‑
мени, проведенному в  состоянии гипогликемии, 
и  увеличению продолжительности времени поддер‑
жания рекомендованного уровня глюкозы [142‑144].

Рекомендации по контролю гликемии при СД 

Рекомендации Классa Уровеньb

С целью снижения риска микрососудистых 
осложнений при СД рекомендован жесткий контроль 
гликемии с достижением почти нормальных значений 
HbA1c (<7,0% или <53 ммоль/моль) [145-149].

I A

Рекомендован выбор индивидуальных целевых 
уровней HbA1c с учетом длительности СД, 
сопутствующих заболеваний и возраста [122, 150].

I C

Рекомендовано избегать гипогликемии  
[136, 139, 140, 151].

I C

С целью достижения оптимального контроля 
гликемии целесообразно проведение 
структурированного самоконтроля уровня 
глюкозы крови и/или длительного/постоянного 
мониторирования глюкозы [141-144].

IIa A

Для профилактики макрососудистых осложнений 
при СД следует рассмотреть достижение целевого 
уровня HbA1c <7,0% (или <53 ммоль/моль).

IIa C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: СД  — сахарный диабет, HbA1c  — гликированный гемоглобин.
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Пробелы в имеющихся доказательствах
● Требуются дальнейшие исследования для 

оценки “индивидуальных” целей для пациентов с СД.
● Необходимо определить роль новых технологий 

мониторирования уровня глюкозы (длительное мо‑ 
ниторирование уровня глюкозы и  использование 
электронных устройств для мониторирования уров‑ 
ня глюкозы) для контроля постпрандиальной глике‑
мии и вариабельности уровня гликемии.

● Необходимо оценить роль новых технологий 
в профилактике осложнений СД.

6.3. Артериальное давление
Ключевые положения
● Следует стремиться к  достижению целевого 

уровня систолического АД (САД) 130 мм рт.ст. у паци‑
ентов с СД, а при хорошей переносимости — <130 мм 
рт.ст., но  не <120  мм рт.ст. У  пожилых пациентов 
(в возрасте >65 лет) целевой уровень САД составляет 
130‑139 мм рт.ст.

● Целевой уровень диастолического АД (ДАД) 
составляет <80 мм рт.ст., но не <70 мм рт.ст.

● Оптимальный контроль АД приводит к сниже‑
нию риска микро‑ и  макрососудистых осложнений.

● Пациентам с  СД и  АГ необходимо предостав‑
лять рекомендации по  модификации образа жизни.

● Имеющиеся доказательства свидетельствуют 
в  пользу применения ингибиторов ангиотензинпре‑
вращающего фермента (иАПФ) или блокаторов ре ‑
цепторов ангиотензина II (БРА) при непереносимо‑
сти иАПФ.

● Для достижения контроля АД часто требуется 
назначение многокомпонентной терапии, включаю‑
щей блокатор ренин‑ангиотензин‑альдостероновой 
системы (РААС) и блокатор кальциевых каналов или 
диуретик. Двойная/двухкомпонентная терапия реко‑
мендована в качестве терапии первой линии.

● Применение комбинаций иАПФ и БРА не реко‑
мендовано.

● При наличии предиабета риск развития СД ниже 
при применении блокаторов РААС, по сравнению с ис‑ 
пользованием бета‑блокаторов (ББ) или диуретиков.

● Следует поощрять проведение самоконтроля 
АД пациентами с СД, получающими комбинирован‑
ную антигипертензивную терапию.

Распространенность АГ высока среди пациентов 
с  СД и  достигает показателей ≤67% после течения 
СД1 в течение 30 лет [152] и >60% при СД2. Факто‑
рами, способствующими повышению АД при СД, 
являются факторы, ассоциированные с  ожирением, 
в т. ч. гиперинсулинемия [153].

6.3.1. Целевые уровни
Результаты исследований свидетельствуют о  поль‑ 

зе (в отношении снижения риска развития инсульта, 

коронарных осложнений, патологии почек) снижения 
САД до уровня <140 мм рт.ст. и ДАД до уровня <90 мм 
рт.ст. при СД. В  метаанализе 13 РКИ, включающих 
пациентов с  СД или предиабетом, снижение САД 
до  131‑135  мм рт.ст. приводило к  снижению риска 
общей смертности на 13%, в то время как более жест‑
кий контроль АД (≤130 мм рт.ст.) ассоциирован с более 
значимым уменьшением иска инсульта, но  не других 
событий [154]. По  данным метаанализа проведение 
антигипертензивного лечения приводило к  сущест‑
венному снижению смертности, ИБС, СН и инсульта 
при достижении средних значений САД 138 мм рт.ст., 
в то же время только значимое снижение риска инсуль‑
тов отмечено при достижении средних значений САД 
122 мм рт.ст. [155]. Снижение САД <130 мм рт.ст. может 
дать особы преимущества у  пациентов с  высоким 
риском цереброваскулярных неблагоприятных собы‑
тий, например, у  лиц с  перенесенным инсультом 
в анамнезе [154‑157]. По данным 10‑летнего наблюде‑
ния за участниками исследования UKPDS при отсут‑
ствии удержания исходных различий по  уровню АД 
между группами не  показано преимуществ раннего 
жесткого контроля АД в отношении макрососудистых 
событий, летальных исходов и  микрососудистых 
осложнений [149]. В исследовании ADVANCE приме‑
нение комбинации периндоприла и индапамида при‑
водило к снижению смертности, а преимущества, хоть 
и менее выраженные, сохранялись по истечении 6‑лет‑
него наблюдения после окончания исследования, при 
этом половых различий не  выявлено [159]. Таким 
образом, для снижения риска микро‑ и макрососудис‑
тых осложнений важен оптимальный контроль АД, 
который необходимо удерживать для сохранения 
достигнутого положительного результата. 

При СД, целесообразно снижение САД до 130 мм 
рт.ст. и менее при хорошей переносимости. У пожи‑
лых пациентов (в возрасте ≥65 лет) следует достигать 
целевого уровня САД в пределах 130‑140 мм рт.ст. при 
хорошей переносимости. У  всех пациентов с  СД 
не следует снижать САД <120 мм рт.ст., а ДАД следует 
снижать до уровня <80 мм рт.ст. [160].

6.3.2. Лечение АГ
6.3.2.1. Влияние модификации образа жизни и снижения 
массы тела

Снижение употребления соли (<100  ммоль/сут.), 
диета, обогащенная овощами, фруктами и  обезжи‑
ренными молочными продуктами, а также средизем‑
номорские варианты диеты улучшают контроль АД 
[161‑163].

В результате внедрения длительной программы 
физических тренировок может быть достигнуто уме‑
ренное, но значимое снижение САД (на ‑7 мм рт.ст.) 
и ДАД (на ‑5 мм рт.ст.). Идеальным вариантом физи‑
ческой активности для снижения АД у лиц с АГ или 
нормальным уровнем АД является сочетание преиму‑
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щественно аэробных тренировок и  дополнительных 
динамичных статических нагрузок [164].

После проведения бариатрических вмешательств 
отмечается выраженное улучшение со стороны основ‑
ных факторов ССР (АГ, дислипидемии, воспаления 
и  СД), ассоциированное со  снижением массы тела 
[165]. В  исследовании Look AHEAD у  пациентов, 
у которых отмечено снижение массы тела от 5 до <10%, 
отмечается более высокая вероятность достижения 
снижения САД и ДАД на 5 мм рт.ст. [166].

6.3.2.2. Медикаментозное лечение
При офисных значениях САД ≥140 мм рт.ст. и/или 

ДАД ≥90  мм рт.ст. необходимо назначение медика‑
ментозной терапии в сочетании с нефармакологиче‑
скими лечебными подходами. Могут использоваться 
все доступные антигипертензивные препараты (за 
исключением ББ), однако доказательные данные 
свидетельствуют о  преимуществе назначения блока‑
торов РААС, особенно у  пациентов с  поражением 
органов‑мишеней (альбуминурия и  гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ)) [167‑170]. Для контроля АД 
часто требуется назначение многокомпонентной 
терапии, включающей блокатор РААС и  блокатор 
кальциевых каналов или диуретик, в то же время ком‑
бинация иАПФ и  БРА не  рекомендована [171]. 
С целью улучшения приверженности следует рассмот‑
реть назначение фиксированной комбинации двух 
препаратов и  более. Комбинация ББ/диуретик спо‑
собствует развитию СД, и  ее назначения следует 
избегать у пациентов с предиабетом в отсутствие дру‑
гих показаний. Среди ББ небиволол не  оказывает 

влияния на чувствительность к инсулину у пациентов 
с метаболическим синдромом [172].

Согласно данным метаанализа, в котором прово‑
дилось сравнение иАПФ или БРА с  плацебо, при 
проведении активного лечения отмечается снижение 
частоты новых случаев СД (отношение шансов (ОШ) 
0,8, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,8‑0,9; 
р<0,01) и сердечно‑сосудистой смертности (ОШ 0,9, 
95% ДИ 0,8‑1,0; р<0,01) [173]. У пациентов с предиа‑
бетом применение рамиприла не  приводит к  значи‑
тельному снижению частоты возникновения СД, 
но значительно увеличивает вероятность достижения 
нормогликемии [174]. У  пациентов с  НТГ использо‑
вание валсартана сопровождалось значительным 
снижением частоты возникновения новых случаев 
СД [175].

6.3.2.3. Изменения АД на фоне применения сахароснижающих 
препаратов 

В исследованиях показано, что арГПП‑1 приводят 
к  небольшому, но  значимому снижению АД, 
в  т. ч.  благодаря снижению массы тела. В  исследова‑
нии LEADER (the Liraglutide Effect and Action in 
Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome Results) 
наблюдалось устойчивое снижение АД (САД/ДАД 
‑1,2/‑0,6  мм рт.ст.) при небольшом увеличении 
частоты сердечных сокращений (3 уд./мин) [176]. 
ИНГЛТ‑2 способствуют более выраженному сниже‑
нию АД (САД/ДАД ‑2,46/‑1,46 мм рт.ст.) без измене‑
ния частоты сердечных сокращений [177]. При лече‑
нии повышенного АД следует учитывать влияние 
этих препаратов на уровень АД.

Рекомендации по контролю АД у пациентов с СД и предиабетом

Рекомендации Классa Уровеньb

Цели лечения

Назначение медикаментозного антигипертензивного лечения рекомендовано пациентам с СД при офисных значениях  
АД >140/90 мм рт.ст. [155, 178-180].

I А

Рекомендован индивидуализированный подход при назначении лечения пациенту с СД и АГ. Необходимо снижать АД до целевых 
значений САД до 130 мм рт.ст. и <130 мм рт.ст. при хорошей переносимости, но не <120 мм рт.ст. У пожилых пациентов  
(в возрасте >65 лет) целевое значение САД составляет 130-139 мм рт.ст. [155, 159, 160, 181-183].

I A

Рекомендовано снижать ДАД до целевого значения <80 мм рт.ст., но не <70 мм рт.ст. [160]. I C
Может рассматриваться снижение САД <130 мм рт.ст. на фоне лечения, особенно у пациентов с высоким рисков развития 
цереброваскулярных событий, например, у пациентов с перенесенным инсультом в анамнезе [154-157, 173].

IIb C

Лечение и оценка

Пациентам с СД и предиабетом в сочетании с АГ рекомендованы мероприятия по изменению образа жизни (снижение массы тела 
при избыточной массе тела, физическая активность, ограничение употребления алкоголя, соли и увеличение употребления фруктов 
(например, 2-3 порции), овощей (например, 2-3 порции) и молочных продуктов с низким содержанием жира) [161-163, 166].

I A

Для лечения АГ при СД рекомендовано назначение блокатора РААС (иАПФ и БРА), особенно при наличии микроальбуминурии, 
альбуминурии, протеинурии или ГЛЖ [167-170].

I A

Начинать лечение рекомендовано с назначения комбинации блокатора РААС и антагониста кальциевых каналов  
или тиазидного/тиазидоподобного диуретика [167-171].

I A

С целью снижения риска развития новых случаев СД у пациентов с НГН или НТГ целесообразно отдавать предпочтение блокаторам 
РААС, а не бета-блокаторам или диуретикам [173-175].

IIa A

Целесообразно учитывать влияние арГПП-1 и иНГЛТ-2 на АД. IIa C
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Пробелы в имеющихся доказательствах
● Оптимальные целевые значение АД неизвестны, 

особенно у молодых пациентов с СД1, недавно выяв‑
ленным СД2 и СД в сочетании с ИБС.

● Мало известно о роли стабилизации или обрат‑
ного развития поражения органов‑мишеней (вклю‑
чая альбуминурию, ГЛЖ и артериальная жесткость), 
помимо контроля АД.

● Влияет ли лечение арГПП‑1 и иНГЛТ‑2 на су‑ 
ществующие алгоритмы лечения повышенного АД? 

● Неизвестно о взаимодействии арГПП‑1 и иНГЛТ‑2 
с  антигипертензивными препаратами и  их совместном 
влиянии на СС прогноз.

6.4. Липиды
Ключевые положения
● Статины эффективно предотвращают развитие 

ССС и  снижают сердечно‑сосудистую смертность, 
а их применение ассоциировано с уменьшением числа 
неблагоприятных событий. С  учетом высокого ССР 
у пациентов с СД целесообразен подбор индивидуали‑
зированной интенсивной терапии статинами.

● В  настоящее время статины остаются гиполи‑
пидемической терапией первой линии при СД.

● В дополнение к статинам или, в случае их дока‑
занной непереносимости, как монотерапия, может 
применяться эзетимиб или ингибитор пропротеин 
конвертазы субтилизин/кексин 9‑го типа (PCSK9), 
что способствует дальнейшему снижению ХС ЛНП 
у пациентов с СД, улучшая ССИ и снижая сердечно‑
сосудистую смертность.

СД сопровождает целый комплекс (кластер) нару‑
шений обмена липидов и аполипопротеинов. Ключе‑
выми компонентами являются умеренное повыше‑
ние тощакового и нетощакового уровня триглицери‑
дов и  низкий уровень холестерина липопротеинов 
высокой плотности (ХС ЛВП). Другие характерные 
признаки включают повышение уровня триглицери‑
дов, включая хиломикроны и  липопротеинов очень 
низкой плотности, и  нормальные или слегка повы‑
шенные уровни ХС ЛНП с малыми частицами липо‑
протеинов низкой плотности. При хорошо контроли‑
руемом СД1 отмечается тенденция к  нормальным 
значениям (или слегка повышенным) ХС ЛВП и три‑
глицеридов [186].

6.4.1. Гиполипидемические препараты
6.4.1.1. Статины

Имеющиеся данные свидетельствуют об  эффек‑
тивности статинов в отношении профилактики ССС 
и снижения сердечно‑сосудистой смертности у паци‑
ентов с  СД, при этом отсутствуют гендерные разли‑
чия. Согласно метаанализу, включившему 18686 
пациентов с  СД, снижение ХС ЛНП на  1,0  ммоль/л 
(40 мг/дл) при приеме статинов ассоциировано 
с  уменьшением общей смертности на  9% и  частоты 
возникновения неблагоприятных ССС на  21% [187]. 
Сходные благоприятные эффекты отмечаются и при 
СД1, и  при СД2. У  пациентов с  ОКС интенсивная 
терапия статинами приводит к  снижению общей 
и  сердечно‑сосудистой смертности и  способствует 
уменьшению прогрессирования атеросклероза [188]. 
Имеется недостаточно данных о том, в каком возрас‑ 
те следует начинать терапию статинами при СД1 
и  СД2. Следует избегать применения статинов при 
беременности [189, 190], а также у женщин с СД1 или 
СД2, которые планируют беременность. В отсутствие 
повреждения сосудов и, в частности, микроальбуми‑
нурии представляется целесообразным отсрочить 
назначение статинов у  бессимптомных пациентов 
до достижения ими возраста 30 лет. В более молодом 
возрасте назначение статинов должно рассматри‑
ваться в  каждом случае индивидуально, с  учетом 
наличия микроальбуминурии, поражения органов‑
мишеней и уровня ХС ЛНП. 

Терапия статинами безопасна и,  как правило, хо‑ 
рошо переносится. Побочные эффекты, за  исключе‑
нием мышечных симптомов, встречаются редко. 
В  большинстве случаев миопатии или рабдомиолиза 
имеют место лекарственные взаимодействия со стати‑
нами, назначенными в дозах, превышающих стандарт‑
ные, или комбинация с гемфиброзилом [191, 192]. Дан‑
ные показывают, что большинство пациентов (70‑90%), 
которые сообщают о непереносимости статинов, могут 
принимать статины при повторном назначении [193‑
196]. При отсутствии повышения уровня креатинки‑
назы пациентам может быть снова назначен тот же ста‑
тин. Имеющиеся данные свидетельствуют о более низ‑
кой частоте побочных эффектов при назначении низких 
доз розувастатина или правастатина [193‑196].

Лечение статинами ассоциировано с  развитием 
новых случаев СД: при снижении уровня ХС ЛНП 

С целью оценки адекватности контроля АД пациентам с СД, получающим антигипертензивное лечение, целесообразно рекомендовать 
проведение самоконтроля АД в домашних условиях [184]. 

IIa C

С целью оценки нарушения суточного профиля АД и коррекции антигипертензивной терапии целесообразно проведение СМАД [185]. IIa C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, арГПП-1 — агонисты рецепторов к глюкагоноподобного пептида 1, БРА — блокатор 
рецепторов к ангиотензину II, ДАД — диастолическое артериальное давление, иАПФ — ингибитор ангиотензипревращающего фермента, ГЛЖ — левый желу-
дочек, иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2, НГН — нарушение гликемии натощак, НТГ — нарушение толерантности к глюкозе, РААС — 
ренин-ангиотензин-альдостероновая система, САД — систолическое артериальное давление, СД — сахарный диабет, СМАД — суточное мониторирование АД. 
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при приеме статинов на  каждые 40  ммоль/л (мг/дл) 
вероятность развития СД повышается на  10% [197, 
198]. Риск развития новых случаев СД повышается 
с возрастом и у лиц, у которых исходно повышен риск 
развития СД [199]. Тем не менее благоприятные сер‑
дечно‑сосудистые эффекты существенно превышают 
эти риски статинотерапии, что было показано 
и в популяции пациентов низкого ССР [187].

6.4.1.2. Эзетимиб
С целью интенсификации лечения для снижения 

уровня ХС ЛНП к  статину добавляют эзетимиб. 
В исследовании IMPROVE‑IT (the Improved Reduction 
of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial) пока‑
зано значительное снижение частоты развития пер‑
вичной конечной точки (ОР 0,85, 95% ДИ 0,78‑0,94) 
у  пациентов с  СД, перенесших ОКС и  получавших 
симвастатин в сочетании с эзетимибом, с более выра‑
женным благоприятным эффектом в  отношении 
исходов, по сравнению с лицами без СД. Результаты 
в  этой подгруппе обусловлены преимущественно 
более низкой частотой возникновения ИМ и ишеми‑
ческого инсульта [200, 201]. Пациентам с СД и недавно 
перенесенным ОКС, когда монотерапия статинами 
не обеспечивает снижения ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (55 
мг/дл), целесообразно рекомендовать комбиниро‑
ванное лечение статином и эзетимибом.

6.4.1.3. Ингибиторы PCSK9
Новые липидснижающие препараты — ингибиторы 

PCSK9  — оказывают мощное действие в  отношении 
снижения уровня ХС ЛНП. В исследовании ODYSSEY 
DM‑INSULIN (the Efficacy and Safety of Alirocumab in 
Insulin‑treated Individuals with Type 1 or Type 2 Diabetes 
and High Cardiovascular Risk) применение алирокумаба 
у пациентов с СД, по сравнению с плацебо, приводило 
к  снижению ХС ЛНП на  50% через 24 нед. лечения 
[202]. В исследовании FOURIER (the Further Cardiovas‑
cular Outcomes Research with PCSK9 Inhibition in Sub‑
jects with Elevated Risk) пациенты с  атеросклеротиче‑
ским поражением ССЗ, получавшие статины, были 
рандомизированы в  группу лечения фиксированной 
дозой эволокумаба или плацебо. По  результатам дан‑
ного исследования, достигнуто значительное сниже‑
ние частоты достижения первичной композитной 
конечной точки (сердечно‑сосудистая смерть, ИМ, 
инсульт, госпитализация по  причине нестабильной 
стенокардии или реваскуляризации миокарда) [203, 
204]. Сходные результаты получены в  исследовании 

ODYSSEY OUTCOMES (Evaluation of Cardiovascular 
Outcomes After an Acute Coronary Syndrome During 
Treatment With Alirocumab), в котором пациенты с ССЗ 
и уровнем ХС ЛНП >1,8 ммоль/л (70 мг/дл), несмотря 
на  прием высоких доз статинов, были рандомизиро‑
ваны в  группу алирокумаба или плацебо с  титрацией 
дозы активного препарата с целю достижения целевого 
уровня ХС ЛНП 0,6‑1,3 ммоль/л (25‑50 мг/дл). В группе 
алирокумаба, по сравнению с группой плацебо, отме‑
чено значительное снижение риска развития первич‑
ной композитной конечной точки (сердечно‑сосудис‑
той смерти, ИМ, инсульта, госпитализации в  связи 
с  нестабильной стенокардией), при этом максималь‑
ный эффект в  группе алирокумаба зарегистрирован 
у  пациентов с  исходными уровнями ХС ЛНП 
>2,6  ммоль/л (100 мг/дл) [205]. В  анализе подгруппы 
исследования ODYSSEY OUTCOMES у  пациентов 
с  СД (n=5444) абсолютное снижение риска было 
в 2 раза больше, по сравнению с пациентами с предиа‑
бетом (n=8246) и без СД (n=5234) (2,3 vs 1,2%, соответ‑
ственно) [206]. На  настоящий момент эти результаты 
должны рассматриваться как предварительные.

6.4.1.4. Фибраты 
У пациентов с  высоким уровнем триглицеридов 

(≥2,3  ммоль/л (200 мг/дл)) главными целями явля‑
ются модификация образа жизни (особое внимание 
следует уделять снижению массы тела и  злоупотре‑
блению алкоголем, если применимо) и  улучшение 
контроля гликемии. В двух исследованиях — FIELD 
(the Fenofibrate Intervention and Event Lowering in 
Diabetes) и  ACCORD  — показано, что назначение 
фенофибрата в  дополнение к  статинам приводит 
к существенному снижению частоты ССС, но только 
у пациентов, у которых повышены уровни триглице‑
ридов и снижены показатели ХС ЛВП [191, 207]. Сле‑
дует избегать назначения гемфиброзила, учитывая 
риск развития миопатии. Метаанализ исследований, 
изучавших эффективность фибратов, продемонстри‑
ровал значительное снижение риска развития нефа‑
тальных ИМ при отсутствии эффекта в  отношении 
смертности [208]. Фибраты могут быть назначены 
пациентам с  СД с  непереносимостью статинов 
и  высоким уровнем триглицеридов. Если не  удается 
достичь контроля уровня триглицеридов с помощью 
статинов или фибратов, могут использоваться высо‑
кие дозы омега‑3‑полиненасыщенных жирных кис‑
лот (4 г/сут.) или этил‑эйкозапентаеновая кислота 
[209, 103].
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Рекомендации по лечению дислипидемии гиполипидемическими препаратами

Рекомендации Классa Уровеньb

Цели лечения

У пациентов с СД2 с умеренным ССРс рекомендовано достижение целевого уровня ХС ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) [210-212]. I А
У пациентов с СД2 с высоким ССРс рекомендовано достижение целевого уровня ХС ЛНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) и снижение ХС ЛНП 
по крайней мере на 50% от исходногоd [210-212].

I A

У пациентов с СД с очень высоким ССРс рекомендовано достижение целевого уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) и снижение 
ХС ЛНП по крайней мере на 50% от исходногоd [200, 201, 210].

I B

У пациентов с СД2 при очень высоком ССР рекомендована вторичная цель — уровень ХС не-ЛВП <2,2 ммоль/л (<85 мг/дл),  
а при высоком ССР — <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл)d [213, 214].

I B

Лечение

Пациентам с СД и высокими уровнями ХС ЛНП в качестве гиполипидемической терапии первой линии рекомендованы статины: 
назначение статинов определяется по профилю ССРc и с учетом рекомендованного целевого уровня ХС ЛНП (или ХС не-ЛВП) [187].

I A

При недостижении целевого уровня ХС ЛНП рекомендована комбинированная терапия, включающая статин и эзетимиб [200, 201]. I B
У пациентов с очень высоким ССР и сохраняющимся высоким уровнем ХС ЛНП, несмотря на комбинированную терапию статином 
в максимальной переносимой дозе и эзетимибом, или при непереносимости статинов рекомендовано применение ингибиторов 
PCSK9 [203-206].

I A

У пациентов с низким уровнем ХС ЛВП и высоким уровнем триглицеридов следует рекомендовать мероприятия по изменению образа 
жизни (в частности, снижение массы тела и снижение потребления быстроусваиваемых углеводов и алкоголя) и назначение фибратов 
[191, 207].

IIa B

До назначения комбинированного лечения целесообразно усиление терапии статинами IIa C
Пациентам с СД1 и высоким ССРс независимо от исходного уровня ХС ЛНП целесообразно назначение статинов [187, 215]. IIa A
У бессимптомных пациентов с СД1 старше 30 лет может быть рассмотрено назначение статинов. IIb C
Статины не рекомендованы женщинам детородного возраста [189, 190]. III A

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — см. таблицу 7, d — см. Рекомендации по лечению дислипидемий 2019г, раздел про 
целевые уровни холестерина не-ЛПВП и апоB.
Сокращения: апоВ — аполипопротеин В, СД — сахарный диабет, СД1 — сахарный диабет 1 типа, СД2 — сахарный диабет 2 типа, CCР — сердечно-сосудистый 
риск, ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС не-ЛВП — холестерин не-липопро-
теинов высокой плотности, PCSK9 — ингибитор пропротеин-конвертазы субтилизин/кексин 9-го типа.

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Необходимо установить оптимальные уровни 

ХС ЛНП
● Неясны эффекты фибратов в отношении ССИ 

у пациентов с уровнем триглицеридов >2,3 ммоль/л.
● Роль ингибиторов PCSK9 у пациентов с СД тре‑

бует дальнейшего изучения.

6.5. Тромбоциты
Ключевые положения
● У пациентов с СД и симптомным течением ССЗ 

лечение должно проводиться так же, как и у пациен‑
тов без СД.

● Пациентам с СД и умеренным ССР не рекомен‑
довано назначение аспирина (ацетилсалициловой 
кислоты) с целью первичной профилактики ССЗ.

● У  пациентов с  СД и  высоким/очень высоким 
ССР может быть рекомендован аспирин (ацетилсали‑
циловая кислота) для первичной профилактики ССЗ.

В исследованиях in vivo и/или ex vivo описан ряд 
нарушений функций тромбоцитов, а  у  пациентов 
с  СД  — увеличение их активности. Гипергликемия 
[216], воспаление легкой выраженности [217] и уве‑
личение оксидативного стресса может способство‑
вать активации тромбоцитов in vivo и изменению их 

ответа на  антитромбоцитарные препараты у  паци‑
ентов с  СД. Однако патология тромбоцитов и  низ‑
кий ответ на антитромбоцитарные препараты были 
также описаны у пациентов с СД и хорошим метабо‑
лическим контролем [218‑220]. Дисмегакариоцито‑
поэз может присутствовать у пациентов с СД, прояв‑
ляясь в  виде увеличения массы тромбоцитов [221], 
изменения соотношения между количеством и объ‑
емом тромбоцитов [221, 222], анеуплоидии мегака‑
риоцитов [223] и  увеличения ретикулированных 
тромбоцитов в  периферической крови [219]. В  до ‑
полнение у  пациентов с  СД отмечается усиление 
генерации тромбина, изменение типа сгустка и сни‑
жение фибринолиза [224].

6.5.1. Аспирин (ацетилсалициловая кислота) 
Аспирин (ацетилсалициловая кислота) необра‑

тимо ингибирует активность циклооксигеназы 1 
и тромбоксан А2‑зависимую агрегацию тромбоцитов 
[225]. Небольшие, подтверждающие концепцию, 
рандомизированные исследования, оценивающие 
фармакодинамику, показали, что однократный прием 
низкодозового аспирина недостаточен для полного 
подавления активности циклооксигеназы 1 тромбо‑
цитов у  пациентов с  СД [218‑220, 226] и  увеличение 
круговорота тромбоцитов [219]. Это оправдывает 
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изучение в РКИ различных схем назначения (напри‑
мер, 2 раза/сут.) низкодозового аспирина у  пациен‑
тов с СД.

6.5.1.1. Первичная профилактика 
Несмотря на то, что аспирин имеет неоспоримое 

преимущество для вторичной профилактики ССЗ 
(см. раздел 6.5.1.2), его применение для первичной 
профилактики ССЗ неоднозначно. В 2009г участники 
объединения Antithrombotic Trialists’ Collaboration 
опубликовали метаанализ исследований по  первич‑
ной профилактике, включивший 95 тыс. пациентов 
низкого риска [227]. Они сообщили о 12‑процентном 
снижении частоты неблагоприятных ССИ на  фоне 
приема аспирина при значительном увеличении 
больших кровотечений, поднимает вопрос о  ценно‑
сти применения аспирина. С  тех пор в  дальнейших 
исследованиях был показан сопоставимый эффект 
или его отсутствие в  отношении снижения частоты 
ССИ, однако риск развития больших кровотечений 
сопоставим во всех исследованиях [228, 229]. Иссле‑
дования по изучению гендерных различий в эффек‑
тах аспирина установили сопоставимые риски разви‑
тия кровотечений у мужчин и женщин и 12‑процент‑
ное снижение риска развития ССС у лиц обоего пола, 
преимущественно обусловленное снижением частоты 
ишемических инсультов у  женщин и  ИМ у  мужчин 
[229]. По результатам недавно проведенных крупно‑
масштабных исследований, в  которых включались 
пациенты с умеренным риском ССЗ, но (1) исключа‑
лись пациенты с СД2 [230] и (2) специально отбира‑
лись пациенты с СД [231], не получено свидетельств 
в  пользу применения аспирина для первичной про‑
филактики. В исследовании ASCEND (The A Study of 
Cardiovascular Events iN Diabetes) рандомизировано 
15480 пациентов с СД без ССЗ в группу аспирина 100 
мг 1 раз/сут. или в  группу плацебо [231]. Первичная 
конечная точка оценки эффективности (ИМ, инсульт, 
транзиторная ишемическая атака (ТИА) или смерть 
по  любой причине) зарегистрирована у  658 пациен‑
тов (8,5%) в группе аспирина vs 743 (9,6%) пациентов 
в группе плацебо (ОШ 0,88, 95% ДИ 0,79‑0,97, р=0,01). 
Большие кровотечения зарегистрированы у  314 
(4,1%) пациентов в  группе аспирина vs 245 (3,2%) 
в  группе плацебо (ОШ 1,29, 95% ДИ 1,09‑1,52, 
р=0,003). Не получено данных о различиях в частоте 
фатальных или внутричерепных кровотечений, 
и существенная доля (≈25%) больших кровотечений, 
согласно критериям исследования ASCEND, при‑
шлось на  кровотечения из  верхних отделов желу‑
дочно‑кишечного тракта. Соотношение числа паци‑
ентов, которых необходимо пролечить, к числу паци‑
ентов, которым будет нанесен вред, составило 0,8. 
В  недавно опубликованном метаанализе показано, 
что применение ингибиторов протонной помпы 
обеспечивает достаточную гастропротекцию в  отно‑

шении кровотечений с  отношением шансов ~0,20 
[232]. Необходимо отметить, что в  исследовании 
ASCEND только один из 4 пациентов получал инги‑
биторы протонной помпы к  концу исследования, 
и более широкое применение в исследованиях может 
увеличить пользу аспирина при применении для пер‑
вичной профилактики. 

Недавно было высказано предположение, что уве‑
личение массы [233] или размера тела может сопровож‑
даться снижением ответа на  аспирин, как и  ответа 
на  клопидогрел, что требует повышения суточной 
дозы препарата [234]. Данные по  фармакокинетики 
дают основания предположить более низкую степень 
подавления функции тромбоцитов, особенно у паци‑
ентов с ожирением средней и тяжелой степени [234]. 
Однако вопрос о  пользе усиления режима приема 
антитромбоцитарных препаратов у  пациентов с  СД 
и ожирением требует дальнейшего изучения.

6.5.1.2. Вторичная профилактика
Наиболее достоверные из  имеющихся свиде‑

тельств о применении аспирина для вторичной про‑
филактики остаются прежними, и  их обсуждение 
приведено в Рекомендациях ЕОК по СД, предиабету 
и  ССЗ 2013г, разработанных совместно с  ЕАСД [72] 
(см. раздел 7.1).

Рекомендации по антиагрегантной терапии с целью 
первичной профилактики у пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

Цели лечения

У пациентов с СД и высоким/очень высоким ССРc 
аспирин (ацетилсалициловая кислота в дозе 
75-100 мг/сут.) может быть рекомендован с целью 
первичной профилактики при отсутствии явных 
противопоказанийd [231].

IIb А

У пациентов с СД и умеренным ССРc применение 
аспирина (ацетилсалициловой кислоты) с целью 
первичной профилактики не рекомендовано.

III B

Гастропротекция

При назначении аспирина в низкой дозе 
целесообразно применение ингибиторов протонной 
помпы для профилактики желудочно-кишечных 
кровотечений [232, 235].

IIa A

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — см. 
таблицу 7, d  — желудочно-кишечное кровотечение, язва желудка в предше-
ствующие 6 мес., текущее заболевание печени или аллергия к аспирину 
в анамнезе.
Сокращения: СД — сахарный диабет, CCР — сердечно-сосудистый риск.

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Необходимы дополнительные данные по  сер‑

дечно‑сосудистой профилактике при СД1, при кото‑
ром описана активация тромбоцитов в  условиях 
in vivo.

● Необходимо изучение влияния массы тела, осо‑
бенно у лиц с ожирением средней‑тяжелой степени, 
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на  ответ на  антитромбоцитарные препараты и  их 
эффективность у  пациентов с  СД, а  также тактики 
применения более высоких доз.

● Требует изучения вопрос о том, сопоставимы ли 
эффекты антитромботической профилактики у  па ‑
циентов с предиабетом и СД.

6.6. Многофакторный подход
Ключевые положения
● При одновременном снижении уровней HbA

1c
, 

САД и  липидов риск развития ССС уменьшается 
на 75%.

● Многофакторный подход к лечению до сих пор 
используется не в полной мере.

6.6.1. Принципы многофакторного подхода
Раннее выявление и  лечение коморбидных забо‑

леваний и  факторов повышения ССР может иметь 
преимущества у  пациентов с  нарушениями углевод‑
ного обмена [237]. Однако многие пациенты не дости‑
гают целевых показателей по ФР для профилактики 
ССЗ (табл. 9). В  исследовании EUROASPIRE IV, 
целевой уровень АД <140/90 мм рт.ст. был достигнут 
у  68% пациентов с  ИБС без СД, у  61% пациентов 
с  впервые выявленным СД и  у  54% пациентов без 
известного СД. Целевой уровень ХС ЛНП <1,8 
ммоль/л был достигнут у 16, 18 и 28% пациентов этих 

групп, соответственно. Более того, использование 
комбинации из  4 кардиопротективных препаратов 
(антитромбоцитарных, ББ, блокаторов РААС и  ста‑
тинов) составило 53, 55 и 60%, соответственно [238].

В Шведском национальном регистре СД при 
достижении целевых значений по  каждому ФР 
(HbA

1c
, ХС ЛНП, альбуминурия, курение и САД) уда‑

валось добиться снижения повышенного риска 
неблагоприятных исходов. У  пациентов с  СД2 при 
достижении целевых значений по  всем показателям 
ОР общей смертности составил 1,06 (95% ДИ 1,00‑
1,12), 0,84 (95% ДИ 0,75‑0,93) для острого ИМ и 0,95 
(95% ДИ 0,84‑1,07) для инсульта. Риск госпитализа‑
ций в  связи с  СН сохранялся повышенным среди 
пациентов с СД, по сравнению с контрольной груп‑
пой (ОР 1,45, 95% ДИ 1,34‑1,57) [239].

Эффекты интенсивного, многофакторного лече‑
ния у  пациентов с  СД при первичном обращении 
и на ранних сроках заболевания оценивались в иссле‑
довании ADDITION (the Anglo‑DanishDutch Study of 
Intensive Treatment In People with Screen Detected Dia‑
betes in Primary Care) [240]. При проспективном 
наблюдении (1 и 5 лет) не выявлено значимого сни‑
жения частоты микрососудистых [241] и  макрососу‑
дистых событий [242]. Интерес представляет модель 
10‑летнего риска ССЗ, рассчитанная по  данным 
исследования UKPDS, согласно которой ССР ока‑

Таблица 9
Основные положения по целям терапии у пациентов с СД

Фактор риска Целевой уровень

АД • Для большинства взрослых целевой уровень САД составляет 130 мм рт.ст., при хорошей переносимости <130 мм рт.ст., 
но не <120 мм рт.ст.
• Менее жесткие целевые уровни у пожилых пациентов (возраст >65 лет) — 130-139 мм рт.ст.

Контроль гликемии
HbA1c

• Для большинства взрослых целевой уровень HbA1c составляет <7,0% (<53 ммоль/моль)
• Более жесткие целевые значения HbA1c <6,5% (48 ммоль/моль) могут быть выбраны с учетом индивидуальных 
особенностей при условии, что они могут быть достигнуты без возникновения эпизодов значимой гипогликемии 
или других нежелательных эффектов лечения
• Менее жесткие целевые значения HbA1c <8% (64 ммоль/моль) или ≤9% (75 ммоль/моль) могут считаться приемлемыми 
для пожилых пациентов (см. раздел 6.2.1)

Липидный профиль
ХС ЛНП

• У пациентов с СД и очень высоким ССРa необходимо достигать целевого уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) 
и снижать ХС ЛНП по крайней мере до 50%
• У пациентов с СД и высоким ССРa необходимо достигать целевого уровня ХС ЛНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) и снижать  
ХС ЛНП по крайней мере до 50%
• У пациентов с СД и умеренным ССРa необходимо достигать целевого уровня ХС ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл)

Антитромбоцитарная терапия Только у пациентов с СД и высоким/очень высоким ССР
Курение Обязателен отказ от курения
Физическая активность Умеренной или высокой интенсивности, ≥150 мин/нед., сочетание аэробных и анаэробных тренировок
Масса тела Необходимо достигать стабилизации массы тела у пациентов с СД с избыточной массой тела или ожирением с учетом 

потребления и расхода калорий и снижения массы тела у пациентов с НТГ для профилактики развития СД
Пищевые привычки Снижение числа потребляемых калорий рекомендовано пациентам с СД2 и ожирением с целью снижения массы тела; 

в настоящее время не установлено идеальное для всех пациентов с СД соотношение калорий, получаемых из углеводной, 
белковой пищи и жиров

Примечание: а — см. таблицу 7.
Сокращения: АД — артериальное давление, НТГ — нарушение толерантности к глюкозе, САД — систолическое артериальное давление, СД — сахарный диабет, 
СД2 — сахарный диабет 2 типа, CCР — сердечно-сосудистый риск, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, HbA1c — гликированный гемоглобин.
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зался ниже в  группе интенсивного лечения после 
внесения поправки на исходный уровень ССР (‑2,0, 
95% ДИ от ‑3,1 до 0,9) [243].

Благоприятный эффект многофакторного под‑
хода у пациентов с СД и выявленной микроальбуми‑
нурией был продемонстрирован в  исследовании 
Steno‑2, в  котором 160 пациентов с  СД очень высо‑
кого ССР были рандомизированы в группу интенсив‑
ного, многофакторного лечения, направленного 
на  достижение целевых уровней по  всем показате‑
лям, или в  группу традиционного лечения. Целевые 
показатели в  группе интенсивного лечения соста‑
вили: HbA

1c
 <6,5% (48 ммоль/моль), общий холесте‑

рин <4,5 ммоль/л (175 мг/дл) и АД <130/80 мм рт.ст. 
Все пациенты этой группы получали блокатор РААС 
и  низкодозовый аспирин. Применение такого под‑
хода привело к снижению частоты микрососудистых 
и  макрососудистых событий примерно на  50% при 
наблюдении длительностью 7,8 года. Результаты отда‑
ленного наблюдения (21 год от начала) показали, что 
интенсивное лечение приводило к значимому сниже‑
нию риска достижения сочетанной точки, включав‑
шей развитие терминальной почечной недостаточно‑
сти и летального исхода с ОР 0,53 (95% ДИ 0,35‑0,8) 
и  способствовало увеличению продолжительности 
жизни на  7,9 года при поправке на  продолжитель‑
ность времени без развития ССЗ [37, 244]. В данном 
исследовании риск госпитализаций вследствие СН 
также снизился на 70% [245].

В исследовании J‑DOIT3 (The Japan Diabetes 
Optimal Integrated Treatment Study for 3 Major Risk 
Factors of Cardiovascular Diseases) изучались эффекты 
интенсивного многофакторного подхода с жесткими 
целями лечения в японской когорте пациентов в воз‑
расте 45‑69 с СД и ФР. Согласно результатам, отме‑
чено значительное улучшение показателей HbA

1c
, 

САД, ДАД и ХС ЛНП, по сравнению с группой тра‑
диционного лечения. Отмечена незначимая тенден‑
ция к  снижению риска достижения первичной ком‑
позитной точки, включавшей нефатальный ИМ, 
инсульт, операции реваскуляризации или общую 
смертность (ОР 0,81, 95% ДИ 0,63‑1,04, р=0,094). 
Post  hoc анализ показал снижение риска развития 
цереброваскулярных событий в группе интенсивной 
терапии (ОР 0,42, 95% ДИ 0,24‑0,74, р=0,002), однако 
не  было выявлено различий по  показателям общей 
смертности и коронарных событий [246].

В исследовании Euro Heart Survey 44% из  1425 
участников с диагностированными СД и ИБС полу‑
чали комбинированную терапию, включавшую аспи‑
рин, ББ, блокатор РААС и  статин. У  пациентов, 
получавших данное комбинированное лечение, спу‑
стя 1 год от  начала наблюдения отмечены значи‑
тельно более низкие показатели общей смертности 
(3,5 vs 7,7%, р=0,001) и меньшая частота сочетанных 
ССС (11,6 vs 14,7%, р=0,05) [247].

Рекомендации по многофакторному подходу 
при лечении пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

У пациентов с СД и ССЗ следует рассмотреть 
многофакторный подход к лечению СД 
с достижением терапевтических целей, указанных 
в таблице 9 [238, 239, 245-248].

IIa B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: СД — сахарный диабет, CCЗ — сердечно-сосудистые заболе-
вания.

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Не  установлена оптимальная стратегия много‑

факторного подхода при первичном и  вторичном 
лечении.

● Не  оценивались половые различия в  отноше‑
нии многофакторного подхода к лечению.

7. Лечение ишемической болезни сердца
Ключевые положения
● СД2 и предиабет часто встречаются у пациентов 

с  ОКС и  хроническими коронарными синдромами 
(ХКС) и ассоциированы с худшим прогнозом.

● Следует регулярно проводить оценку гликеми‑
ческого статуса у всех пациентов с ИБС.

● Жесткий гликемический контроль на  ранних 
стадиях СД может приводить к более благоприятному 
эффекту в отношении развития ССC.

● Эмпаглифлозин, канаглифлозин и дапаглифло‑
зин снижают риск развития ССC у  пациентов с  СД 
и ССЗ и у лиц с очень высоким/высоким ССР.

● Лираглутид, семаглутид или дулаглутид сни‑
жают риск развития ССС у  пациентов с  СД и  ССЗ 
и у лиц с очень высоким/высоким ССР.

● У пациентов с СД и ССЗ показано проведение 
интенсивной вторичной профилактики.

● Краеугольным камнем вторичной сердечно‑
сосудистой профилактики являются антитромбоци‑
тарные препараты.

● У пациентов высокого ССР применение комби‑
нации ривароксабана в  низких дозах и  аспирина 
(ацетилсалициловой кислоты) может обладать благо‑
приятными эффектами в отношении ИБС.

● У пациентов, перенесших ИМ, может быть реко‑
мендована комбинированная терапия аспирином 
(ацетилсалициловой кислотой) в сочетании с тикагре‑
лором в сниженной дозе длительностью до 3 лет.

● Подходы к  антитромботической терапии при 
реваскуляризации не  отличаются в  зависимости 
от статуса СД.

● У пациентов с СД и многососудистым пораже‑
нием КА, подходящей для реваскуляризации анато‑
мией КА и  низким ожидаемым риском хирургиче‑
ской смертности эффективность аортокоронарного 
шунтирования (АКШ) выше эффективности чрес‑
кожного коронарного вмешательства (ЧКВ).
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7.1. Медикаментозное лечение
Нарушения углеводного обмена часто встреча‑

ются у пациентов с острой и стабильной ИБС и ассо‑
циированы с  худшим прогнозом [16, 18, 249]. При‑
мерно у  20‑30% пациентов с  ИБС в  анамнезе есть 
указание на  СД, а  среди оставшихся больных у  70% 
СД или НТГ диагностируется впервые при проведе‑
нии ОГТТ [9, 250, 251]. У пациентов с ИБС без извест‑
ных нарушений углеводного обмена следует прово‑
дить оценку гликемического статуса согласно дан‑
ным, приведенным в разделах 4 и 5.

Необходимо отметить, что рекомендации по вто‑
ричной профилактике ИБС при СД основаны преи‑
мущественно на данных анализа подгрупп исследова‑
ний, в которые включались пациенты с СД и без СД 
[72]. Ввиду более высокой частоты ССС у пациентов 
с СД зачастую наблюдается повышение показателей, 
характеризующих абсолютную пользу, при неизме‑
ненных показателях относительной пользы [238, 247]. 
Общие рекомендации пациентам с ОКС и ХКС пред‑
ставлены в  других Рекомендациях ЕОК [252‑255].

Получены данные о том, что улучшение контроля 
гликемии позволяет замедлить начало, прогрессиро‑
вание СД и  (при определенных обстоятельствах) 
может частично привести к обратному развитию при‑
знаков микрососудистых осложнений у  пациентов 
с  СД. Учитывая эти данные, во  всех руководствах 
по СД рекомендован ранний, эффективный и стой‑
кий контроль гликемии с  целью предотвращения 
гипергликемии. Достижение этой цели без ущерба 
и с пользой для сердечно‑сосудистой системы явля‑
ется важнейшей задачей, в особенности, при выборе 
подходящей конкретному пациенту сахароснижаю‑
щей терапии. Ниже обсуждаются данные ключевых 
клинических исследований, в  которых оценивались 
эффекты сахароснижающей терапии в  отношении 
ССИ.

7.1.1. Эффекты интенсивного контроля гликемии
7.1.1.1. UKPDS

В исследовании UKPDS 5102 пациента с впервые 
диагностированным СД, не получавшие ранее меди‑
каментозной терапии, были рандомизированы в две 
группы — в группу интенсивного медикаментозного 
контроля гликемии с  помощью препаратов СМ или 
инсулина или в группу управления одной только дие‑
той. Медиана наблюдения составила 10,7 года. Несмот ‑ 
ря на явное снижение частоты развития микрососу‑
дистых осложнений, уменьшение риска развития 
ИМ оказалось пограничным, составив 16% (р=0,052) 
[145]. В  расширенной фазе исследования снижение 
риска развития ИМ сохранялось на уровне 15%, что 
оказалось значимым при увеличении числа случаев 
[149]. Более того, благоприятные эффекты сохраня‑
лись в  отношении все конечных точек, включая 
смертность по  любой причине, которая снизилась 

на 13%. Необходимо отметить, что данное исследова‑
ние было проведено, когда не применялся современ‑
ный многофакторный подход (снижение уровня 
липидов и контроль АД).

7.1.1.2. ACCORD, ADVANCE и VADT
В трех исследованиях изучены СС эффекты интен‑

сивного контроля СД против стандартного подхода 
у  пациентов с  СД и  высоким ССР [138, 256‑258]. 
Исследования включали >23 тыс. пациентов, полу‑
чавших лечение в течение 3‑5 лет, в результате не было 
показано благоприятного влияния в отношении ССИ 
в группе интенсивного контроля гликемии. Исследо‑
вание ACCORD было завершено досрочно при сред‑
ней длительности наблюдения 3,5 года в связи с более 
высокой смертностью в  группе интенсивного конт‑
роля (14/1000 vs 11/1000 летальных исходов/год), 
которая была более высокой среди пациентов с мно‑
жественными факторами ССР и  преимущественно 
обусловлена сердечно‑сосудистыми причинами. 
Дальнейший анализ показал, что высокая сердечно‑
сосудистая смертность в  группе интенсивного конт‑
роля гликемии преимущественно регистрировалась 
среди пациентов с плохим контролем гликемии [259].

7.1.1.3. DIGAMI 1 и 2
В исследовании DIGAMI 1 [260] показано сниже‑

ние смертности при СД и остром ИМ в группе интен‑
сивного контроля гликемии, достигнутого на  фоне 
инсулинотерапии (смертность спустя 3,4 года соста‑
вила 33% в группе инсулинотерапии vs 44% в группе 
контроля, р=0,011) [261]. Эффекты в  группе интен‑
сивного контроля гликемии сохранялись спустя 8 лет 
после рандомизации, что привело к  увеличению 
выживаемости на  2,3 года [262]. Эти результаты 
не были воспроизведены в исследовании DIGAMI 2, 
которое было прекращено досрочно из‑за медлен‑
ного отбора пациентов [263]. При анализе объеди‑
ненных данных парентеральное введение инсулино‑
глюкозной смеси не приводило к снижению смертно‑
сти у  пациентов с  острым ИМ и  СД [264]. В  случае 
необходимости улучшения контроля гликемии 
у пациентов с ОКС необходимо помнить о риске раз‑
вития гипогликемии, которая ассоциирована с небла‑
гоприятными исходами у пациентов с ИБС [265, 266]. 
В нескольких РКИ оценивалась стратегия модуляции 
обмена веществ путем введения калиево‑глюкозно‑
инсулиновой смеси с целью стабилизации кардиомио‑
цитов и  улучшения синтеза энергии независимо 
от наличия СД, однако не выявлено значимого влия‑
ния на заболеваемость и смертность [267, 268]. 

У пациентов, которым планируется выполнение 
кардиохирургических вмешательств, следует уделять 
внимание контролю гликемии [269]. Результаты 
наблюдательных исследований пациентов, которым 
выполнялось АКШ, свидетельствуют о том, что дли‑
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тельная парентеральная инфузия инсулина с  дости‑
жением умеренно жесткого контроля гликемии ассо‑
циирована с  более низкими показателями смертно‑
сти, меньшей частотой серьезных осложнений, 
по  сравнению с  более жестким или более мягких 
контролем гликемии [270]. В исследовании BARI 2D 
(the Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 
Diabetes), в группе АКШ длительное лечение инсули‑
ном было ассоциировано с  большей частотой ССС, 
по  сравнению с  применением инсулина и препара‑
тов, повышающих секрецию инсулина [271].

В разделе 6.2 и  ниже приведены целевые уровни 
гликемии у  пациентов с  ИБС и  предпочтительные 
классы препаратов для лечения СД.

7.1.2. Сахароснижающие препараты: новые 
доказательства из исследований, оценивающих ССИ
7.1.2.1. Известные сахароснижающие препараты

Сердечно‑сосудистые эффекты давно использую‑
щихся пероральных сахароснижающих препаратов 
не  оценивались в  крупномасштабных РКИ, в  отли‑
чие от недавно появившихся препаратов.

7.1.2.1.1. Метформин
В дополнительном исследовании 753 пациентов 

в  рамках исследования UKPDS, в  котором сравни‑
вали традиционное лечение с метформином у паци‑
ентов с  СД2 и  избыточной массой тела без ранее 
известных ССЗ, применение метформина сопровож‑
далось снижением риска развития ИМ на 39%, смер‑
тельных исходов вследствие коронарных событий 
на 50% и инсульта на 41% за период наблюдения 10,7 
года [146]. При продлении наблюдения на  8‑10 лет 
метформин также снижал риск развития ИМ и  уве‑
личивал выживаемость в  группе интенсивной тера‑
пии, включавшей применение и  других препаратов 
[149]. Наблюдательные исследования и  результаты 
анализа баз данных позволяют сделать вывод, что 
длительное применение метформина улучшает сер‑
дечно‑сосудистый прогноз [272, 273]. Однако до  сих 
пор не проводилось крупномасштабных рандомизи‑
рованных исследований по оценке ССИ для опреде‑
ления влияния метформина на риск ССС.

7.1.2.1.2. Препараты СМ и меглиниды
Препараты СМ более эффективны в  отношении 

снижения ССР, чем одни только мероприятия 
по изменению образа жизни, но менее эффективны, 
по  сравнению с  метформином [145, 146, 274‑276]. 
Применение препаратов СМ сопряжено с  риском 
развития гипогликемии, и  начиная с  1960‑х годов 
продолжается дискуссия о безопасности применения 
препаратов СМ в  отношении риска развития ССС. 
Однако в  исследовании CAROLINA (CARdiovascular 
Outcome Study of LINAgliptin Versus Glimepiride in 
Type 2 Diabetes), в  котором проводилось сравнение 

ингибитора ДПП‑4 линаглиптина против препарата 
СМ глимиперида, при наблюдении в течение 6,2 лет 
оба препарата оказались сопоставимы по  влиянию 
на ССИ у пациентов с СД2 [277]. Применение нате‑
глинида не  приводило к  снижению серьезных ССС 
в  5‑летнем проспективном исследовании NAVIGA‑
TOR (the Nateglinide And Valsartan in Impaired Glu‑
cose Tolerance Outcomes Research), в которое вклю‑
чались пациенты с  НТГ и  ССЗ или высоким ССР 
[278].

7.1.2.1.3. Ингибиторы альфаглюкозидазы
Акарбоза не  оказала влияния на  риск развития 

трехкомпонентной конечной точки MACE у пациен‑
тов с  НТГ и  ССЗ в  крупномасштабном проспектив‑
ном 5‑летнем исследовании ACE [129].

7.1.2.1.4. Тиазолидиндионы
Результаты исследования пиоглитазона PROactive 

(The PROspective pioglitAzone Clinical Trial In 
macroVascular Events) оказались нейтральными 
в  отношении композитной первичной конечной 
точки (ОР 0,90, 95% ДИ 0,80‑1,02, р=0,095) [279]. 
В связи с этим результаты по вторичным исходам сле‑
дует рассматривать только как основание для науч‑
ной гипотезы. Согласно этим результатам, отмечено 
значимое снижение частоты вторичной композитной 
конечной точки на 16% (ОР 0,84, 95% ДИ 0,72‑0,98, 
р=0,027) [279], а  риск последующего ИМ и  повтор‑
ного инсульта снизился на 16 и 47%, соответственно 
[280, 281], с уменьшением риска повторного инсульта 
у пациентов без СД [282]. Частота возникновения СН 
была существенно выше в  группе пиоглитазона, 
по  сравнению с  группой плацебо в  исследовании 
PROactive, однако без увеличения летальности [283]. 
Крупномасштабное, рандомизированное, контроли‑
руемое, но не заслепленное исследование TOSCA.IT 
(The Thiazolidinediones Or Sulfonylureas and Cardiovas‑
cular Accidents Intervention Trial), в котором сравнива‑
лась эффективность пиоглитазона и препаратов СМ, 
назначавшихся в  дополнение к  метформину, было 
прекращено досрочно из‑за отсутствия различий. 
Частота достижения композитной конечной точки 
и  ее отдельных компонентов была сопоставима 
в обеих группах [284]. В исследовании IRIS, включав‑
шем пациентов с  инсулинорезистентностью без СД, 
применение пиоглитазона, по сравнению с плацебо, 
сопровождалось снижением комбинированной 
конечной точки  — повторного инсульта и  ИМ 
на  24%  — при наблюдении в  среднем в  течение 4,8 
года [282]. После публикации метаанализа по  риску 
развития ССС при применении тиазолидиндиона 
розиглитазона [285], в  2008г произошли серьезные 
изменения в регуляции процесса утверждения проти‑
водиабетических препаратов [286]. Обязательным 
условием одобрения или продления ранее принятого 
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решения стало наличие доказательств безопасности 
препаратов в отношении ССИ. Это привело к увели‑
чению числа исследований, оценивающих ССИ при 
применении противодиабетических препаратов [287, 
288]. Целью большинства этих исследований явля‑
ется получений свидетельств не меньшей эффектив‑
ности/безопасности этих препаратов по  сравнению 
с  плацебо при добавлении их к  текущей сахаросни‑
жающей терапии. 

7.1.2.1.5. Инсулин
В исследовании ORIGIN 12537 пациентов (сред‑

ний возраст — 63,5 года) с высоким риском развития 
ССЗ  — с  НГН, НТГ или СД  — были рандомизиро‑
ваны в  группу инсулина длительного действия глар‑
гина [с целью достижения уровня глюкозы натощак 
5,3  ммоль/л (≤95 мг/дл)] или в  группу стандартного 
лечения. Частота достижения ССИ оказалась сопо‑
ставимой в  двух группах при наблюдении в  среднем 
в течение 6,2 года [289]. В двойном слепом исследова‑
нии DEVOTE, сравнившем инсулиновый аналог 
очень длительного действия деглудек (n=3818) с инсу‑
линовым аналогом гларгином U100 (n=3819), при 
1,8‑летнем наблюдении не  выявлено различий 
по  трехкомпонентной конечной точке MACE (сер‑
дечно‑сосудистая смерть, нефатальный ИМ и нефа‑
тальный инсульт) у  пациентов с  СД высокого ССР 
[290]. В группе, получавшей деглудек, зарегистриро‑
вано значительное снижение частоты развития гипо‑
гликемии [290].

7.1.2.2. Новые пероральные сахароснижающие препараты
7.1.2.2.1. Ингибиторы ДПП4

К настоящему времени опубликованы результаты 
5 крупномасштабных исследований о сердечно‑сосу‑
дистых эффектах иДПП‑4 у пациентов с СД2 с раз‑
ным уровнем ССР (табл. 10): саксаглиптина (исследо‑
вание SAVOR‑TIMI 53 (Saxagliptin Assessment of 
Vascular Outcomes Recorded in Patients with Diabetes 
Mellitus  — thrombolysis in myocardial infarction 53)) 
[291], алоглиптина (исследование EXAMINE (Exami‑
nation of Cardiovascular Outcomes with Alogliptin versus 
Standard of Care)) [292], ситаглиптина (исследование 
TECOS (Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with 
Sitagliptin)) [293] и  линаглиптина (исследование 
CARMELINA (Cardiovascular and Renal Microvascular 
Outcome Study With Linagliptin in Patients With Type 2 
Diabetes Mellitus) [294] и  исследование CAROLINA 
[277]). В 4 из них подтверждена не меньшая эффек‑
тивность/безопасность в отношении первичной ком‑
позитной точки, включающей ССИ, по  сравнению 
с  плацебо (назначали альтернативный сахароснижа‑
ющий препарат с достижением сопоставимого уровня 
глюкозы крови). Однако применение ни  одного 
из  иДПП‑4 не  сопровождалось значительным улуч‑
шением прогноза в  отношении ССИ в  этих популя‑

циях, включавших пациентов с длительным анамне‑
зом СД и ССЗ или сочетанными ФР ССЗ. В исследо‑
вании SAVOR‑TIMI 53 применение саксаглиптина 
сопровождалось повышением риска госпитализаций 
в связи с СН [291], по сравнению с незначимым нара‑
станием при применении алоглиптина в  исследова‑
нии EXAMINE [292]. Не  выявлено ухудшения тече‑
ния СН ни при приеме ситаглиптина в исследовании 
TECOS [293], ни при приме линаглиптина в исследо‑
вании CARMELINA [294, 295]. Результаты анализа 
подгрупп в исследовании SAVOR‑TIMI 53 дали осно‑
вания предположить, что исходно высокий уровень 
NT‑proBNP, предшествующая СН или ХБП у  паци‑
ентов, получавших саксаглиптин, обусловливают 
более высокий риск госпитализации в  связи с  СН 
[296]. Только в исследовании CAROLINA, сравнивав‑
шем линаглиптин и  глимиперид (активный конт‑
роль), в  двух группах показана сопоставимая безопас‑
ность в отношении ССИ [277].

7.1.2.2.2. АрГПП1
В семи исследованиях, изучавших ССИ, оценива‑

лось влияние арГПП‑1 на развитие ССС у пациентов 
с  СД2 и  высоким ССР. В  исследовании ELIXA (the 
Evaluation of Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome) 
ликсисенатид в дозе 10 или 20 мкг 1 раз/сут. показал 
не  меньшую эффективность/безопасность, по  срав‑
нению с плацебо, но не повлиял значимо на четырех‑
компонентную точку MACE (трехкомпонентная 
точка MACE плюс госпитализация вследствие неста‑
бильной стенокардии) у пациентов с СД, перенесших 
ОКС [297]. В  исследовании EXSCEL (the Exenatide 
Study of Cardiovascular Event Lowering), включавшем 
популяцию пациентов с СД, из которых у 73% в анам‑
незе имели место перенесенные ССС, эксенатид 
в  дозе 2 мг 1 раз/нед. продемонстрировал не  мень‑
шую эффективность/безопасность по  сравнению 
с  плацебо и  незначимое 14‑процентное снижение 
первичной трехкомпонентной точки MACE [158]. 
Анализ по назначенному лечению показал значимое 
снижение общей смертности на  14% (р=0,016) 
в группе эксенатида, однако данные результат может 
рассматриваться лишь как предварительный, учиты‑
вая иерархическую ценность статистического ана‑
лиза. Однако в  подгруппе пациентов с  известными 
ССЗ, леченных эксенатидом, показано 10‑процент‑
ное снижение относительного риска достижения 
MACE (ОР 0,90, 95% ДИ 0,816‑0,999, номинальный 
р=0,047).

В исследовании LEADER 9340 пациентов с  СД 
и высоким ССР (у 81% имели место ССЗ) были ран‑
домизированы в группу лираглутида 0,6‑1,8 мг 1 раз/сут. 
vs плацебо в дополнение к другим сахароснижающим 
препаратам. Все пациенты характеризовались дли‑
тельным анамнезом СД и  наличием хорошо конт‑
ролируемых факторов ССР. Через 3,1 года наблюде‑
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ния в  группе лираглутида зарегистрировано значи‑
тельное 13‑процентное снижение риска достижения 
первичной трехкомпонентной конечной точки (сер‑
дечно‑сосудистая смерть, нефатальный ИМ или 
нефатальный инсульт). Кроме того, в группе лираглу‑
тида отмечено значительное снижение сердечно‑
сосудистой и общей смертности на 22 и 15%, соответ‑
ственно, и  незначимое, но  оцениваемое количест‑
венно снижение частоты нефатальных ИМ и  не‑ 
фатальных инсультов [176]. Исходно запланирован‑
ный вторичный анализ данных показал более низкую 
частоту развития и прогрессирования ХБП в  группе 
лираглутида, по сравнению с плацебо [298]. В иссле‑
довании III фазы (до одобрения препарата) SUS‑
TAIN‑6 (The Trial to Evaluate Cardiovascular and Other 
Long‑term Outcomes with Semaglutide in Subjects with 
Type 2 Diabetes) меньшая выборка из 3297 пациентов 
с  СД и  высоким ССР (у 73% выявлены ССЗ) была 
рандомизирована в  группу лечения семаглутидом 
в  дозе 0,5‑1,0 мг 1 раз/нед. или в  группу плацебо. 
Через 2,1 года в группе семаглутида отмечено значи‑
тельное снижение частоты достижения трехкомпо‑
нентной точки MACE на 26%, что преимущественно 
обусловлено снижением частоты нефатальных 
инсультов на 39%. Кроме того, применение семаглу‑
тида сопровождалось незначимым снижением числа 
нефатальных ИМ. Лечение семаглутидом также было 
ассоциировано со  снижением частоты достижения 
вторичной конечной точки  — новых случаев или 
ухудшения течения нефропатии [299]. В  исследова‑
нии PIONEER‑6 (The Peptide Innovation for Early 
Diabetes Treatment 6 trial), относящемся к исследова‑
ниям III фазы, оценивающим ССИ, до  одобрения 
препарата к  применению в  клинической практике, 
сравнивали эффективность семаглутида при перо‑
ральном приеме 1 раз/сут. (целевая доза 14 мг) и пла‑
цебо в отношении ССИ у пациентов с СД2 и высоким 
ССР. При среднем периоде наблюдения 16 мес. под‑
тверждена не  меньшая сердечно‑сосудистая эффек‑
тивность/безопасность перорального приема сема‑
глутида по  сравнению с  плацебо (ОР 0,79, р<0,001). 
Кроме того, в  группе семаглутида был значительно 
ниже частота летальных исходов вследствие сердечно‑
сосудистых причин (15 (0,9%) в группе перорального 
приема семаглутида vs 30 (1,9%) в группе плацебо, ОР 
0,49, р=0,03) и  риск общей смертности (23 (1,4%) 
событий в  группе семаглутида vs 45 (2,8%) случаев 
в  группе плацебо, ОР 0,51, р=0,008) [300]. Однако, 
хоть и невысокое в абсолютных значениях, но значи‑
тельное повышение офтальмологических осложне‑
ний течения ретинопатии, включая кровоизлияние 
в  стекловидное тело, слепота, необходимость введе‑
ния препаратов в стекловидное тело или фотокоагу‑
ляции, требуют дальнейшего изучения. В исследова‑
нии Harmony Outcomes (the Albiglutide and CV 
outcomes in patients with type 2 DM and CVD) изуча‑

лись эффекты уже более не  выпускаемого арГПП‑1 
албиглутида, который показал 22‑процентное сниже‑
ние частоты достижения трехкомпонентной точки 
MACE, по  сравнению с  плацебо у  пациентов с  СД 
и симптомными ССЗ. Кроме того, в группе албиглу‑
тида отмечалось существенное снижение частоты 
ИМ на 25% [301]. Недавно опубликованный метаана‑
лиз 5 из  этих исследований дает основание сделать 
вывод о том, что арГПП‑3 уменьшают риск достиже‑
ния трехкомпонентной точки MACE на 12% (ОР 0,88, 
95% ДИ 0,84‑0,94, р<0,001) [302]. В  исследование 
REWIND (The Researching Cardiovascular Events With 
a Weekly Incretin in Diabetes) включено 9901 пациент 
с СД2 с уже перенесенным ССС или факторами ССР 
и  оценивалось влияние на  трехкомпонентную точку 
MACE подкожного введения дулаглутида (1,5 мг 1 раз/
нед.) vs плацебо. В течение проспективного наблюде‑
ния, медиана которого составила 5,4 года, первичная 
композитная точка зарегистрирована у  594 (12,0%) 
пациентов в группе дулаглутида и у 663 (13,4%) участ‑
ников группы плацебо (ОР 0,88, 95% ДИ 0,79‑0,99, 
р=0,026) [303].

Хотя механизмы действия арГПП‑1, через кото‑
рые опосредовано их влияние на  ССИ, неизвестны, 
возможно, их благоприятное действие обусловлено 
и  их длительным периодом полувыведения. Кроме 
того, арГПП‑1 оказывают благоприятное действие 
на  несколько сердечно‑сосудистых показателей, 
в частности, при их применении отмечается неболь‑
шое снижение АД и  массы тела, зарегистрировано 
прямое влияние на сосуды и сердце [304]. Постепен‑
ное расхождение кривых выживаемости в исследова‑
ниях позволяет сделать вывод о том, что благоприят‑
ные сердечно‑сосудистые эффекты этих препаратов 
обусловлены снижением риска развития событий, 
связанных с атеросклеротическим поражением.

7.1.2.2.3. ИНГЛТ2
Опубликованы результаты 4 исследований, оце‑

нивавших ССИ, в  которых изучались иНГЛТ‑2: 
EMPA‑REG OUTCOME (Empaglif lozin Cardiovascular 
Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus 
PatientsRemoving Excess Glucose), CANVAS PRO‑
GRAM (the Canaglif lozin Cardiovascular Assessment 
Study Program), DECLARE‑TIMI 58 (Dapaglif lozin 
Effect on Cardiovascular Events‑Thrombolysis In Myo‑
cardial Infarction) и CREDENCE (the Canaglif lozin and 
Renal Events in Diabetes with Established Nephropathy 
Clinical Evaluation). В  исследовании EMPA‑REG 
OUTCOME 7020 пациентов с длительным анамнезом 
СД (у 57% >10 лет) и  ССЗ были рандомизированы 
в группу эмпаглифлозина 10 или 25 мг 1 раз/сут. или 
в группу плацебо. Пациенты находились под наблю‑
дением в среднем 3,1 года [305]. Проводили коррек‑
цию ФР (средний уровень АД 135/77 мм рт.ст. и сред‑
ний уровень ХС ЛНП 2,2 ммоль/л). Эмпаглифлозин, 
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по  сравнению с  плацебо, приводил к  значимому 
14‑процентному снижению риска развития трехком‑
понентной конечной точки MACE (сердечно‑сосудис‑
той смерти, нефатального ИМ и  нефатального 
инсульта). Этот эффект был преимущественно 
обусловлен высокозначимым снижением сердечно‑
сосудистой смерти на 38% (р<0,0001), при этом рас‑
хождение кривых достижения композитной конеч‑
ной точки в группах эмпаглифлозина и плацебо отме‑
чено рано — на 2‑м мес. наблюдения. Зарегистрирова  ‑ 
но незначимое снижение частоты нефатальных ИМ 
на  13% (р=0,30) и  незначимое увеличение риска 
нефатального инсульта на 24% [306]. По результатам 
вторичного анализа, применение эмпаглифлозина 
сопровождалось снижением частоты госпитализаций 
вследствие СН на  35% (р<0,002), с  расхождением 
групп эмпаглифлозина и плацебо практически сразу 
после начала лечения, что дает основание предполо‑
жить раннее влияние на  риск развития СН. Эмпа‑
глифлозин также приводил к высокозначимому сни‑
жению показателя общей смертности на  32% 
(р<0,0001). Это означает, что для предотвращения 
одного летального исхода данным препаратом необ‑
ходимо пролечить 39 пациентов в  течение 3 лет. 
Во  всех подгруппах наблюдались сходные данные. 
Дополнительные анализы данных исследования 
EMPA‑REG OUTCOME показали, что преимущества 
в  отношении ССИ наблюдались у  пациентов с  СН 
и без СН исходно, при этом пациенты без СН соста‑
вили ~10% [307].

В программе CANVAS, объединившей данные 
двух РКИ (CANVAS и  CANVAS‑R), в  которых 10142 
пациента с  СД и  высоким ССР рандомизированы 
в  группу канаглифлозина 100‑300 мг 1 раз/сут. или 
в  группу плацебо [308]. Через 3,1 года наблюдения 
в группе канаглифлозина был значительно ниже риск 
достижения трехкомпонентной конечной точки 
MACE на 14% (р=0,02). Однако не выявлено значи‑
мого влияния на  сердечно‑сосудистую или общую 
смертность [309]. Как и в исследовании EMPA‑REG 
OUTCOME, в  группе канаглифлозина была сущест‑
венно более низкая частота госпитализаций вслед‑
ствие СН. Однако применение канаглифлозина было 
сопряжено с  необъяснимым увеличением частоты 
возникновения переломов нижних конечностей 
и  ампутаций (хотя показатели были низкими), что 
не было подтверждено в недавно проведенном круп‑
ном когортном исследовании [310]. 

В исследовании DECLARE‑TIMI 58 оценивались 
эффекты применения 10 мг дапаглифлозина 1 раз/сут. 
vs плацебо у 17160 пациентов с СД и ССЗ или множе‑
ственными факторами ССР, среди них у  10186 без 
атеросклеротического поражения сердечно‑сосудис‑
той системы [311]. Спустя в среднем 4,2 года наблюде‑
ния в группе дапаглифлозина были достигнуты пре‑
допределенные критерии не  меньшей эффективно‑

сти/безопасности в  отношении композитной 
трехкомпонентной точки MACE, по  сравнению 
с плацебо. По результатам двух первичных анализов 
эффективности дапаглифлозин не  приводил к  сни‑
жению риска развития MACE, но в группе дапаглиф‑
лозина отмечена меньшая частота достижения ком‑
бинированной конечной точки — сердечно‑сосудис‑
той смерти или госпитализаций вследствие СН (4,9 vs 
5,8%, ОР 0,83, 95% ДИ 0,73‑0,95, р=0,005). Это 
обусловлено преимущественно меньшей частотой 
госпитализаций вследствие СН (ОР 0,73, 95% ДИ 
0,61‑0,88), но  не различиями в  частоте летальных 
ССИ между группами (ОР 0,98, 95% ДИ 0,82‑1,17). 
Преимущество дапаглифлозина в  отношении сер‑
дечно‑сосудистой смерти или госпитализаций вслед‑
ствие СН было сопоставимо в подгруппах пациентов 
с ССЗ и лиц только с множественными ФР. Метаана‑
лиз, объединивший данные трех исследований, 
позволяет сделать вывод о  стойком благоприятном 
эффекте препарата в  отношении снижения компо‑
зитной точки, включающей госпитализации 
по поводу СН или фатальные ССИ, а также прогрес‑
сирование патологии почек независимо от  наличия 
атеросклеротического поражения сердечно‑сосудис‑
той системы или анамнеза СН. В то же время сниже‑
ние частоты достижения MACE было зарегистриро‑
вано только в  подгруппе пациентов с  известными 
ССЗ [312]. В  исследовании CREDENCE [313] 4401 
пациент с СД2 и ХБП с альбуминурией (рСКФ от 30 
до <90 мл/мин/1,73 м2) был рандомизирован в группу 
канаглифлозина или плацебо. Согласно результатам, 
при лечении канаглифлозином продемонстрировано 
относительное снижение частоты первичных почеч‑
ных исходов на 30% при средней длительности наблю‑
дения 2,6 года. Дополнительно в  группе пациентов 
очень высокого ССР канаглифлозин приводил к зна‑
чимому снижению риска развития предварительно 
заданных вторичных ССИ трехкомпонентной точки 
MACE (ОР 0,80, 95% ДИ 0,67‑0,95, р=0,01) и госпита‑
лизаций вследствие СН (ОР 0,61, 95% ДИ 0,47‑0,80, 
р<0,001), по сравнению с плацебо (см. раздел 11) [313].

Преимущества применения иНГЛТ‑2 по большей 
части не  связаны с  выраженностью гипогликемиче‑
ского действия и  отмечаются слишком рано, чтобы 
можно было объяснить их снижением массы тела. 
Быстрое расхождение кривых достижения конечных 
точек (снижение риска госпитализаций вследствие 
СН) в группах плацебо и активного лечения в 4 иссле‑
дованиях свидетельствует о  том, что наблюдаемые 
благоприятные эффекты могут быть следствием сни‑
жения риска развития событий, ассоциированных 
с СН. В частности, это могут быть влияния на гемо‑
динамические параметры, например, снижение объ‑
ема плазмы крови, прямое влияние на  функцию 
и метаболизм сердца или другие сердечно‑сосудистые 
эффекты [314‑317].
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7.1.2.3. Последствия исследований, оценивающих ССИ
Впервые в истории изучения СД в нескольких ис‑ 

следованиях, оценивающих ССИ, получены резуль‑
таты, свидетельствующие о  благоприятном влиянии 
сахароснижающих препаратов на  ССИ у  пациентов 
с  ССЗ или с  очень высоким/высоким ССР. Резуль‑
таты, полученные в  этих исследованиях при приме‑

нении и  арГПП‑1 (LEADER, SUSTAIN‑6, Harmony 
Outcomes, REWIND, PIONEER 6), и  иНГЛТ‑2 
(EMPA‑REG OUTCOME, CANVAS, DECLARE‑TIMI 
58, CREDENCE), свидетельствуют в пользу примене‑
ния этих препаратов у пациентов с СД 2 и ССЗ или 
очень высоким/высоким ССР, например, у  лиц 
с  поражением органов‑мишеней или несколькими 

иДПП-4 арГПП-1

А) СД2, пациенты без терапии

-+

Атеросклеротическое ССЗ 
или высокий/очень высокий 

риск развития ССЗ 
(поражение органов-мишеней 

или множественные ФР)a

иНГЛТ-2 
или монотерапия 

арГПП-1b
Монотерапия метформином

Добавить метформин ТЗДиНГЛТ-2
при 

нормальной
рСКФ

иДПП-4 арГПП-1 ТЗДиНГЛТ-2
при 

нормальной
рСКФ

Рассмотреть добавление препаратов СМ 
или базального инсулина:
• следует выбирать последнее поколение 
препаратов СМ с меньшим риском 
развития гипогликемии
• рассмотреть назначение базального 
инсулина с меньшим риском развития
гипогликемии

B) СД, пациенты, получающие метформин

-+

Атеросклеротическое ССЗ 
или высокий/очень высокий

риск развития ССЗ 
(поражение органов-мишеней

или множественные ФР)a

Добавить иНГЛТ-2
или арГПП-1b

Продолжить 
монотерапию метформином

• Рассмотреть 
добавление препарата
другого класса
(арГПП-1 или иНГЛТ-2) 
с доказанным 
благоприятным 
эффектом 
в отношении ССЗ
• иДПП-4, 
если не проводится 
терапия арГПП-1
• Базальный инсулин
• ТЗД (кроме 
пациентов с СН)
• Препараты СМ 

• Рассмотреть 
добавление препарата
другого класса
(арГПП-1 или иНГЛТ-2) 
с доказанным 
благоприятным 
эффектом 
в отношении ССЗ
• иДПП-4, 
если не проводится 
терапия арГПП-1
• Базальный инсулин
• ТЗД (кроме 
пациентов с СН)
• Препараты СМ 

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

арГПП-1
или 

иДПП-4,
или ТЗД

иНГЛТ-2,
или 

иДПП-4, 
или 

арГПП-1

иНГЛТ-2
или 
ТЗД

иНГЛТ-2
или 
ТЗД

арГПП-1
или 

иДПП-4,
или ТЗД

иНГЛТ-2,
или 

иДПП-4, 
или 

арГПП-1

иНГЛТ-2
или 
ТЗД

иНГЛТ-2
или 
ТЗД

Рассмотреть добавление препаратов СМ 
или базального инсулина:
• следует выбирать последнее поколение 
препаратов СМ с меньшим риском 
развития гипогликемии
• рассмотреть назначение базального 
инсулина с меньшим риском развития 
гипогликемии

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Если HbA1c превышает 
целевой уровень

Продолжить терапию с добавлением 
других препаратов согласно 

приведенной выше схеме

Продолжить терапию с добавлением 
других препаратов согласно 

приведенной выше схеме

Рис. 3. Алгоритм лечения пациентов с СД2 и атеросклеротическое ССЗ или высоким/очень высоким риском развития ССЗ. (А) Алгоритм лечения пациентов, 
не получающих терапию, и (B) алгоритм лечения пациентов с СД, получающих метформин.
Примечание: а — см. таблицу 7, b — используйте препараты с доказанным благоприятным эффектом в отношении ССЗ.
Сокращения: арГПП-1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, иДПП-4 — ингибиторы дипептидил-пептидазы 4, иНГЛТ-2 — ингибитор натрий-
глюкозного ко-транспортера 2, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, СД — сахарный диабет, СД2 — сахарный диабет 2 типа, СМ — сульфонил-
мочевина, СН — сердечная недостаточность, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ТЗД — тиазолидиндионы, ФР — факторы риска, HbA1c — гликированный 
гемоглобин.
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ФР развития ССЗ (см. табл. 7), независимо от  того, 
получают ли они метформин или ранее не получали 
сахароснижающую терапию. Дополнительно, учиты‑
вая преимущества в  отношении влияния на  смерт‑
ность, наблюдаемые в  исследованиях LEADER 
и  EMPA‑REG Outcome, лираглутид рекомендован 
пациентам с  ССЗ или очень высоким/высоким 
риском развития ССЗ с  целью снижения риска 
летальных исходов, и  эмпаглифлозин рекомендован 
пациентам с  ССЗ для снижения риска летальных 
исходов. В пользу рекомендации о применении эмпа‑
глифлозина говорят данные недавно проведенного 
метаанализа, в котором показана высокая гетероген‑
ность между данными по  снижению смертности 
в исследованиях, оценивающих ССИ [312]. Представ‑
ляется, что благоприятные эффекты арГПП‑1 преи‑
мущественно связаны со снижением риска развития 
событий, ассоциированных с  атеросклерозом, в  то 
время как иНГЛТ‑2 уменьшают частоту развития 
конечных точек, связанных с  СН. Таким образом, 
иНГЛТ‑2 потенциально обладают большим преиму‑

ществом у  пациентов с  высоким риском развития 
СН. Согласно данным исследования UKPDS, у паци‑
ентов с впервые выявленным СД2 без ССЗ и умерен‑
ным ССР метформин обладает преимуществом для 
первичной профилактики. Несмотря на то, что сви‑
детельства в  пользу монотерапии метформином 
в исследовании UKPDS не обладают такой силой, как 
данные по новым препаратам, изучавшимся в недавно 
проведенных исследованиях по оценке ССИ, их под‑
тверждают многочисленные наблюдения из  повсе‑
дневной клинической практики. В  недавно прове‑
денных исследованиях по оценке ССИ большинство 
пациентов принимали метформин до  включения 
в  исследование и  одновременно с  новыми изучае‑
мыми препаратами. Однако, ввиду того что метфор‑
мин получали пациенты и контрольной, и активной 
групп, наблюдаемые благоприятные эффекты нельзя 
объяснить влиянием метформина. В  связи с  этим 
выбор препарата для снижения риска развития ССС 
у пациентов с СД2 должен основываться на наличии 
ССЗ и ССР (рис. 3).

Рекомендации по сахароснижающей терапии при СД

Рекомендации Классa Уровеньb

иНГЛТ-2

С целью снижения риска развития ССС у пациентов с СД и очень высоким/высоким ССРc рекомендовано назначение эмпаглифлозина, 
канаглифлозина или дапаглифлозина [306, 308, 309, 311].

I А

У пациентов с СД и ССЗ рекомендовано назначение эмпаглифлозина с целью снижения риска летальных исходов [306]. I B
арГПП-1

С целью снижения риска развития ССС у пациентов с СД и ССЗ или с очень высоким/высоким ССРc рекомендовано назначение 
лираглутида, семаглутида или дулаглутида [176, 299-300, 302-303].

I A

У пациентов с СД и ССЗ или с очень высоким/высоким ССРc рекомендовано назначение лираглутида с целью снижения риска 
летальных исходов [176].

I B

Бигуаниды

У пациентов с избыточной массой тела и СД2 без ССЗ и с умеренным ССР следует рассмотреть назначение метформина [146, 149]. IIa C
Инсулин

У пациентов с ОКС и выраженной гипергликемией (>10 ммоль/л или >180 мг/дл) следует рассмотреть применение инсулинотерапии 
для контроля гликемии с достижением целевых значений в зависимости от сопутствующих заболеваний [260-262].

IIa C

Тиазолидиндионы

Тиазолидиндионы не рекомендованы у пациентов с СН. III A
Ингибиторы ДПП-4

Саксаглиптин не рекомендован у пациентов с СД2 и высоким риском развития СН [291]. III B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — определения см. в таблице 4.
Сокращения: арГПП-1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, ДПП-4 — дипептидил-пептидаза 4, иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий-глюкозного 
ко-транспортера 2, ОКС — острый коронарный синдром, СД — сахарный диабет, СД2 — сахарный диабет 2 типа, СН — сердечная недостаточность, CCЗ — сер-
дечно-сосудистые заболевания, CCР — сердечно-сосудистый риск, ССС — сердечно-сосудистые события.

7.1.3. Специфическая сердечно-сосудистая терапия
7.1.3.1. ББ

При ХКС ББ эффективны в  отношении снижения 
стенокардии напряжения и  бессимптомных эпизодов 
ишемии миокарда при улучшении переносимости 
физических нагрузок [254]. Данные о  благоприятном 
влиянии ББ на прогноз вызывают сомнения и не были 
подтверждены при проведении анализа методом псевдо‑

рандомизации пациентов, включенных в наблюдатель‑
ные исследования [320]. Результаты проспективного 
обсервационного исследования, а также post hoc анализ 
исследования ACCORD поставили под сомнение дли‑
тельное применение ББ пациентами с СД ввиду предпо‑
ложения об увеличении общей смертности среди паци‑
ентов с  СД, получающих ББ [321, 322]. Необходимо 
проведение дальнейших исследований в  этой области.
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Однако после перенесенного ИМ у  пациентов 
с СН и фракцией выброса (ФВ) ЛЖ <40% примене‑
ние ББ сопровождается благоприятными эффектами, 
как отражено в  разделе 8.4.2 [252, 323]. Карведилол 
и  небиволол могут быть предпочтительными препа‑
ратами ввиду их способности улучшать чувствитель‑
ность к инсулину и отсутствия отрицательного влия‑
ния на контроль гликемии [324, 325].

7.1.3.2. Блокаторы РААС
На основании данных систематического обзора 

имеющихся РКИ всем пациентам с  ХКС или ОКС 
и  систолической дисфункцией ЛЖ рекомендовано 
назначение иАПФ с  целью профилактики серьезных 
ССС и  СН [326]. Пациентам с  непереносимостью 
иАПФ показано назначение БРА. Наконец, антагони‑
сты минералокортикоидных рецепторов (АМР) реко‑
мендованы при наличии систолической дисфункции 
ЛЖ или СН после перенесенного ИМ [252, 327].

7.1.3.3. Гиполипидемические препараты
Подробное описание гиполипидемических пре‑

паратов приведено в разделе 6.4.1.

7.1.3.4. Нитраты и блокаторы кальциевых каналов
Нитраты (предпочтительнее короткодействую‑

щие) и блокаторы кальциевых каналов показаны для 
облегчения симптомов стенокардии [255], и  часто 
используются при наличии противопоказаний 
к  назначению ББ или их непереносимости, или 
в  дополнение к  ББ при сохранении симптомов, 
однако они не  приносят дополнительную пользу 
в отношении прогноза [255].

7.1.3.5. Другие антиангинальные препараты
Ранолазин является селективным ингибитором 

позднего тока натрия, эффективным для лечения 
стенокардии [255]. При добавлении к одному антиан‑
гинальному препарату и  более ранолазин способ‑
ствует снижению числа ишемических эпизодов 
и  потребности в  нитратах, по  сравнению с  плацебо 
[328]. Ранолазин также обладает метаболическими 
эффектами и  может способствовать снижению 
уровня HbA

1c
 у пациентов с СД [329]. Триметазидин 

является противоишемическим препаратом, модуля‑
тором метаболизма, который улучшает контроль гли‑
кемии и  функцию миокарда у  пациентов с  СД [330, 
331], а также ишемию миокарда на фоне физических 
нагрузок у пациентов с ХКС [332, 333]. В 2012г Евро‑
пейское агентство по лекарственным средствам про‑
вело обзор данных по триметазидину, он противопо‑
казан при болезни Паркинсона и двигательных нару‑
шениях [334]. Ивабрадин подавляет ток I

f
, явля‑ 

ющийся первичным модулятором спонтанной диа‑
столической деполяризации синусового узла, что 
приводит к  урежению частоты сердечных сокраще‑

ний и  антиангинальному эффекту. Эти препараты 
следует рассматривать как терапию второй линии 
[255, 335].

7.1.3.6. Антитромбоцитарные и антитромботические препараты
В настоящее время нет данных в пользу различий 

в  подходах к  назначению антитромбоцитарных пре‑
паратов при ОКС и ХКС у пациентов с СД и без СД 
(см. также раздел 6.5) [72, 252, 253, 336].

7.1.3.6.1. Аспирин
Для вторичной профилактики пациентам с  СД 

 по‑прежнему рекомендовано применение низкодо‑
зового (75‑160 мг) аспирина в виде монотерапии или 
в  комбинации с  другими препаратам (см. раздел 
7.1.3.6.2 ниже) [72].

7.1.3.6.2. Блокаторы рецепторов P2Y
12

Клопидогрел является альтернативным препара‑
том для пациентов с  непереносимостью аспирина, 
а  также применяется в  комбинации с  аспирином 
в  низкой дозе в  составе двойной антиагрегантной 
терапии (ДААТ) (клопидогрел 75 мг 1 раз/сут., аспи‑
рин 75‑160 мг 1 раз/сут.) у пациентов с ОКС и с пере‑
несенными ЧКВ, согласно имеющимся данным, опи‑
санным в  Рекомендациях 2013г [72]. По  результатам 
post hoc анализа данных исследования CHARISMA 
(Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and 
Ischemic Stabilization, Management and Avoidance) 
было высказано предположение, что добавление кло‑
пидогрела к  аспирину может увеличивать общую 
и  cсердечно‑сосудистую смертность у  пациентов 
с  СД и  микроальбуминурией (≥30 мкг/мл) [337]. 
У  пациентов с  ОКС ДААТ, включающая прасугрел 
[338] или тикагрелор [339] в дополнение к низкодозо‑
вому аспирину, обладает большей эффективностью, 
по сравнению с ДААТ с клопидогрелом, в подгруппе 
лиц с  СД, но  эффекты сопоставимы с  таковыми 
в когорте без СД. У пациентов с СД на фоне терапии 
прасугрелом, по  сравнению с  клопидогрелом [338], 
отмечена тенденция к  большему снижению частоты 
ишемических событий при отсутствии увеличения 
риска больших кровотечений. В  исследовании 
PEGASUS‑TIMI 54 (The Prevention of Cardiovascular 
Events in Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor 
Compared to Placebo on a Background of Aspirin‑
Thrombolysis In Myocardial Infarction 54) проводилось 
сравнение тикагрелора в дозе 60 или 90 мг 2 раза/сут., 
назначенного в  дополнение к  низкодозовому аспи‑
рину, vs плацебо у пациентов, перенесших ИМ за 1‑3 
года до отбора в исследование [340]. Снижение отно‑
сительного риска достижения MACE при приеме 
тикагрелора было сопоставимо у лиц с СД и без СД 
(ОР 0,84, 95% ДИ 0,72‑0,99 и ОР 0,84, 95% ДИ 0,74‑
0,96, соответственно). Применение тикагрелора ас‑ 
социировано с увеличением риска больших кровоте‑
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чений, сопоставимым в обеих группах (ОР 2,56, 95% 
ДИ 1,52‑4,33 и  ОР 2,47, 95% ДИ 1,73‑3,53 в  группе 
с СД и без СД, соответственно) [340].

7.1.3.6.3. Новые пероральные антикоагулянты
В исследовании ATLAS‑ACS_TIMI 51 (the Anti‑Xa 

Therapy to Lower cardiovascular events in Addition to 
Standard therapy in subjects with Acute Coronary 
Syndrome‑TIMI 51) у пациентов с недавно перенесен‑
ным ОКС (у 32% диагностирован СД) добавление 
к  ДААТ низкодозового блокатора активированного 
фактора Xa ривароксабана (2,5 мг 2 раза/сут.) приво‑
дило к  значительному снижению сердечно‑сосудис‑
той смертности, ИМ или инсульта, по  сравнению 
с  плацебо (9,1 vs 10,7%; ОР 0,84, 95% ДИ 0,72‑0,97, 
р=0,02) [341]. Этот эффект был ассоциирован со зна‑
чительным увеличением риска большого кровотече‑
ния, не  связанного с  операцией АКШ (1,8 vs 0,6%), 
и  внутричерепного кровоизлияния (0,4 vs 0,2%) 
в группе ривароксабана, однако различий по частоте 
фатальных кровотечений выявлено не  было [341]. 
В  исследовании COMPASS (The Cardiovascular 
Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies), 
в  которое включено 27395 пациентов со  стабильной 
ИБС, показано, что сочетание низкодозового аспи‑
рина (100 мг 1 раз/сут.) с низкодозовым ривароксаба‑
ном (2,5 мг 2 раза/сут.) превосходило монотерапию 
аспирином в отношении профилактики ИМ, инсуль‑ 
та и летальных ССИ (4,1 vs 5,4%, соответственно, ОР 
0,76, 95% ДИ 0,66‑0,86, р<0,001) [342]. Более высоким 
оказалось число больших кровотечений, но  не 
фатальных или внутричерепных (ОР 1,7, 95% ДИ 1,7‑
2,05, р<0,001). Клиническое преимущество переве‑
шивает в пользу комбинированной терапии (ОР 0,80, 
95% ДИ 0,70‑0,91, р<0,001 vs монотерапии аспири‑
ном). Примерно у 38% всех пациентов, включенных 
в исследование COMPASS, был диагностирован СД, 
и  соотношение польза/риск для комбинации аспи‑
рин/ривароксабан и  монотерапии аспирином было 
сопоставимым в обеих подгруппах [343].

 Важным являются данные о том, что у пациентов 
с  заболеваниями артерий нижних конечностей 
(ЗАНК) отмечается снижение риска неблагоприят‑
ных исходов со стороны нижних конечностей и боль‑
ших ампутаций на  46% (см. раздел 10.2.3). Среди 
пациентов, включенных в  исследование COMPASS 
стабильная ИБС (ХКС) была диагностирована у 24824 
участников.

7.1.3.6.4. Другие антикоагулянтные стратегии
У пациентов с ОКС, которым планируется выполне‑

ние ЧКВ, применялись различные стратегии деза‑
грегантной и  антитромботической терапии. Среди них 
применение блокаторов гликопротеиновых IIb/IIIa 
рецепторов тромбоцитов, нефракционированного гепа‑
рина и  бивалирудина. Показания к  назначению этих 

препаратов обсуждаются в Рекомендациях по реваскуля‑
ризации миокарда ЕОК/Европейской ассоциации кар‑
диоторакальных хирургов (ЕАКТХ) 2018г [344].

Рекомендации по лечению пациентов с СД и ОКС/ХКС 

Рекомендации Классa Уровеньb

При СД и ИБС показано назначение иАПФ или БРА 
с целью снижения риска развития ССС [326, 345-347].

I A

При СД и ИБС рекомендована терапия статинами 
с целью снижения риска развития ССС [211, 348].

I А

Аспирин (ацетилсалициловая кислота) в дозе 
75-160 мг/сут. рекомендован с целью вторичной 
профилактики при СД [349].

I А

У пациентов с СД и ОКС, а также у больных, 
перенесших ЧКВ или АКШ, рекомендовано 
применение блокатора рецепторов P2Y12, 
тикагрелора или прасугрела в течение 1 года 
в комбинации с аспирином [350, 351].

I A

У пациентов, получающих ДААТ или монотерапию 
оральными антикоагулянтами, имеющих высокий 
риск желудочно-кишечного кровотечения, показан 
одновременный прием ингибиторов протонной 
помпы [253, 336, 352].

I A

При непереносимости аспирина рекомендовано 
применение клопидогрела как альтернативного 
антитромбоцитарного препарата [353].

I B

У пациентов с СД, хорошей переносимостью 
ДААТ без больших кровотечений целесообразно 
рассмотреть продление ДААТ >12 мес.c, до 3 лет 
[341, 342, 354-356].

IIa A

У пациентов без высокого риска кровотечений 
целесообразно рассмотреть добавление второго 
антитромботического препарата в дополнение 
к аспирину для долгосрочной вторичной 
профилактикиd [341, 342, 354-356].

IIa A

У пациентов с СД и ИБС можно рассмотреть 
назначение бета-блокаторов [320-322].

IIb B

Рекомендации по целевым уровням глюкозы приведены в разделе 6.2.1. 
Рекомендации по сахароснижающим препаратам при СД приведены в раз-
деле 7.1.2.
Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — кло-
пидогрел в полной дозе или тикагрелор в сниженной дозу (60 мг 2 раза/сут.), 
d  — высокий риск кровотечений определяется в  случаях наличия анамнеза 
интракраниального кровоизлияния или ишемического инсульта, анамнеза 
другой интракраниальной патологии, недавно произошедшего желудочно-
кишечного кровотечения или анемии вследствие возможной кровопотери, 
других желудочно-кишечных заболеваний, ассоциированных с  повышенным 
риском кровотечений, печеночной недостаточности, геморрагических высы-
паний или коагулопатии, старческого возраста или признаков старческой 
астении, почечной недостаточности, требующей проведения диализа или 
с рСКФ <15 мл/мин*1,73 м2. 
Сокращения: АКШ  — аортокоронарное шунтирование, БРА  — блокатор 
рецепторов ангиотензина II, ДААТ  — двойная антиагрегантная терапия, 
иАПФ  — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ИБС  — ише-
мическая болезнь сердца, ОКС — острый коронарный синдром, рСКФ — рас-
четная скорость клубочковой фильтрации, СД  — сахарный диабет, CCС  — 
сердечно-сосудистые события, ХКС  — хронический коронарный синдром, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.

7.2. Реваскуляризация
Анатомические особенности атеросклеротического 

поражения при ИБС у пациентов с СД влияют на про‑
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гноз и эффективность реваскуляризации. По результа‑
там анализа ангиографий, у пациентов с СД чаще выяв‑
ляется атеросклеротическое поражение ствола левой 
коронарной артерии (ЛКА) или многососудистое пора‑
жение и диффузные изменения КА с частым вовлече‑
нием мелких сосудов [357]. Кроме того, при СД часто 
выявляются сопутствующие заболевания, такие как 
ХБП, цереброваскулярная болезнь и  ЗАНК, которые 
оказывают негативное влияние на исходы реваскуляри‑
зации миокарда. Показания к  реваскуляризации мио‑
карда, с  точки зрения симптомов и  прогноза, одина‑
ковы для пациентов с  СД и  без СД и  суммированы 
в  Рекомендациях ЕОК/ЕАКТХ по  реваскуляризации 
миокарда 2018г [344]. В  исследовании BARI 2D паци‑
енты с СД и стабильной ИБС были рандомизированы 
в  группу только оптимальной медикаментозной тера‑
пии или в группу, в которой проводились и реваскуля‑
ризация (или ЧКВ, ли АКШ), и оптимальное медика‑
ментозное лечение [358]. Спустя 5 лет в группах не выяв‑
лено значимых различий по  частоте достижения 
комбинированной конечной точки — летальных исхо‑
дов, ИМ или инсульта. Как и у пациентов без СД, при 
СД зарегистрирован негативный эффект неполной 
реваскуляризации [359]. Только в  одном РКИ (вклю‑
чившем 1212 пациентов) у  пациентов с  ФВ ЛЖ ≤35% 
оценивали эффективность реваскуляризации (АКШ) 
в сочетании с оптимальной медикаментозной терапией 
против только оптимальной медикаментозной терапии. 
Было зарегистрировано значительное улучшение 
выживаемости у пациентов, которым выполнена ревас‑
куляризация миокарда, при средней продолжительно‑
сти наблюдения 9,8 года [360]. В группе пациентов с СД 
зарегистрированы аналогичные данные, но  различия 
не  достигали статистической значимости. Сходные 
результаты показаны для пациентов с ОКС без подъема 
сегмента ST: согласно мета анализу 9 РКИ, объединив‑
шему данные 9904 пациентов с  СД и  без СД, ранняя 
инвазивная стратегия, по сравнению с консервативным 
лечением, обладала преимуществом в отношении риска 
развития летальных исходов, нефатального ИМ или 
госпитализаций по  поводу ОКС [361]. Тем не  менее, 
ввиду исходно более высокого риска, у пациентов с СД 
более выражено снижение абсолютного риска. На осно‑
вании данных недавно проведенного мета анализа 
индивидуальных данных пациентов (n=5324) можно 
сделать вывод, что при средней длительности наблюде‑
ния 6 мес. ранняя инвазивная стратегия, по сравнению 
с  отсроченной инвазивной стратегией, ассоциирована 
со снижением летальности у пациентов с СД (ОР 0,67, 
95% ДИ 0,45‑0,99) при отсутствии снижения риска раз‑
вития повторного ИМ [362].

7.2.1. ЧКВ против АКШ
Пациенты с  СД должны рассматриваться как 

отдельная группа пациентов, для которой выбор стра‑
тегии реваскуляризации миокарда при наличии мно‑

гососудистого поражения является жизненно важ‑
ным.

В трех РКИ проводилось сравнение двух подходов 
к реваскуляризации миокарда у пациентов с СД, пре‑
имущественно с  многососудистым поражением КА 
с  применением стентов первого поколения с  лекар‑
ственным покрытием (СЛП), но одно из этих иссле‑
дований было прекращено досрочно и  не  обладало 
достаточной статистической мощностью [363]. В ис‑ 
следовании CARDia (the Coronary Artery Revasculari‑
zation in Diabetes) 510 пациентов с многососудистым 
или сложным однососудистым поражением КА были 
рандомизированы в  группу выполнения АКШ или 
ЧКВ с  имплантацией стента без лекарственного 
покрытия (МСт) или СЛП первого поколения [364]. 
Не  выявлено межгрупповых различий по  достиже‑
нию первичной конечной точки через 1 год — леталь‑
ных исходов, ИМ или инсульта, но  исследование 
также не обладало достаточной статистической мощ‑
ностью. Повторная реваскуляризация чаще выпол‑
нялась в  группе ЧКВ (р<0,001). В  исследовании 
FREEDOM (The Future Revascularization Evaluation in 
Patients with Diabetes Mellitus) 1900 пациентов с мно‑
гососудистым поражением КА, но  без стенозов 
ствола ЛКА, были рандомизированы в группу селек‑
тивной АКШ или ЧКВ с имплантацией СЛП первого 
поколения [365]. Через 5 лет частота достижения пер‑
вичной конечной точки  — общей смертности, нефа‑
тального ИМ или инсульта — составила 26,6% в группе 
ЧКВ и  18,7% в  группе АКШ (р=0,005). Частота воз‑
никновения летальных исходов (16,3 vs 10,9%, р=0,049) 
и ИМ (13,9 vs 6,0%, р<0,001) была выше в группе ЧКВ, 
хотя частота возникновения инсультов была ниже (2,4 
vs 5,2%, р=0,03). Хотя у пациентов, получающих инсу‑
линотерапию, частота событий была выше, по первич‑
ной точке не  выявлено значимого взаимодействия 
между статусом по  инсулинотерапии и  эффектами 
лечения [366]. Кроме того, не установлено взаимодей‑
ствия между эффектом лечения и степенью сложности 
поражения КА, оцениваемой по  шкале SYNTAX (the 
Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with 
TAXUS and Cardiac Surgery).

В исследовании SYNTAX, в подгруппе пациентов 
с СД (n=452), которым выполнялось ЧКВ с имплан‑
тацией СЛП первого поколения или АКШ, не заре‑
гистрировано различий по достижению комбиниро‑
ванной конечной точки  — летальных исходов, 
инсульта или ИМ  — через 5 лет. Однако через 5 лет 
в группе ЧКВ частота серьезных нежелательных сер‑
дечно‑сосудистых и  цереброваскулярных явлений 
(MACCE) (46,5% vs 29,0% в  группе ЧКВ и  в  группе 
АКШ, соответственно, p<0,001), а  также необходи‑
мость проведения повторной реваскуляризации (ОР 
2,75, р<0,001) были выше [367].

В целом, согласно данным метаанализа, включив‑
шего 3052 пациентов с  СД, рандомизированных 
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в  группу ЧКВ с  имплантацией преимущественно 
СЛП первого поколения или в  группу АКШ, риск 
развития летального исхода или ИМ выше в  группе 
ЧКВ (относительный риск 1,51, р=0,01), в  то  время 
как риск развития инсульта оказался ниже (относи‑
тельный риск 0,59, р=0,01) [368]. Анализ чувствитель‑
ности подтвердил превосходство АКШ над ЧКВ 
в  отношении достижения точек MACCE, особенно 
в  группе сложного поражения КА (высокий индекс 
SYNTAX). Согласно последнему метаанализу 11 РКИ, 
объединившему данные 11518 пациентов, включен‑
ных или в группу ЧКВ с имплантацией МСт или СЛП 
или АКШ, 5‑летняя смертность от всех причин соста‑
вила 11,2% в группе ЧКВ и 9,2% в группе АКШ (ОР 
1,20, 95% ДИ 1,06‑1,37, р=0,0038) [369]. Среди паци‑
ентов с  СД (38% когорты) соответствующие показа‑
тели составили 15,7 и 10,1 (ОР 1,44, 95% ДИ 1,20‑1,74, 
р=0,0001), при этом в  подгруппе пациентов без СД 
различий не  наблюдалось (Р

взаимодействия
=0,0077). Эти 

данные свидетельствуют о  преимуществе выполне‑
ния АКШ, а не ЧКВ у пациентов с СД.

В отношении эффективности СЛП новых поколе‑
ний проведен метаанализ РКИ, включивший 8095 
пациентов с  СД. Показано значимое снижение 
в частоте ИМ, тромбоза стента и MACE у пациентов, 
которым имплантированы СЛП с  эверолимусом 
нового поколения, по  сравнению с  теми, кому 
имплантированы СЛП первого поколения [370]. 
Однако в подгруппе пациентов с СД (n=363) в иссле‑
довании BEST (the Randomized Comparison of 
Coronary Artery Bypass Surgery and Everolimus‑Eluting 
Stent Implantation in the Treatment of Patients with 
Multivessel Coronary Artery Disease) через 2 года 
частота достижения первичной конечной точки  — 
летального исхода, ИМ или реваскуляризации целе‑
вой КА оказалась существенно выше в группе ЧКВ, 
по  сравнению с  АКШ (19,2 vs 9,1%, р=0,007) [371]. 
Наконец, среди 505 пациентов с СД в исследовании 
EXCEL (the Evaluation of XIENCE versus Coronary 
Artery Bypass Surgery for Effectiveness of Left Main 
Revascularization) через 3 года после вмешательства 
частота достижения первичной конечной точки  — 
летальных исходов, ИМ или инсульта  — составила 
21,2% в группе ЧКВ и 19,4% в группе АКШ (ОР 1,04, 
95% ДИ 0,70‑1,55) [372]. Непонятно, позволяют  ли 
СЛП нового поколения, по  крайней мере частично, 
улучшить прогноз пациентов с  СД и  многососудис‑
тым поражение и приблизить показатели к наблюда‑
емым в  группе АКШ. Также неясно, окажутся  ли 
снова незначимыми различия в группах ЧКВ и АКШ 
при поражении ствола ЛКА по результатам продлен‑
ного проспективного наблюдения в  исследовании 
EXCEL. Очень ограниченный объем данных касается 
сравнения ЧКВ и АКШ у пациентов с ОКС без подъ‑
ема сегмента ST. По результатам регистра, включав‑
шего 2947 пациентов с  СД и  стабилизацией ОКС, 

провели сравнение результатов выполнения АКШ 
и ЧКВ с имплантацией СЛП [373]. В качестве первич‑
ной композитной конечной точки оценивали леталь‑
ность, ИМ и нефатальный инсульт. АКШ продемон‑
стрировало значимое превосходство над ЧКВ после 
30 дней наблюдения (ОР 0,49, 95% ДИ 0,34‑0,71) 
и при наблюдении в среднем в течение 3,3 года (ОР 
0,67, 95% ДИ 0,55‑0,81). В  недавно проведенном 
обсервационном исследовании оценивали исходы 
ЧКВ и  АКШ при многососудистом поражении КА 
у  1738 пациентов с  ИБС и  дисфункцией ЛЖ, разде‑
ленных в  группы методом псевдорандомизации. 
Выполнение АКШ в  сравнении с  ЧКВ ассоцииро‑
вано с  существенно более низким риском достиже‑
ния точки MACE и  летальных исходов при средней 
длительности наблюдения 5,5 года [374]. Благоприят‑
ное влияние на выживаемость в группе АКШ наблю‑
далось как у  лиц с  ФВ ЛЖ 35‑49%, так и  у  больных 
с ФВ <35% [360, 374, 375].

Остается предметом дискуссии вопрос о  лучшей 
стратегии реваскуляризации миокарда и  выбора 
материала для шунта. В пользу использования обеих 
внутренних грудных артерий в  качестве наиболее 
обоснованной стратегии, имеющей максимальный 
благоприятный эффект, говорят больший просвет 
шунта при использовании внутренней грудной арте‑
рии, а  также улучшение выживаемости при выборе 
этой артерии при шунтировании передней межжелу‑
дочковой артерии (ПМЖА) [376]. Однако превосход‑
ство использования двух внутренних грудных арте‑
рий при шунтировании над стратегией вовлечения 
только одной внутренней грудной артерии было 
показано лишь в  наблюдательных исследованиях 
и ретроспективных метаанализах [377]. В этих наблю‑
дательных исследованиях на улучшение выживаемо‑
сти при стратегии использования двух внутренних 
грудных артерий могли повлиять другие факторы, 
на  связанные с  просветом шунта, такие как общее 
состояние пациента и другие неоцениваемые показа‑
тели [378]. В  исследовании ART (The Arterial 
Revascularization Trial) у 1554 пациентов проводилось 
сравнение стратегий использования двух внутренних 
грудных артерий и  одной внутренней грудной арте‑
рии в сочетании с венозными шунтами, и через 10 лет 
не  зарегистрировано значимых различий в  частоте 
летальных исходов или комбинированной конечной 
точки, включавшей смерть, ИМ или инсульт [379, 
380]. В  качестве второго шунта предпочтение может 
быть отдано лучевой артерии с учетом лучшего дол‑
госрочного сохранения ее просвета по  сравнению 
с подкожной веной, однако необходимо дальнейшее 
изучение этого вопроса [381] (см. Рекомендации 
ЕОК/ЕАКТХ по  реваскуляризации миокарда 2018г 
[344]). 

Решение о выборе метода тактики реваскуляриза‑
ции миокарда у пациентов с СД и многососудистым 
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поражением КА должно приниматься кардиохирур‑
гической командой специалистов (Heart Team) с уче‑
том индивидуальных кардиальных и экстракардиаль‑
ных показателей пациента, а также его предпочтений. 
В целом имеющиеся доказательства свидетельствуют 
о  преимуществе АКШ, по  сравнению с  ЧКВ, у  ста‑
бильных пациентов с подходящей для обоих вариан‑
тов вмешательств анатомией КА и  низкой вероят‑
ностью летального исхода в  периоперационный 
период. Преимущество касается как снижения ком‑
бинированной конечной точки, включающей леталь‑
ные исходы, ИМ или инсульт, так и снижения смерт‑
ности. Однако у  пациентов с  СД и  низким уровнем 
анатомической сложности КА (индекс SYNTAX ≤22) 
в  группе ЧКВ и  АКШ получены сходные данные 
по летальным исходам и комбинированной конечной 
точке  — летальных исходов, ИМ и  инсульта. Таким 
образом, ЧКВ может быть альтернативой АКШ 
у пациентов с низким уровнем анатомической слож‑
ности КА. В  то  же время АКШ рекомендовано при 
среднем и высоком уровне анатомической сложности 
КА (индекс SYNTAX >22).

7.2.2. Дополнительные медикаментозные препараты
Как правило, рекомендации по назначению меди‑

каментозной терапии при проведении реваскуляри‑
зации миокарда не различаются для пациентов с СД 
и  без СД (см. раздел 7.1.3.6 по  антитромботическим 
препаратам и раздел 7.1.2 по сахароснижающим пре‑
паратам). В  настоящее время недостаточно данных, 
свидетельствующих в  пользу отмены метформина 
за  24‑48 ч до  выполнения ангиографии или ЧКВ, 
поскольку риск развития лактоацидоза незначителен. 
У  пациентов с  ХБП метформин следует отменить 

перед вмешательством. Целесообразно проведение 
тщательного мониторирования функции почек после 
выполнения ЧКВ у всех пациентов с исходным нару‑
шением функции почек и  у  лиц, получающих мет‑
формин. При снижении функции почек на  фоне 
лечения метформином у пациентов, которым плани‑
руется проведение коронарографии/ЧКВ, он должен 
быть отменен на 48 ч или до тех пор, пока функция 
почек не восстановится до исходного уровня.

Рекомендации по проведению коронарной 
реваскуляризации у пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

У пациентов с СД и без СД рекомендованы 
одинаковые подходы к реваскуляризации (например, 
применение СЛП и лучевого доступа для ЧКВ; 
использование левой внутренней грудной артерии 
в качестве графта при АКШ) [344].

I A

Рекомендовано проведение контроля почечной 
функции непосредственно перед ангиографией 
у пациентов, принимавших метформин, и временно 
отменять метформин при снижении почечной 
функции.

I С

Пациентам с ХКС и СД следует рекомендовать 
оптимальную медикаментозную терапию как 
предпочтительную, кроме случаев неконтролируемых 
симптомов ишемии, значительной площади 
ишемии или значимого поражения ствола 
или проксимального поражения ЛКА [358]. 

IIa B

Более подробное описание см. в Рекомендациях ЕОК/ЕАКТХ по реваскуляри-
зации миокарда 2018г [344].
Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, ЕАКТХ — Европейская 
ассоциация кардиоторакальных хирургов, ЕОК — Европейское общество кар-
диологов, ЛКА — левая коронарная артерия, СД — сахарный диабет, СЛП — 
стент с лекарственным покрытием, ХКС — хронический коронарный синдром, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство. 

Рекомендации по типу реваскуляризации у пациентов с СД и стабильной ИБС, подходящей анатомией КА  
для обоих вмешательств и низкой ожидаемой операционной летальностью

Рекомендации в зависимости от типа ИБС (см. рис. 4) АКШ ЧКВ

Классa Уровеньb Классa Уровеньb

Однососудистое поражение КА

Без проксимального стеноза ЛКА IIb C I C
С проксимальным стенозом ЛКА [382-389] I A I A
Двухсосудистое поражение КА

Без проксимального стеноза ЛКА IIb C I C
С проксимальным стенозом ЛКА [389-391] I B I C
Трехсосудистое поражение КА

С низкой анатомической сложностью поражения (по шкале SYNTAXс 0-22 балла) [363-365, 367-369, 371, 392-398] I A IIb A
С промежуточной или высокой анатомической сложностью поражения (по шкале SYNTAXс >22 баллов) [363-365, 
367-369, 371, 392-398]

I A III A

Ствол ЛКА

С низкой анатомической сложностью поражения (по шкале SYNTAXс 0-22 балла) [369, 397, 399-404] I A I A
С промежуточной анатомической сложностью поражения (по шкале SYNTAXс 23-32 балла) [369, 397, 399-404] I A IIa A
С высокой анатомической сложностью поражения (по шкале SYNTAXс ≥33 баллов) [369, 397, 399-404] I A III B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — расчет баллов по шкале SYNTAX: http://www.syntaxscore.com
Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, КА — коронарные артерии, ЛКА — левая коронарная артерия, ЧКВ — чрескожное коронарное вмеша-
тельство, SYNTAX (Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery) — шкала оценки тяжести поражения коронарного русла.
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Пробелы в имеющихся доказательствах
● Требуют дальнейшего изучения патогенетиче‑

ские механизмы, лежащие в  основе развития ИБС 
и ухудшения прогноза у пациентов с СД.

● Данные об  эффективности вторичной профи‑
лактики у пациентов с ИБС и СД получены преиму‑
щественно в результатах анализа подгрупп исследова‑
ний, включавших пациентов с СД и без СД.

● Имеется недостаточное число исследований, 
в которых проводилось сравнение различных страте‑
гий антитромботической терапии у  пациентов с  СД 
и ИБС.

● Необходимо установить показатели оптималь‑
ного контроля гликемии при ОКС и  стабильной 
ИБС, а  также после операций реваскуляризации 
миокарда.

● Необходимо выяснить механизмы снижения 
риска ССС при применении новых методов лечения.

● Требует изучения роль гипогликемии развитии 
ССС/смертности.

● Необходимо изучение специфических профи‑
лактических мероприятий для снижения частоты 
нежелательных явлений после реваскуляризации, 
которая остается более высокой у  пациентов с  СД, 
по сравнению с больными без СД.

● Несмотря на  улучшение исходов у  пациентов 
с  СД после реваскуляризации миокарда методом 
ЧКВ при применении СЛП новых поколений, необ‑
ходимо установить, могут ли они привести к умень‑
шению различий по исходам, наблюдающихся в груп‑
пах АКШ и ЧКВ.

8. Сердечная недостаточность и сахарный 
диабет 

Ключевые положения
● У  пациентов с  предиабетом и  СД отмечается 

повышенный риск развития СН.
● У  пациентов с  СД отмечается более высокий 

риск развития СН с низкой ФВ (СНнФВ) или сохра‑
ненной ФВ (СНсФВ), СН повышает риск развития 
СД.

● Сочетание СД и  СН сопровождается повыше‑
нием риска госпитализаций вследствие СН, а  также 
общей и сердечно‑сосудистой смертности.

● Медикаментозная терапия и лечение с исполь‑
зованием различных устройств в  соответствии с  су‑ 
ществующими рекомендациями одинаково эффек‑
тивны у пациентов с СД и без СД; т. к. почечная дис‑
функция и гиперкалиемия чаще встречаются при СД, 
рекомендована коррекция доз некоторых препара‑
тов, назначаемых для лечения СН (например, блока‑
торов РААС).

● Терапия первой линии при СД в  сочетании 
с  СН должна включать метформин и  иНГЛТ‑2, на‑ 
против, саксаглиптин, пиоглитазон и  розиглитазон 
не рекомендованы при СД в сочетании с СН.

СД является важным ФР развития СН [405‑407]. 
В исследованиях, оценивавших эффекты сахаросни‑
жающих препаратов, СН диагностирована у  4‑30% 
участников [292, 299, 306, 408]. У  пациентов с  СД 
часто имеет место недиагностированная СН: по дан‑
ным обсервационных исследований, СН диагности‑
руется у 28% пациентов с СД (из них ~25% СНнФВ 
и  ~75% СНсФВ) [409]. У  пациентов с  СД без СН 
на  момент включения в  ~2‑5 раз выше вероятность 
развития СН [410, 411]. Риск СН также повышен при 
уровне HbA

1c
, характерном для предиабета (≥5,5‑

6,4%), при этом риск развития СН выше на  20‑40% 
[412]. СН сама по себе ассоциирована с более высо‑
кой распространенность СД и  других нарушений 
углеводного обмена и рассматривается как ФР разви‑
тия СД, что связывают с  наличием инсулинорези‑
стентности [413‑416]. Полученные данные свидетель‑
ствуют о  сходной распространенности СД при СН 

АКШ ЧКВ

Класс IIb Класс III

Класс I Класс IIa

Однососудистое или двухсосудистое поражение 
коронарных артерий, 

без проксимального поражения ПМЖА

Однососудистое или двухсосудистое поражение 
коронарных артерий, проксимальное поражение ПМЖА

Средняя 
или высокая сложность

Трехсосудистое поражение коронарных артерий

Поражение левой главной коронарной артерии

Низкая сложность 

Средняя сложность

Высокая сложность

Низкая сложность 

Рис. 4. Рекомендации по реваскуляризации коронарных артерий. Расчет 
индекса SYNTAX: http://www.syntaxscore.com
Сокращения: АКШ  — аорто-коронарное шунтирование, ПМЖА  — передняя 
межжелудочковая артерия, ЧКВ  — чрескожное коронарное вмешательство, 
SYNTAX  — Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS 
and Cardiac Surgery.
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независимо от  показателя ФВ ЛЖ (СНсФВ, СН 
с промежуточной ФВ (СНпрФВ) и СНнФВ (см. таб‑
лицу 11 ниже)) [417‑419]. Действительно, по  данным 
исследований, при СНнФВ [345, 420, 421] и СНсФВ 
[422‑425] у  ~30‑40% пациентов документировано 
наличие предиабета или СД. Согласно данным круп‑
ного панъевропейского регистра, СД диагностиру‑
ется у ~36% амбулаторных пациентов со стабильной 
СН [426], в то время как среди пациентов, госпитали‑
зированных по  поводу острой СН, СД выявляется 
у ≤50% [427]. Важно отметить, что у пациентов с СН 
без СД риск развития СД выше [413, 428] и возрастает 
при нарастании тяжести СН и использовании петле‑
вых диуретиков [428]. 

8.1. Прогностическое значение сахарного 
диабета при сердечной недостаточности

Существует тесная взаимосвязь между СД и небла‑
гоприятными исходами СН, при этом наиболее силь‑
ное прогностическое значение СД в отношении исхо‑
дов наблюдается у пациентов с хронической СНсФВ 
[421, 423, 426, 429‑432]. Показатели сердечно‑сосудис‑
той смертности, включая смертность вследствие 
ухудшения течения СН, примерно на  50‑90% выше 
среди пациентов с СН и СД независимо от фенотипа 
СН [421, 432‑434]. В  двух исследованиях показано, 
что наличие предиабета и недиагностированного СД 
у  пациентов с  СН ассоциировано с  более высоким 
риском смерти и  неблагоприятных клинических 
исходов [421, 431, 435]. Кроме того, у  пациентов 
с ухудшением течения хронической СНсФВ впервые 
выявленный предиабет был независимо ассоцииро‑
ван с более высоким риском общей и сердечно‑сосу‑
дистой смертности при долгосрочном наблюдении, 
что обусловливает необходимость проведения скри‑
нинга для выявления предиабета в  этой популяции 

пациентов [436]. При острой СН наличие СД ассоци‑
ировано c увеличением риска внутрибольничной 
летальности [427] однолетней общей летальности 
[437] и  повторной госпитализации вследствие СН 
в течение первого года наблюдения [427].

8.2. Механизмы развития дисфункции ЛЖ 
при СД

Наиболее важными причинами развития СН 
у пациентов с СД являются ИБС, ХБП (см. раздел 11), 
АГ и прямые эффекты инсулинорезистентности/гипер‑
гликемии на  миокард [438]. ИБС характеризуется 
быстрым прогрессированием, тяжелым и  бессим‑
птомным течением, диффузным поражением мио‑
карда и  повышает риск развития ИМ и  дисфункции 
миокарда ишемического генеза [411, 439‑441]. Конт‑
роль АГ ассоци ирован с более низким риском разви‑
тия СН [439]. Данные наблюдательных исследований 
свидетель ствуют о том, что такие факторы, как пора‑
жение периферических артерий, длительное течение 
СД, старение, увеличение индекса массы тела и ХБП, 
также выступают в  роли предикторов развития СН 
у  пациентов с  СД [411, 439‑441]. В  основе развития 
дисфункции миокарда, даже в отсутствие ИБС или АГ, 
могут лежать сложные патогенетические механизмы 
[442]. Не подтверждено существование диабетической 
кардиомиопатии [438, 443]. Данные, свидетельствую‑
щие о наличии диабетической кардиомиопатии, полу‑
чены преимущественно в экспериментальных работах 
и  небольших наблюдательных исследованиях [438, 
444‑448].

8.3. Фенотипы дисфункции ЛЖ при СД
Дисфункция ЛЖ у  пациентов с  СД может прояв‑

ляться как СНсФВ, СНпрФВ и  СНнФВ (табл. 11). 
Диастолическая дисфункция ЛЖ часто встречается 

Таблица 11
Фенотипы дисфункции левого желудочка при СД [323]

СНсФВ СНпрФВ СНнФВ

Критерий 1 Симптомы и/или признакиa Симптомы и/или признакиa Симптомы  
и/или признакиa

Критерий 2 ФВ ЛЖ ≥50% ФВ ЛЖ 40-49% ФВ ЛЖ <40%
Критерий 3 1. Повышение уровня натрийуретических пептидовb

2. Наличие по крайней мере одного дополнительного 
критерия:
а) структурное повреждение сердца (например,  
ГЛЖ и/или ДЛП)
б) диастолическая дисфункцияс

1. Повышение уровня натрийуретических пептидовb

2. Наличие по крайней мере одного дополнительного 
критерия:
а) структурное повреждение сердца (например,  
ГЛЖ и/или ДЛП)
б) диастолическая дисфункцияс

Отсутствуют

Примечание: а — признаков может не быть на ранних стадиях у пациентов, получающих диуретики, b — повышение В-типа натрийуретического пептида (BNP) 
≥35 пг/мл и/или N-концевого мозгового натрийуретического пропептида (NT-proBNP) ≥125 пг/мл, с — например, по данным эхокардиографии, E/e’ ≥13 и среднее 
e’ септальной и латеральной стенок <9 м/с.
Сокращения: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДЛП — дилатация левого предсердия, СНпрФВ — сердечная недостаточность с промежуточной фрак-
цией выброса левого желудочка, СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса левого желудочка, СНсФВ — сердечная недостаточность 
с сохраненной фракцией выброса левого желудочка, ФВ — фракция выброса, ЛЖ — левый желудочек, BNP — натрийуретический пептид В-типа, NT-proBNP — 
N-концевой натрийуретический про-пептид. 
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как при предиабете, так и при клинически явном СД, 
и ее выраженность коррелирует с инсулинорезистент‑
ностью и  степенью нарушения углеводного обмена 
[449‑453]. Сочетание СД и СНсФВ часто встречается 
у пожилых, лиц с АГ и у женщин с СД [454]. 

8.4. Лечение сердечной недостаточности при 
сахарном диабете

Лечение СН включает фармакологические под‑
ходы и  использование устройств, доказавшие преи‑
мущества в  РКИ с  включением ~30‑40% пациентов 
с  СД. Эффекты терапии у  пациентов с  СД анало‑
гичны таковым при отсутствии СД, за исключением 
алискирена, которые не  рекомендован у  пациентов 
с СД из‑за риска развития серьезных нежелательных 
явлений [455, 456].

8.4.1. РААС и ингибиторы неприлизина
ИАПФ и БРА оказывают сходные эффекты у паци‑

ентов с  СНнФВ, имеющих СД, и  без СД [457‑462]. 
Лечение блокаторами РААС следует начинаться низ‑
ких доз и  титровать до  максимально переносимых 
[459, 463]. Получены данные о благоприятном эффекте 
иАПФ и  БРА в  отношении профилактики СД [464]. 
АМР снижают риск летальных исходов и госпитализа‑
ций по поводу СН при СНнФВ [465, 466]. Поскольку 
блокаторы РААС увеличивают риск ухудшения функ‑
ции почек и гиперкалиемии у пациентов с СД, реко‑
мендовано регулярно контролировать уровень креати‑
нина и калия в крови [467‑470]. Показано, что блока‑
торы РААС в сочетании с ингибиторами неприлизина 
сакубитрил/валсартан обладают превосходством над 
эналаприлом в отношении снижения риска летальных 
ССИ и  госпитализаций вследствие СН у  пациентов 
с СНнФВ. Однако эти эффекты были менее выражены 
у  пациентов с  исходно диагностированным СД [421]. 
Преимущества применения сакубитрила/валсартана, 
по  сравнению с  эналаприлом, наблюдалось во  всех 
группах независимо от  исходного уровня HbA

1c 
[421, 

471]. Применение сакубитрила/валсартана, по сравне‑
нию с лечением эналаприлом, также приводило к бо‑ 
лее значимому снижению уровня HbA

1c 
и  сопровож‑

далось меньшей частотой перехода на  инсулинотера‑
пию у пациентов с СД при 3‑летнем наблюдении [472].

8.4.2. Бета-блокаторы
ББ эффективны в  отношении снижения общей 

смертности и  госпитализаций вследствие СНнФВ 
при СД [473‑476]. Эти данные однозначно свидетель‑
ствуют в  пользу применения ББ у  пациентов с  СД 
и СНнФВ.

8.4.3. Ивабрадин 
Ивабрадин оказывает благоприятный эффект 

на течение хронической СНсФВ у пациентов с сину‑
совым ритмом, в  особенности в  отношении сниже‑

ния частоты госпитализаций вследствие хрониче ‑
ской сердечной недостаточности (ХСН) и улучшения 
функции ЛЖ [335].

8.4.4. Дигоксин
Дигоксин может снижать риск госпитализаций 

вследствие ХСН у пациентов с хронической СНсФВ, 
получающих иАПФ [477].

8.4.5. Диуретики
Несмотря на недостаточный объем данных об эф‑ 

фективности тиазидных или петлевых диуретиков 
в отношении снижения риска развития неблагопри‑
ятных ССИ у  пациентов с  СН, диуретики способ‑
ствуют профилактике и  уменьшению выраженности 
симптомов и  признаков задержки жидкости у  паци‑
ентов с СН [478].

8.4.6. Имплантируемые устройства и хирургические 
вмешательства

Имплантируемые устройства (имплантируемый 
кардиовертер‑дефибриллятор (ИКД), сердечная ре‑ 
синхронизирующая терапия (СРТ) и СРТ с имплан‑
тируемым дефибриллятором (СРТ‑Д)) обладают 
сходными эффектами и  рисками у  пациентов как 
с СД, так и без СД [479‑481]. Эти виды лечения целе‑
сообразно рассматривать в  рамках существующих 
рекомендаций для общей популяции. В клиническом 
исследовании по оценке результатов АКШ при СНс‑
нФВ и  двух‑ или трехсосудистом поражении КА 
не получено различий по эффективности хирургиче‑
ской реваскуляризации миокарда у лиц с СД и без СД 
[482]. При терминальной СН может рассмат риваться 
трансплантация сердца, однако крупное, проспек‑
тивное наблюдение за пациентами с трансплантиро‑
ванным сердцем показало малую вероятность выжи‑
ваемости более 10 лет среди лиц с СД [483].

8.5. Влияние пероральных сахароснижающих 
препаратов на сердечную недостаточность
8.5.1. Метформин

Метформин безопасен у пациентов с СН и сохра‑
ненной или стабильно умеренно сниженной почеч‑
ной функцией (например, рСКФ >30 мл/мин) и ассо‑
циирован с более низким рисков смертности и госпи‑
тализаций вследствие СН, по  сравнению с  инсу‑ 
линотерапией и  препаратами СМ [484, 485]. Опасе‑
ния в отношении развития лактоацидоза в настоящее 
время не подтвердились [486].

8.5.2. Препараты СМ
Данные по эффективности препаратов СМ в отно‑

шении СН неоднозначны. Ряд данных свидетель‑
ствует о  неблагоприятном профиле безопасности, 
характеризующемся увеличением риска летальных 
исходов на ~20‑60% и увеличения риска СН на ~20‑60%, 
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по сравнению с метформином [487, 488]. Назначение 
препаратов СМ в  дополнение к  метформину было 
ассоциировано с  более высоким риском развития 
побочных эффектов и летальных исходов, по сравне‑
нию с  комбинацией метформина и  иДПП‑4 [489]. 
Однако исследования UKPDS, NAVIGATOR и ADOPT 
не подтвердили повышения риска развития СН [145, 
278, 490].

8.5.3. Тиазолидиндионы
Тиазолидиндионы не  рекомендованы при СД 

и симптомной СН [279, 491‑494].

8.5.4. иДПП-4
Саксаглиптин существенно повышает риск госпи‑

тализаций вследствие СН [291] и  не  рекомендован 
при СД в сочетании с СН. Применение алоглиптина 
ассоциировано с незначимой тенденцией к увеличе‑
нию риска госпитализаций вследствие СН [292]. 
Ситаглиптин и  линаглиптин нейтральны в  отноше‑
нии СН [293, 294]. Вилдаглиптин не оказывает значи‑
мого влияния на  ФВ ЛЖ, однако его применение 
ассоциировано с увеличением объема ЛЖ [495].

8.5.5. арГПП-1
Согласно данным плацебо‑контролируемых РКИ, 

все арГПП‑1 нейтральны в отношении риска госпи‑
тализаций вследствие СН, что позволяет рассматри‑
вать их для пациентов с СД и СН [272‑274].

8.5.6. иНГЛТ-2
У пациентов с известной СН и без СН примене‑

ние эмпаглифлозина ассоциировано со  снижением 
риска госпитализаций из‑за СН на 35%, а у пациен‑
тов, уже госпитализированных по поводу СН, отме‑
чен более низкий риск летального исхода [306]. 
Канаглифлозин также способствует значимому сни‑
жению риска госпитализаций по поводу СН на 32% 
[496]. При применении дапаглифлозина зарегистри‑
ровано значительное снижение достижения комби‑
нированной конечной точки  — сердечно‑сосудис‑
той смерти и  госпитализаций по  поводу СН, что 
в большей степени обусловлено именно более низ‑
кой частотой госпитализаций, связанных с СН [311]. 
Назначение иНГЛТ‑2 рекомендовано пациентам 
с СД с высоким риском развития СН. См. также раз‑
дел 7.1.2.2.3.

Рекомендации по лечению СН у пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

С целью снижения риска госпитализаций вследствие ХСН и летальных исходов иАПФ и ББ показаны пациентам с симптомной СНнФВ 
и СД [458, 461, 473, 476, 497].

I A

С целью снижения риска госпитализаций вследствие ХСН и летальных исходов АМР показаны пациентам с СНнФВ и СД 
при сохранении симптомов, несмотря на проводимое лечение иАПФ и ББ [465, 466].

I А

Применение имплантируемых устройств — ИКД, СРТ или СРТ-Д — рекомендовано у пациентов с СД в соответствии с общими 
рекомендациями по ведению пациентов с СН [479-481].

I А

С целью снижения риска госпитализаций вследствие ХСН и летальных исходов БРА показаны пациентам с симптомной СНнФВ и СД 
с непереносимостью иАПФ [457, 459, 460].

I B

Применение сакубитрила/валсартана показано вместо иАПФ с целью снижения риска госпитализаций вследствие ХСН и летальных 
исходов у пациентов с СНнФВ и СД, у которых симптомы сохраняются, несмотря на проводимое лечение иАПФ, ББ и АМР [421, 471].

I B

С целью уменьшения выраженности симптомов рекомендовано применение диуретиков у пациентов с СНсФВ, СНпрФВ и СНнФВ 
с признаками и/или симптомами задержки жидкости [478].

I B

Реваскуляризация миокарда путем АКШ оказывает сходные эффекты в отношении снижения риска отдаленных летальных исходов 
у пациентов с СНнФВ с СД и без СД и рекомендована для пациентов с двух- и трехсосудистым поражением КА, включая значимые 
стенозы ПМЖА [482].

I B

Назначение ивабрадина целесообразно с целью снижения риска госпитализаций вследствие СН и летальных исходов у пациентов 
с СНнФВ и СД с синусовым риском, с частотой сердечных сокращений в покое ≥70 уд./мин, у которых сохраняются симптомы, 
несмотря на проводимое лечение ББ (в максимально переносимых дозах), иАПФ/БРА и АМР [335].

IIa B

Применение алискирена (прямого ингибитора ренина) не рекомендовано у пациентов с СНнФВ и СД вследствие высокого риска 
гипотензии, ухудшения почечной функции, гиперкалиемии и инсульта [455].

III B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АКШ  — аортокоронарное шунтирование, АМР  — антагонист минералокортикоидных рецепторов, ББ  — бета-адреноблокатор, БРА  — блокатор 
рецепторов к ангиотензину II, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, КА — коро-
нарные артерии, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия, СД — сахарный диабет, СН — сердечная недостаточность, СНпрФВ — сердечная недостаточ-
ность с  промежуточной фракцией выброса, СНсФВ  — сердечная недостаточность с  сохраненной фракцией выброса, СНнФВ  — сердечная недостаточность 
с низкой фракцией выброса, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, СРТ-Д — сердечная ресинхронизирующая терапия с имплантируемым дефибрил-
лятором, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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Рекомендации по лечению пациентов с СД  
с целью снижения риска развития СН 

Рекомендации Классa Уровеньb

иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин, канаглифлозин, 
дапаглифлозин) рекомендованы для снижения риска 
госпитализаций, ассоциированных с СН, у пациентов 
с СД [306, 311, 496].

I A

Назначение метформина следует рассмотреть 
у пациентов с СД и СН при стабильном уровне рСКФ 
>30 мл/мин/1,73 м2 [484, 485].

IIa C

арГПП-1 (ликсисенатид, лираглутид, семаглутид, 
эксенатид, дулаглутид) оказывают нейтральное 
действие на риск госпитализаций, ассоциированных 
с СН, и могут быть рассмотрены в качестве 
сахароснижающей терапии у пациентов с СН  
[158, 176, 297, 299, 300, 303, 498, 499].

IIb А

иДПП-4 ситаглиптин и линаглиптин оказывают 
нейтральное действие на риск госпитализаций, 
ассоциированных с СН, и могут быть рассмотрены 
в качестве сахароснижающей терапии у пациентов 
с СН [293, 294].

IIb B

Инсулинотерапия может быть рассмотрена у пациентов 
с выраженной систолической СНнФВ [500].

IIb С

Применение тиазолидиндионов (пиоглитазон, 
розиглитазон) ассоциировано с повышением риска 
развития СН у пациентов с СД, и они не рекомендуются 
для лечения СД у пациентов с риском развития СН 
(или СН в анамнезе) [279, 491-493].

III A

Применение иДПП-4 саксаглиптина ассоциировано 
с повышением риска развития СН у пациентов с СД, 
и он не рекомендуется для лечения СД у пациентов 
с риском развития СН (или СН в анамнезе) [291].

III B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: арГПП-1  — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пепти-
да 1, иДПП-4 — ингибиторы дипептидил-пептидазы 4, иНГЛТ-2 — ингибиторы 
натрий-глюкозного ко-транспортера 2, рСКФ — расчетная скорость клубочко-
вой фильтрации, СД  — сахарный диабет, СН  — сердечная недостаточность, 
СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса.

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Необходимо проведение исследований для изу‑

чения механизмов взаимосвязи между СД и  СН, 
включая патофизиологические особенности диабе‑
тической кардиомиопатии.

● Необходимы дальнейшие исследования для вы‑ 
яснения связи между применением иДПП‑4 и риском 
развития СН, данные о  которой в  настоящее время 
противоречивы.

● Каким образом иНГЛТ‑2 улучшают исходы СН?
● Необходимы дальнейшие исследования для 

подтверждения благоприятного влияния иНГЛТ‑2 
на  снижение риска СН у  лиц без СД (имеющих СН 
и предиабет).

● Вызывает  ли комбинированное лечение 
иНГЛТ‑2 и  сакубитрилом/валсартаном избыточный 
диурез/гипотензию?

● В  будущих исследованиях также необходимо 
оценивать риски полифармации с  учетом привер‑
женности, нежелательных явлений и  взаимодействий 

препаратов, особенно у уязвимых подгрупп пациен‑
тов с  СН и  СД, в  частности, у  пожилых лиц и/или 
имеющих признаки хрупкости с  множественными 
сопутствующими заболеваниями. 

9. Нарушения ритма сердца: фибрилляция 
предсердий, желудочковые аритмии 
и внезапная сердечная смерть

Ключевые положения
● Фибрилляция предсердий (ФП) часто встреча‑

ется при СД и  ассоциирована с  увеличением смерт‑
ности и заболеваемости.

● Следует рекомендовать проведение скрининга 
для выявления ФП у пациентов с СД в возрасте >65 
лет путем оценки пульса или с  помощью носимых 
устройств. Диагноз ФП во всех случаях должен быть 
подтвержден по ЭКГ.

● У  всех пациентов с  СД и  ФП рекомендовано 
проведение антикоагулянтной терапии.

● Внезапная сердечная смерть (ВСС) чаще реги‑
стрируется при СД, особенно у женщин.

● У пациентов с СД и СН следует регулярно про‑
водить оценку длительности комплекса QRS и  ФВ 
ЛЖ для определения целесообразности имплантации 
СРТ ± Д.

9.1. Фибрилляция предсердий
СД является независимым ФР развития ФП, осо‑

бенно у  молодых пациентов [501]. В  патогенезе ФП 
при СД могут играть роль несколько факторов, таких 
как автономное, электромеханическое и структурное 
ремоделирование и колебания уровня глюкозы [502]. 
У пациентов с СД часто регистрируется предсердная 
экстрасистолия, которая также может вносить свой 
вклад в риск развития ФП. У пациентов с СД более 
высокий риск развития острой СН при возникнове‑
нии ФП вследствие изменения сокращения предсер‑
дий и нарушения наполнения ЛЖ [427].

При сочетании СД и  ФП значительно повышен 
риск общей смертности, сердечно‑сосудистой смерт‑
ности, инсульта и  СН [502]. В  связи с  этим можно 
предположить, что у лиц с СД и ФП можно ожидать 
наиболее выраженного благоприятного эффекта 
от  жесткого подхода к  коррекции факторов ССР. 
Ввиду бессимптомного или малосимптомного тече‑
ния ФП у  значительной доли пациентов целесо‑
образно проведение скрининга для выявления ФП 
путем регистрации 12‑канальной ЭКГ, холтеровского 
мониторирования или с  помощью регистраторов 
событий, позволяющих зафиксировать эпизоды 
аритмии длительностью >30 с.

9.1.1. СД и риск развития инсульта при ФП
СД ассоциирован с  повышением риска развития 

инсульта при пароксизмальной или постоянной ФП 
[503]. Актуальные Рекомендации свидетельствуют 
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о  необходимости назначения оральной антикоагу‑
лянтной терапии — новые не‑витамин К‑зависимые 
пероральные антикоагулянты (НОАК) (дабигатран, 
апиксабан, ривароксабан или эдоксабан) или антаго‑
нисты витамина К [503]. У пациентов с СД при назна‑
чении НОАК следует тщательно мониторировать 
функцию почек во избежание передозировки вслед‑
ствие замедленного выведения препарата [503]. 

9.2. Желудочковые нарушения ритма 
и внезапная сердечная смерть
9.2.1. Желудочковая экстрасистолия и пароксизмальная 
желудочковая тахикардия

При СД часто встречаются учащенное сердцебие‑
ние, желудочковая экстрасистолия и  неустойчивые 
пароксизмы желудочковой тахикардии (ЖТ). Подходы 
к  диагностике и  лечению желудочковых нарушения 
ритма не отличаются у пациентов с СД и без СД [504]. 
У пациентов с СД и частыми симптомными желудочко‑
выми экстрасистолами или пароксизмами неустойчи‑
вой ЖТ необходимо проводить обследование для выяв‑
ления структурного повреждения серд ца, включая 
нагрузочную пробу, эхокардиографию, коронароангио‑
графию или МРТ. Риск ССС, как правило, обусловлен 
имеющимися структурного повреж дения сердца, 
а  не  экстрасистолами. Для лечения нарушений ритма 
у  пациентов желудочковыми экстрасистолами или 
пароксизмами неустойчивой ЖТ, сопровождающимися 
выраженными симптомами, могут использоваться ББ, 
блокаторы кальциевых каналов, препараты класса Ic 
(флекаинид или пропафенон) или может быть прове‑
дена катетерная абляция (в случае отсутствия структур‑
ного поражения сердца) [505].

9.2.2. Устойчивые желудочковые нарушения ритма
Подходы к диагностике и лечению устойчивой ЖТ 

или фибрилляции желудочков после восстановления 
ритма не отличаются у пациентов с СД и без СД [504]. 
Как правило, необходимо проведение визуализирую‑
щих методов и  коронарографии для диагностики 
структурного заболевания сердца при отсутствии 
явного триггера, такого как электролитный дисба‑
ланс или острый ИМ. При отсутствии выявленного 
триггера большинству пациентов с  устойчивой ЖТ 
или остановкой сердца требуется имплантация ИКД 
для профилактики внезапной смерти [504, 506].

9.2.3. ВСС при СД
Эпидемиологические исследования свидетель‑

ствуют о повышении риска ВСС у пациентов с СД [507‑
509]. У женщин любого возраста риск ВСС ниже, чем 
у мужчин, однако при наличии СД риск ВСС увеличи‑
вается в 4 раза и у мужчин, и у женщин [510]. В исследо‑
вании CHARM (the Candesartan in Heart Failure 
Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity) СД 
оказался независимым предиктором смертности, вклю‑

чая ВСС, независимо от ФВ ЛЖ при наличии СН [432]. 
У пациентов, перенесших ИМ, частота ВСС была выше 
при наличии СД [511]. Частота ВСС была существенно 
повышена у пациентов с СД с ФВ ЛЖ <35% [511]. После 
перенесенного острого ИМ следует проводить оценку 
ФВ ЛЖ независимо от наличия СД для выявления кан‑
дидатов для имплантации ИКД. У пациентов с СД и СН 
следует определять ширину комплекса QRS и ФВ ЛЖ 
для выявления кандидатов для имплантации СРТ ± 
ИКД [505]. Пациентам с  СНснФВ рекомендовано 
назначение ББ, блокаторов РААС (включая сакуби‑
трил/валсартан) и  АМР для снижения риска ВСС.

Причины повышенной склонности к возникнове‑
нию электрической нестабильности при СД вклю‑
чают несколько факторов. При проведении одновре‑
менного мониторирования гликемии и  холтеров‑
ского мониторирования ЭКГ у лиц с СД обнаружено, 
что брадикардия, а также предсердные и желудочко‑
вые экстрасистолы чаще регистрируются во  время 
эпизодов ночной гипогликемии [512]. Эти наблюде‑
ния могут объяснять увеличение частоты летальных 
исходов при жестком контроле гликемии (“синдром 
смерти в постели”, dead‑in‑bed syndrome).

Считается, что нефропатия, автономная нейропа‑
тия, удлиненный интервал QTc, гипогликемия и сопут‑
ствующие СД заболевания повышают риск ВСС. Име‑
ющиеся данные свидетельствуют о том, что НТГ, даже 
при предиабете, ассоциировано с  прогрессированием 
целого ряда нарушений, которые оказывают неблаго‑
приятный прогностический эффект и  способствуют 
развитию ВСС (аритмической). В  настоящее время, 
кроме рекомендаций по оценке ФВ ЛЖ, ввиду недоста‑
точного объема данных не представляется возможным 
разработать подход стратификации риска независимых 
предикторов ВСС при СД для ее профилактики.

Рекомендации по лечению нарушений  
ритма сердца у пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

У пациентов с СД в возрасте >65 лет при наличии 
ФП и показателе по шкале CHA2DS2-VASc ≥2 
рекомендовано применение НОАК, которым следует 
отдавать предпочтение, по сравнению с АВК, 
в отсутствие противопоказаний [503].

I A

1) Имплантация ИКД рекомендована пациентам 
с СД и симптомной СН (по NYHA класс II или III) 
с ФВ ≤35% на фоне оптимальной медикаментозной 
терапии, проводимой на протяжении 3 мес., 
с ожидаемой продолжительностью жизни не менее 
1 года с хорошим функциональным статусом.
2) Имплантация ИКД рекомендована пациентам 
с СД с доказанной фибрилляцией желудочков 
или гемодинамически значимой ЖТ в отсутствие 
устранимых причин или в пределах 48 ч от начала 
ИМ [506].

I A

С целью профилактики ВСС рекомендованы ББ 
пациентам с СД и СН и после перенесенного острого 
ИМ с ФВ ЛЖ <40% [512].

I А
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Скрининг ФП путем пальпации пульса следует 
рассматривать у пациентов с СД в возрасте >65 лет 
с последующим подтверждением при регистрации 
ЭКГ в случае подозрения на ФП, т. к. ФП при СД 
ассоциирована с повышением риска заболеваемости 
смертности [501, 513-517].

IIa C

Назначение оральных антикоагулянтов, учитывая 
индивидуальные особенности пациентов, следует 
рассматривать у пациентов с СД и ФП в возрасте 
<65 лет без других ФР тромбоэмболий 
(CHA2DS2-VASc <2) [503].

IIa С

При назначении антитромботической терапии 
пациентам с ФП и СД следует провести оценку риска 
кровотечений (например, по шкале HAS-BLED) [503].

IIa C

У пациентов с СД и ранее известными ИМ или СН 
следует проводить скрининг ФР ВСС, особенно 
оценку ФВ ЛЖ.

IIa C

У пациентов с СД и частыми желудочковыми 
экстрасистолами следует проводить исключение 
структурного поражения сердца [504].

IIa C

Следует избегать гипогликемии, т. к. она может являться 
триггером нарушений ритма сердца [512, 518].

IIa C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВК  — антагонисты витамина К, ББ  — бета-адреноблокаторы, 
ВСС — внезапная сердечная смерть, ЖТ — желудочковая тахикардия, ИКД — 
имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ИМ  — инфаркт миокарда, 
ЛЖ — левый желудочек, НОАК — новые (не антагонисты витамина К) перораль-
ные антикоагулянты, СД — сахарный диабет, СН — сердечная недостаточность, 
ФВ  — фракция выброса, ФП  — фибрилляция предсердий, ФР  — факторы 
риска, ЭКГ — электрокардиограмма, CHA2DS2-VASc — Хроническая сердечная 
недостаточность, Артериальная гипертензия, Возраст ≥75 лет (двойной балл), 
Сахарный диабет, Инсульт или транзиторная ишемическая атака (двойной балл), 
Заболевание сосудов, Возраст 65-74 года, Пол; HAS-BLED  — Артериальная 
гипертензия, нарушение почечной/печеночной функции, Инсульт, Кровотечение 
в  анамнезе или предрасположенность, лабильность международного норма-
лизованного отношения, Пожилой возраст (>65 лет), Сопутствующая тера-
пия/употребление алкоголя, NYHA — Нью-Йоркская Ассоциация сердца.

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Не  установлена роль новых носимых гаджетов 

для диагностики ФП в  домашних условиях, что 
должно быть предметом изучения в хорошо сплани‑
рованных клинических исследованиях.

● Роль целого ряда ФР ВСС, таких как вариабель‑
ность сердечного ритма, длительность интервала 
QTc, альбуминурия, гипогликемия и  др., изучена 
недостаточно полно для принятия клинических 
решений по профилактике ВСС.

● Неизвестно влияние новых противодиабетиче‑
ских препаратов на риск ВСС.

● Недостаточно изучены эффекты превентивной 
имплантации ИКД у пациентов с СД.

10. Заболевания аорты и периферических 
артерий

Ключевые положения
● ЗАНК являются частым осложнением СД, и их 

встречаемость возрастает с  увеличением длительно‑
сти течения СД и/или при сочетании с другими фак‑
торами ССР.

● На  любой стадии ЗАНК наличие сопутствую‑
щего СД ассоциировано с худшим прогнозом.

● Пациенты с СД имеют более высокий риск раз‑
вития хронической ишемии, угрожающей потерей 
конечности (далее — критическая ишемия), в дебюте 
ЗАНК, что требует регулярного проведения скринин‑
гового обследования с оценкой ЛПИ для выявления 
заболевания на ранней стадии.

● Лечение и  показания к  различным подходам 
к лечению сходны у пациентов с ЗАНК с СД и без СД, 
хотя возможности для реваскуляризации могут быть 
ограничены из‑за диффузного и дистального пораже‑
ния сосудов.

● Подходы к лечению атеросклероза сонных арте‑
рий сходны для пациентов с СД и без СД.

10.1. Заболевания аорты
По данным нескольких исследований, у пациентов 

с СД по непонятным причинам отмечается более низ‑
кий риск развития аневризм абдоминального отдела 
аорты [519]. С другой стороны, у пациентов регистри‑
руются более неблагоприятные ранние и  отдаленные 
исходы после операций по  поводу аневризм абдоми‑
нального отдела аорты [520]. Однако в отсутствие дан‑
ных специализированных исследований по скринингу 
и лечению аневризм абдоминального отдела аорты при 
СД в  этой группе пациентов следует руководство‑
ваться рекомендациями по скринингу для выявления 
аневризм абдоминального отдела аорты, приведен‑
ными в  Рекомендациях по  диагностике и  лечению 
заболеваний аорты 2014г [521].

10.2. Заболевания артерий нижних конечностей
Согласно Рекомендациям ЕОК по  диагностике 

и лечению поражения периферических артерий 2017г 
[522], под данным термином объединяют состояния, 
сопровождающиеся поражением всех артерий, кроме 
аорты, коронарных и внутричерепных артерий.

10.2.1. Эпидемиология и течение заболевания
ЗАНК являются частым сосудистым осложнением 

СД, при этом у одной трети всех пациентов, проходя‑
щих стационарное лечение по поводу ЗАНК, диагно‑
стирован СД [523]. Встречаемость ЗАНК повышается 
при более длительном анамнезе СД, субоптимальном 
контроле гликемии, наличии сочетанных других фак‑
торов ССР и/или поражения других органов‑мише‑
ней (например, протеинурии) [523]. ЗАНК нечасто 
встречаются при предиабете при отсутствии других 
ФР [524]. У пациентов с СД чаще поражаются арте‑
рии на подколенном уровне, что обусловливает огра‑
ниченные возможности реваскуляризации, а  также 
вероятность успеха лечения [523]. При СД ЗАНК 
часто диагностируются на  поздних стадиях (напри‑
мер, при развитии незаживающей язвы) из‑за нали‑
чия сопутствующей нейропатии, сопровождающейся 
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снижением болевой чувствительности. Все эти фак‑
торы повышают риск инфицирования [525].

Клинически при СД отмечаются нетипичные 
варианты болевого синдрома при нагрузке, которые 
не  отвечают типичным критериям перемежающейся 
хромоты [526]. Критическая ишемия конечности 
является признаком далеко зашедшего патологиче‑
ского процесса и  характеризуется наличием боли 
в  покое, которая может отсутствовать у  пациентов 
с  СД. Среди пациентов с  критической ишемией 
конечности у  50‑70% выявляется СД. В  Рекоменда‑
циях ЕОК по диагностике и лечению ЗАНК 2017г для 
стратификации риска ампутации и  определения 
потенциальной пользы реваскуляризации предло‑
жена классификация WIfI  — рана, ишемия и  инфи‑
цирование стопы (табл. 12) [522].

10.2.2. Скрининг и диагностика
Скрининг и ранняя диагностика имеют большое 

значение у  пациентов с  СД. Клиническая оценка 
включает сбор анамнеза, оценку симптомов и еже‑
годное обследование для исключения нейропатии. 
Для скрининга ЗАНК в настоящее время использу‑
ется оценка ЛПИ. Диагностическим критерием 

ЗАНК является значение ЛПИ <0,90, с  чувстви‑
тельностью 80% и  специфичностью 95% во  всех 
популяциях [523]. Однако при СД точность ЛПИ 
меньше (см. ниже) [527]. Помимо диагностической 
ценности в  отношении выявления ЗАНК, ЛПИ 
<0,90 (или >1,40) ассоциирован с  повышением 
риска развития летального исхода и  ССС (рис. 5) 
[528]. 

При наличии симптомов ЗАНК, но  нормальном 
результате ЛПИ целесообразно проведение оценки 
ЛПИ после нагрузки или оценки пальце‑плечевого 
индекса (ППИ) в покое, что повышает чувствитель‑
ность диагностики [522, 529]. При наличии переме‑
жающейся хромоты для оценки дистанции ходьбы 
возможно проведение тредмил‑теста. ЛПИ >1,40, как 
правило, обусловлен наличием кальциноза медии, 
но в 50% случаев ассоциирован с ЗАНК [530]. Среди 
других обследований, которые могут быть полезны 
для диагностики ЗАНК при наличии кальциноза 
медии, возможно проведение допплерографии лоды‑
жечных артерий или оценка ППИ, поскольку каль‑
циноз медии не поражает артерии пальцев. Значение 
ППИ <0,70 рассматривается в качестве диагностиче‑
ского критерия ЗАНК [529].

Рис. 5. Скрининг заболеваний артерий нижних конечностей у пациентов с СД.
Примечание: а — оценку ЛПИ следует проводить однократно при установке диагноза СД, а затем, если исходно результат был нормальный, — спустя 10 лет 
после диагностирования СД (при наличии других ФР, например, курения, можно рассмотреть проведение обследования через 5 лет после постановки диагноза). 
Каждый год следует проводить оценку симптомов и пульсации артерии. Скрининг с оценкой ЛПИ рекомендовано проводить при отсутствии клинически обосно-
ванного подозрения на заболевание периферических артерий, b — в случае пограничных результатов (например, 0,89) для повышения точности оценки следует 
повторить измерение и учитывать среднее значение. При доступности оценки ППИ можно проводить исследование совместно с измерением ЛПИ.
Сокращения: ЕОК — Европейское общество кардиологов, ЗАНК — заболевания артерий нижних конечностей, ЛПИ — лодыжечно-плечевой индекс, ППИ — паль-
це-плечевой индекс, СД — сахарный диабет, ФР — факторы риска.

Оценка ППИ
или

дуплексное
сканирование

Подозрение на ЗАНК по клиническим данным (симптомы или данные осмотра) у пациентов с СД

ЛПИb

>1,30 1,01-1,30

Маловероятно наличие 
значимого заболевания 

артерий нижних конечностей
Повторные обследования 

каждые 2-3 года

0,91-1,00 <0,90

Норма Отклонение
от нормы

Значимое заболевание артерий 
нижних конечностей

Проведение мероприятий 
по вторичной профилактике

Направить к специалисту 
при ЛПИ <0,70

НЕТ
Рассмотреть скрининг на заболевание 

периферических артерий с помощью оценки ЛПИa

ДА
План обследования см. рекомендации 

по диагностике заболеваний периферических артерий ЕОК
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Роль дуплексного сканирования как визуализиру‑
ющего метода первой линии для диагностики ЗАНК 
[522], КТ‑ангиографии и/или МРТ в случае планиру‑
ющейся реваскуляризации, и  других визуализирую‑
щих методов подробно описаны в  Рекомендациях 
по диагностике и лечению заболеваний перифериче‑
ских артерий 2017г [522].

10.2.3. Лечение ЗАНК при СД
Медикаментозное лечение ЗАНК при СД не отли‑

чается от  такового, рекомендованного пациентам 
с  ССЗ в  целом (см. разделы 5 и  6). В  исследовании 
COMPASS в когорте 27395 пациентов со стабильным 
атеросклеротическим поражением периферических 
сосудов продемонстрирована эффективность (1) 
ривароксабана 2,5 мг 2 раза/сут. в сочетании с аспи‑
рином 100 мг 1 раз/сут. vs (2) ривароксабана 5 мг 
2  раза/сут. или (3) аспирина 100 мг 1 раз/сут. Пока‑
зано значительное снижение частоты достижения 
первичной конечной точки, включавшей летальные 
ССИ, инсульты или ИМ, что послужило причиной 
досрочного прекращения исследования [342]. 
В  субисследовании, включившем 7240 пациентов 
с ИБС или ЗАНК (СД диагностирован у 44%) комби‑

нированное лечение сопровождалось значительным 
уменьшением риска развития серьезных осложнений 
со  стороны нижних конечностей, включая ампута‑
ции, при среднем периоде наблюдения 23 мес. (ОР 
0,54; р=0,0037) [531]. Однако при этом отмечено уве‑
личение числа больших кровотечений (ОР 1,61, 
р=0,0089). Значимое снижение больших событий, 
ассоциированных с  поражением нижних конечно‑
стей, по результатам исследования COMPASS свиде‑
тельствует о возможности использования риварокса‑
бана у пациентов высокого риска с целью снижения 
риска развития осложнений ЗАНК [532, 533]. 

Пациентам с  перемежающейся хромотой следует 
рекомендовать проведение программ с физическими 
тренировками (>30‑45 мин, ≥3 раза/нед.), поскольку 
регулярные интенсивные тренировки приводят к  уве‑
личению дистанции ходьбы, хотя этот эффект менее 
выражен при наличии СД [534].

У пациентов с  критической ишемией конечности 
жесткий контроль гликемии ассоциирован с  улучше‑
нием исходов [535, 536]. Однако при наличии возмож‑
ности целесообразно проведение реваскуляризации, 
и только при невозможности ее выполнения рассмат‑
ривать проведение ампутации конечности [522]. 

Таблица 12
Оценка риска ампутации: классификация WIfI (Wound, Ischaemia and foot Infection) —  

РИИС (рана, ишемия и инфицирование стоп) [522]

Рана Ишемия Инфицирование стоп

Балл ЛПИ Давление 
на лодыжке 
(мм рт.ст.)

Давление 
на пальце 
стопы или 
TcPO

2

0 Отсутствие язвы (ишемическая боль в покое) ≥0,80 >100 ≥60 Отсутствие симптомов/
признаков инфицирования

1 Небольшая, плоская язва (дистальная часть ноги или стопы),  
отсутствие гангрены

0,60-0,79 70-100 40-59 Локальная инфицированная 
рана с вовлечением только 
кожи и подкожной клетчатки

2 Глубокая язва (достигающая кости, сустава или сухожилия) ± 
изменения, характерные для гангрены, но ограниченные уровнем 
пальцев стоп

0,40-0,59 50-70 30-39 Локальная инфицированная 
рана с более глубоким 
поражением, вовлекающим 
более глубокие слои, чем 
кожа и подкожная клетчатка 

3 Распространенная глубокая язва, вовлекающая всю стопу ± 
распространенная гангрена

<0,40 <50 <30 Синдром системной 
воспалительной реакции

Однолетний риск ампутации

Оцениваемый риск ампутации при сроке наблюдения 1 год для каждой комбинации факторов

Ишемия — 0 Ишемия — 1 Ишемия — 2 Ишемия — 3
Р-0 ОН ОН Н У ОН Н У В Н Н У В Н У У В
Р-1 ОН ОН Н В ОН Н У В Н У В В У У В В
Р-2 Н Н У В У У В В У В В В В В В В
Р-3 У У В В В В В В В В В В В В В В

ис-0 ис-1 ис-2 ис-3 ис-0 ис-1 ис-2 ис-3 ис-0 ис-1 ис-2 ис-3 ис-0 ис-1 ис-2 ис-3

Сокращения: В — высокий риск, ис — инфицирование стоп, ЛПИ — лодыжечно-плечевой индекс, Н — низкий риск, ОН — очень низкий риск, Р — рана, СД — 
сахарный диабет, У  — умеренный риск, TcPCO2  — чрескожное (транскутанное) давление кислорода, WIfI (Would, Ischaemia, and foot Infection)  — РИИС (Рана, 
Ишемия и Инфицирование Стоп).
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Вопрос о  проведении реваскуляризации следует рас‑
сматривать и  при наличии выраженной/инвалидизи‑
рующей перемежающейся хромоты. По  вопросам 
выбора метода реваскуляризации следует обращаться 
к  тексту соответствующих Рекомендаций [522]. Спе‑
циальных исследований по оценке стратегий реваску‑
ляризации при СД не  проводилось. Однако обзор 56 
исследований, включавших и пациентов с СД, позво‑
ляет сделать вывод о том, что реваскуляризация ассо‑
циирована с  более высокой частотой сохранения 
конечности (при наблюдении 1 год у 78‑85%), по срав‑
нению с консервативной тактикой лечения [537].

10.3. Атеросклеротическое заболевание 
сонных артерий

В 10‑15% случаев инсульта причиной является 
тромбоэмболия из  области стеноза сонных артерий. 
Необходимо в короткие сроки проводить исключение 
атеросклеротического поражения сонных артерий 
у пациентов с ТИА и инсультами. В настоящее время 
нет данных в пользу того, что скрининг атеросклеро‑
тического поражения сонных артерий улучшает про‑
гноз у пациентов с СД без анамнеза цереброваскуляр‑
ной болезни, в связи с чем проведение систематиче‑
ского скрининга не показано. 

Часто проводится консервативное лечение при 
асимптомном атеросклеротическом поражении сон‑
ных артерий с последующим выполнением дуплекс‑
ного сканирования. Вопрос о проведении реваскуля‑
ризации сонных артерий у  асимптомных пациентов 
следует обсуждать при наличии одного или более ФР 
инсульта (ранее перенесенные ТИА/инсульт, ипсила‑
теральный бессимптомный инфаркт мозга, прогрес‑
сирование стеноза; атеросклеротические бляшки, 
ассоциированные с  высоким риском) и  в  случаях, 
когда риск развития инсульта или летального исхода 
в периоперационном периоде <3%, а ожидаемая про‑
должительность жизни пациента >5 лет [522]. 

У симптомных пациентов реваскуляризация сон‑
ных артерий показана при стенозе >70% и  может 
обсуждаться при стенозе >50%, при оцениваемом 
риске развития инсульта или летального исхода 
в периоперационном периоде <6% [522].

РКИ, в которых проводилось сравнение эндартер‑
эктомии и стентирования сонных артерий, продемон‑
стрировали более высокую частоту малых инсультов 
в периоперационном периоде среди пациентов, кото‑
рым выполнялось стентирование сонных артерий, 
и  более частые случаи ишемии миокарда и  парезов 
черепных нервов в группе эндартерэктомии. В после‑
операционном периоде риски повторных инсультов 
и  частота повторных вмешательств в  обеих группах 
были сопоставимы [538]. Эндартерэктомия остается 
стандартом лечения, в то же время стентирование сон‑
ных артерий может рассматриваться в качестве альтер‑
нативного метода у  пациентов высокого риска [522].

О влиянии СД на исходы реваскуляризации сон‑
ных артерий можно судить по  данным метаанализа, 
объединившего данные 14 наблюдательных исследо‑
ваний с  включением 16264 пациентов. Согласно 
результатам, пациенты с  СД имеют более высокий 
риск развития инсульта и летального исхода в пери‑
операционном периоде [539]. Исследование CREST 
(Carotid Revascularization Endarterectomy versus 
Stenting Trial) является единственным исследованием, 
в  котором проводилось сравнение эндартерэктомии 
из сонных артерий и стентирования сонных артерий 
и в которое было включено достаточное число паци‑
ентов с  СД (n=759) для проведения субанализа. 
Несмотря на  небольшую частоту рестенозов как 
после стентирования сонных артерий (6,0%), так 
и  после эндартерэктомии (6,3%), наличие СД яви‑
лось независимым предиктором рестеноза через 
2 года после обоих вмешательств [540].

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Недостаточно данных по необходимой регуляр‑

ности и  методу скринингового обследования для 
выявления поражения сосудов при СД.

● Мало данных об использовании антитромботи‑
ческой терапии на  различных стадиях заболевания 
периферических артерий.

● Необходимо проведение специальных исследо‑
ваний по  выбору стратегии медикаментозного лече‑
ния в зависимости от наличия заболеваний перифе‑
рических артерий.

Рекомендации по диагностике и лечению  
заболеваний периферических артерий  

у пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

Атеросклеротическое поражение сонных артерий

Пациентам с СД и атеросклеротическим 
поражением сонных артерий показано проведение 
тех же диагностических и терапевтических 
процедур (консервативных, хирургических или 
эндоваскулярных), как и у пациентов без СД.

I C

Диагностика ЗАНК

Показано проведение ежегодного скрининга 
ЗАНК с оценкой клинических симптомов и/или 
измерением ЛПИ.

I C

Рекомендовано проведение обучения пациентов 
с СД правилам ухода за стопами, особенно лиц 
с имеющимся ЗАНК, даже при бессимптомном 
течении. Для улучшения исхода и спасения 
конечностей необходима ранняя диагностика 
тканевого дефекта и/или инфекции с последующим 
направлением пациента в отделение, где есть 
мультидисциплинарная врачебная командаc [522].

I С

Диагностическим критерием ЗАНК является 
ЛПИ <0,9 независимо от наличия симптомов. 
В случае наличия симптомов показано проведение 
дальнейшего обследования, включая дуплексное 
сканирование.

I C



153

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

153

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

В случае повышенного ЛПИ (>1,40) показано 
проведение других неинвазивных методов 
обследования, включая оценку ППИ или дуплексного 
сканирования.

I C

С целью оценки анатомических и гемодинамических 
особенностей артерий нижних конечностей показано 
проведение дуплексного сканирования как первого 
шага диагностического алгоритма. 

I C

В случае обсуждения возможности проведения 
реваскуляризации при ЗАНК показано проведение 
КТ-ангиографии или МРТ-ангиографии  
(магнитно-резонансной ангиографии).

I C

При наличии симптомов перемежающейся хромоты 
при нормальном ЛПИ следует рассмотреть 
проведение тредмил-теста и оценку индекса ЛПИ 
после физической нагрузки [522].

IIa C

У пациентов с СД и критической ишемией 
конечности, с поражением артерий на уровне ниже 
коленного сустава до проведения реваскуляризации 
следует рассмотреть проведение ангиографии 
с оценкой артерий стоп. 

IIa C

Лечение ЗАНК

У пациентов с СД и симптомным ЗАНК 
рекомендовано проведение антитромбоцитарной 
терапии [541].

I A

Так как пациенты с СД и ЗАНК относятся к категории 
очень высокого СС рискаd, рекомендовано достигать 
целевого уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) 
или снижения ХС ЛНП на ≥50% от исходного  
[200, 201, 210]. 

I B

У пациентов с СД и критической ишемией 
конечности рекомендовано проведение 
оценки риска ампутации; с этой целью может 
использоваться шкала Wlfle [494, 522].

I B

В случае критической ишемии конечности с целью 
спасения конечности при возможности показано 
проведение реваскуляризации [542].

I C

Для улучшения прогноза со стороны конечностей 
(стоп) у пациентов с СД и критической ишемией 
конечности следует рассмотреть достижение 
оптимального контроля гликемии.

IIa C

У пациентов с СД и хроническим симптомным 
ЗАНК без высокого риска кровотечений следует 
рассмотреть проведение комбинированной 
терапией ривароксабаном в низкой дозе  
(2,5 мг 2 раза/сут.) и аспирином (ацетилсалициловой 
кислотой в дозе 100 мг 1 раз/сут.)f [531].

IIa B

Примечание: а  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c  — 
включая диабетолога и  сосудистого специалиста, d  — см.  таблицу 7, e  — 
см.  таблицу 12, полнотекстовую версию, f  — высокий риск кровотечения 
определяется как наличие в  анамнезе внутричерепного кровоизлияния или 
ишемического инсульта, другой интракраниальной патологии, недавнего 
желудочно-кишечного кровотечения или анемии вследствие возможного 
желудочно-кишечного кровотечения, другой патологии желудочно-кишечного 
тракта, ассоциированной с  повышением риска кровотечений, печеночной 
недостаточности, геморрагических высыпаний или коагулопатии, старческого 
возраста или синдрома старческой астении, почечной недостаточности, тре-
бующей проведения диализа или с рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2.
Сокращения: ЗАНК  — заболевания артерий нижних конечностей, ЛПИ  — 
лодыжечно-плечевой индекс, КТ  — компьютерная томография, МРТ  — маг-
нитно-резонансная томография, ППИ  — пальце-плечевой индекс, рСКФ  — 
расчетная скорость клубочковой фильтрации, СД  — сахарный диабет, ХС 
ЛНП  — холестерин липопротеинов низкой плотности, Wlfl  — рана, ишемия 
и инфицирование стопы.

11. Хроническая болезнь почек при СД
Ключевые положения
● ХБП ассоциирована с  высокой частотой ССЗ, 

и  пациенты с  ХБП должны быть отнесены в  группу 
самого высокого риска.

● Скрининг патологии почек при СД включает 
оценку уровня креатинина сыворотки крови для рас‑
чета СКФ и анализ мочи для оценки экскреции аль‑
бумина.

● Оптимизация контроля гликемии и  АД может 
замедлить развитие снижения почечной функции.

● При назначении антигипертензивной терапии 
предпочтительными препаратами для пациентов 
с альбуминурией являются иАПФ и БРА.

● Снижение уровня альбуминурии на фоне лече‑
ния ассоциировано с  нефропротективными эффек‑
тами.

● Данные последних исследований по  оценке 
ССИ свидетельствуют, что иНГЛТ‑2 и арГПП‑1 могут 
способствовать нефропротекции.

● В  исследовании CREDENCE канаглифлозин 
на  30% снижал относительный риск первичных по ‑
чечных исходов по сравнению с плацебо.

ХБП, развивающаяся на  фоне СД, является зна‑
чимой медицинской проблемой, ассоциированной 
с  высоким риском развития ССЗ [23] и  требующей 
соответствующего лечения. ХБП диагностируется 
при снижении рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 и/или при 
персистирующей протеинурии (например, при соот‑
ношении альбумина/креатинина мочи >3  ммоль/
моль), сохраняющихся на  протяжении не  менее 90 
дней. Согласно наиболее часто используемой класси‑
фикации (Заболевания почек: улучшение общих 
исходов), применяется двойной подход разделения 
пациентов в соответствии как с рСКФ (стадия G), так 
и с экскрецией альбумина с мочой (стадия А) (табл. 13) 
[543]. При наблюдении пациентов с СД необходимо 
оценивать параметры, характеризующие функцию 
почек, как по  анализам крови, так и  по  анализам 
мочи с  определением рСКФ и  соотношения альбу‑
мин/креатинин, соответственно. ХБП развивается 
примерно у  30% пациентов с  СД1 и  у  40% больных 
СД2 [544]. Снижение рСКФ затрудняет достижение 
контроля гликемии и  повышает риски развития 
побочных эффектов лекарственных препаратов, 
включая гипогликемию [545].

11.1. Лечение
11.1.1. Контроль гликемии

Улучшение гликемического профиля снижает 
риск прогрессирования нефропатии [546], однако 
применение ряда пероральных сахароснижающих 
препаратов ограничено с  учетом их неблагоприят‑
ного влияния (снижение) на рСКФ [545]. Например, 
несмотря на  то что применение метформина потен‑
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циально полезно и  имеет благоприятные эффекты 
при ХБП 1‑3 стадии, в тайваньском наблюдательном 
исследовании показано 35‑процентное увеличение 
риска летальных исходов у пациентов с ХБП 5, при‑
нимающих метформин. Для других сахароснижаю‑
щих препаратов подобные результаты не  описаны. 
В связи с этим метформин следует применять с осто‑
рожностью при снижении рСКФ до  30 мл/мин/1,73 
м2. Поскольку препараты СМ имеют ренальную экс‑
крецию, они кумулируются при низкой СКФ и это 
может привести к повышению риска гипогликемии 
[547]. Из‑за снижения функции почек применение 
инсулинотерапии вместо пероральных сахароснижа‑
ющих препаратов может помочь в достижении конт‑
роля гликемии, особенно при снижении функции 
почек до  уровня, при котором показана почечная 
заместительная терапия. Агонисты рецепторов 
ГПП‑1 лираглутид, дулаглутид и  семаглутид могут 
применяться при рСКФ >15 мл/мин/1,73 м2.

11.1.2. Новые подходы к нефропротекции
Данные недавних исследований, оценивающих 

ССИ, свидетельствуют о том, что новые пероральные 
сахароснижающие препараты оказывают благоприят‑
ное действие на функцию почек. Нефропротективные 
эффекты показаны для двух арГПП‑1 (лираглутид 
[176] и семаглутид [299]) и трех иНГЛТ‑2 (эмпаглифло‑
зин [548], канаглифлозин [309] и дапаглифлозин [311]). 
В эти исследования не включались пациенты с выра‑
женной ХБП, и  нефропротективный эффект не  оце‑
нивался как предзапланированная первичная конеч‑
ная точка. После получения этих предварительных 
результатов было инициировано несколько исследова‑
ний по изучению почечных исходов (DAPA‑CKD (cli‑
nicaltrialts.gov ID: NCT03036150), EMPA‑Kidney [549], 
и  CREDENCE [550]). В  исследовании CREDENCE 
(The Canagliflozin and Renal Events in Diabetes w ith 
Established Nephropathy Clinical Evaluation trial) [313] 
пациенты с СД2 и рСКФ от 30 до <90 мл/мин/1,73 м2 
(соотношение альбумина/креатинина в моче 33,9‑565 

мг/ммоль) были распределены в  группу канаглифло‑
зина в дозе 100 мг/сут. или в группу плацебо. Исследо‑
вание было прекращено досрочно после проведения 
промежуточного анализа, который показал преимуще‑
ство канаглифлозина. При наблюдении в течение 2,6 
года когорты из  4401 пациента отмечено снижение 
на  30% (43,2 vs 61,2/1000 пациенто‑лет, р=0,00001) 
относительного риска достижения первичной точки 
(композитной точки, включавшей развитие терми‑
нальной почечной недостаточности, удвоение уровня 
креатинина сыворотки крови или летальный исход 
вследствие почечных или сердечно‑сосудистых при‑
чин) находился в отношении почечных исходов со сни‑
жением их риска на 30%. Превосходство канаглифло‑
зина подтвердили и  данные по  вторичным точкам, 
включая композитные конечные точки  — сердечно‑
сосудистая смертность или госпитализации вслед‑
ствие СН; сердечно‑сосудистая смертность, ИМ или 
инсульт, а  также анализ отдельно госпитализаций, 
связанных с СН. Эти результаты, полученные в попу‑
ляции пациентов высокого риска с  СД2 и  почечной 
дисфункцией, подтверждают данные обсервационных 
исследований по оценке вторичных ССИ и свидетель‑
ствуют о  важной роли иНГЛТ‑2 в  лечении СД, ХБП 
и  ассоциированных с  ними ССЗ. Исследование 
CREDENCE показало, что иНГЛТ‑2 канаглифлозин 
может применяться с  благоприятными эффектами 
при снижении рСКФ до 30 мл/мин/1,73 м2.

Рекомендации по профилактике  
и лечению ХБП у пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

У пациентов с СД рекомендовано проведение 
скрининга для выявления патологии почек с оценкой 
рСКФ и соотношения альбумина/креатинина в моче 
[543].

I A

С целью снижения риска микрососудистых 
осложнений рекомендован жесткий контроль 
гликемии, с целевым уровнем HbA1c (<7,0%  
или <53 ммоль/моль) [145-149]. 

I A

Таблица 13
Классификация ХБП в соответствии с рСКФ и альбуминурией

рСКФ (мл/мин/1,73 м2) Категории альбуминурии (соотношение “альбумин/креатинин” в разовой порции мочи)

А1 (<3 мг/ммоль) А2 (3-30 мг/ммоль) А3 (>30 мг/ммоль)

G1 (≥90) Нет ХБП G1 A2 G1 A3 Увеличение риска ↓
G2 (60-89) Нет ХБП G2 A2 G2 A3
G3a (45-59) G3a A1 G3a A2 G3a A3
G3b (30-44) G3b A1 G3b A2 G3b A3
G4 (15-29) G4A1 G4 A2 G4 A3
G5 (<15) G5 A1 G5 A2 G5 A3

Увеличение риска →

Примечание: зеленый цвет — низкий риск, желтый — умеренный риск, оранжевый — высокий риск, красный — очень высокий риск.
Сокращения: рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек.
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У пациентов с АГ и СД рекомендован 
индивидуализированный подбор 
антигипертензивной терапии со снижением  
САД до 130 мм рт.ст. и <130 мм рт.ст. при хорошей 
переносимости, но не <120 мм рт.ст. У пожилых 
людей (в возрасте >65 лет) целевой диапазон САД 
составляет 130-139 мм рт.ст. [155, 159, 181-183].

I A

Для лечения АГ при СД рекомендованы блокаторы 
РААС (иАПФ или БРА), в особенности при наличии 
протеинурии, микроальбуминурии или ГЛЖ [167-170].

I A

Лечение иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин, канаглифлозин, 
дапаглифлозин) ассоциировано со снижением риска 
развития почечных конечных точек и рекомендовано 
при рСКФ в пределах от 30 до <90 мл/мин/1,73 м2 
[306, 311, 313, 496].

I B

Лечение арГПП-1 лираглутидом и семаглутидом 
ассоциировано со снижением риска развития 
почечных конечных точек и рекомендовано при рСКФ 
>30 мл/мин/1,73 м2 [176, 299].

IIa B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, арГПП-1  — агонисты рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида 1, БРА  — блокатор рецепторов к  ангио-
тензину II, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, иАПФ — ингибитор ангио-
тензинпревращающего фермента, иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий-глюкозного 
ко-транспортера 2, РААС  — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, 
рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, САД — систолическое 
артериальное давление, СД — сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь 
почек, HbA1c — гликированный гемоглобин.

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Недостаточное количество исследований, оце‑

нивающих первичные почечные исходы у пациентов 
с СД на фоне применения арГПП‑1.

● Необходимо установить, является  ли нефро‑
протективный эффект, показанный в  исследовании 
CREDENCE, характерным для всего класса иНГЛТ‑
2, или он специфичен для канаглифлозина.

12. Пациент-ориентированная помощь
Ключевые положения
● Структурированные образовательные програм‑ 

мы, основанные на  выделении групп пациентов, 
улучшают осведомленность о заболевании, контроле 
гликемии, лечении заболевания и  повышают ответ‑
ственность пациентов с СД за собственное здоровье 
и лечение.

12.1. Основные вопросы
До настоящего времени сложной задачей остается 

оказание индивидуализированной поддержки паци‑
ентам во  внедрении мероприятий по  модификации 
образа жизни и удержании этих изменений с опреде‑
лением целей терапии [551]. Например, у  33‑49% 
пациентов с СД не удается достичь целевых уровней 
гликемии, холестерина или АД, и  еще у  меньшей 
доли пациентов удается контролировать все три ФР 
[552]. Имеется большое число исследований, проде‑
монстрировавших влияние образовательных про‑
грамм по  самоконтролю и  программ по  поддержке 

пациентов на исходы СД при обучении раздельно лиц 
с  СД и  больных ССЗ. Тем не  менее объем данных, 
обосновывающих оптимальный подход для проведе‑
ния обучающих программ и  вмешательств, направ‑
ленных на улучшение самоконтроля и при СД, и при 
ССЗ, ограничен. Пациент‑ориентированный подход 
может помочь повысить возможности пациентов для 
самоконтроля своего состояния [553] и должен лежать 
в  основе оказания медицинской помощи и  взаимо‑
действия врач‑пациент при ведении больных с  СД 
и ССЗ. 

Пациент‑ориентированный подход в  оказании 
медицинской помощи облегчает разделение ответ‑
ственности за  контроль и  принятие решений между 
пациентом и  медицинским специалистом [554], этот 
подход подразумевает уделение большего внимания 
индивидуальным предпочтениям конкретного паци‑
ента, его потребностям и ценностям [555]. При таком 
подходе пациент является “активным, действующим 
препаратом”, находящимся в  центре процесса оказа‑
ния медицинской помощи и сотрудничающим со спе‑
циалистами сферы здравоохранения. Существуют раз‑
личные подходы к  интеграции пациент‑ориентиро‑
ванной помощи в  клинической практике. Согласно 
одному из них, выделяют 6 интерактивных компонен‑
тов, включающих выявление опыта пациента, учет 
более широкого контекста развития болезни, работу, 
направленную на  взаимопонимание между медицин‑
ским специалистом и  пациентом, повышение инте‑
реса к  улучшению здоровья, выстраивание партнер‑
ских отношений во взаимодействии врач (специалист 
сферы здравоохранения)‑пациент и постановку реаль‑
ных (реалистичных) целей [556]. Кроме того, паци‑
енты с  низким социально‑экономическим статусом 
более склонны к развитию СД [557] и ССЗ [558]. Огра‑
ниченная медицинская грамотность является основ‑
ным барьером к профилактике, лечению заболеваний 
и  достижению благоприятных исходов. Это обуслов‑
ливает важность улучшения навыков повышения 
медицинской грамотности при взаимодействии врача 
(специалиста сферы здравоохранения)‑пациента 
в случае лиц с СД и ССЗ [559].

Была проведена оценка влияния обучения и стра‑
тегий самоконтроля на исходы СД и ФР ССЗ. По дан‑
ным систематического обзора исследований по  СД, 
внедрение групповых, структурированных образова‑
тельных программ привело к существенному клини‑
чески значимому улучшению контроля гликемии, 
осведомленности о СД, уровней триглицеридов, АД, 
уменьшения объема лекарственной терапии и  улуч‑
шению самоконтроля в течение 12‑14 мес. При про‑
ведении групповых занятий ежегодно положитель‑
ные эффекты, включая уменьшение выраженности 
диабетической ретинопатии, сохранялись в  течение 
2‑4 лет [560]. Систематический обзор с метаанализом 
показал, что внедрение групповых, структурирован‑
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ных образовательных программ по самоконтролю СД 
сопровождалось снижением уровней HbA

1c
, глюкозы 

плазмы натощак и массы тела, а также улучшало уро‑
вень осведомленности о  СД, навыков самоконтроля 
заболевания и  расширение собственных возможно‑
стей [561]. В другом исследовании проводили сравне‑
ние эффективности групповых структурированных 
вмешательств с  индивидуальными структурирован‑
ными вмешательствами и  традиционный подход 
у пациентов с СД. При наличии групповых структу‑
рированных вмешательств, в сравнении с контролем, 
отмечено снижение HbA

1c
 [562]. Образовательные 

программы по  самоконтролю заболевания являются 
рентабельными в  долгосрочной перспективе [563].

Стратегии, направленные на  повышение полно‑
мочий пациента, включая индивидуальные консуль‑
тации, телефонные звонки, онлайн сессии и приме‑
нение буклетов изучались в 11 исследованиях. Оцени‑
ваемые параметры включали уровни HbA

1c
, уве‑ 

ренность в  себе, уровень знаний о  СД и  качество 
жизни. Кроме того, ряд исследований оценивали вто‑
ричные исходы в  виде ФР ССЗ. Эти исследования 
проводились как среди пациентов с СД1, так и среди 
пациентов с СД2, в первичном и вторичном звеньях 
оказания медицинской помощи. При проведении 
индивидуальных программ, направленных на расши‑
рение собственных возможностей/полномочий, 
отмечено улучшение по  показателям уверенности 
в  себе, уровня осведомленности о  СД и  качества 
жизни. Однако не выявлено статистически значимое 
улучшение в уровнях HbA

1c 
[564]. 

При предиабете структурированные вмешатель‑
ства, направленные на расширение своих возможно‑
стей, и обучение по вопросам здорового образа жизни 
помогали снизить прогрессирование и  развитие СД 
[565‑567], а также оказывало благоприятное действие 
на ФР ССЗ, такие как АД и уровень общего холесте‑
рина [82, 568], наиболее сильные доказательства 
по профилактике СД у лиц с предиабетом получены 
в  Программе профилактике СД (The Diabetes 
Prevention Program).

Среди РКИ, включенных в систематических обзор, 
в  четырех оценивалась эффективность структуриро‑
ванных программ по  самоконтролю в  сочетании 
с интенсивной программой кардиологической реаби‑
литации у  пациентов с  СД, перенесших ОКС. Были 
сделаны выводы, что в  настоящее время нет данных 
в  пользу эффективности (в отношении оцениваемых 
клинических, психологических и поведенческих исхо‑
дов) комбинированных вмешательств по  внедрению 
самоконтроля [570]. По  данным ретроспективного 
исследования, у  пациентов с  СД, перенесших ЧКВ, 
отмечается положительный эффект кардиологической 
реабилитации в отношении общей смертности, сопо‑
ставимый с  результатом, достигнутым у  лиц без СД 
[571]. Однако в нескольких исследованиях привержен‑

ность пациентов с  СД к  программам кардиологиче‑
ской реабилитации оказалась низкой [571, 572].

Рекомендации по внедрению  
пациент-ориентированного подхода  

при ведении пациентов с СД

Рекомендации Классa Уровеньb

При ведении пациентов с СД рекомендовано 
внедрение структурированных образовательных 
программ, основанных на выделении групп 
пациентов, с целью улучшения осведомленности 
о заболевании, контроле гликемии, лечении 
заболевания и повышения ответственности 
пациентов с СД за собственное здоровье и лечение 
[560-562].

I A

Пациент-ориентированный подход рекомендован 
с целью облегчения разделения ответственности 
за контроль и принятие решений в контексте 
определения приоритетов и целей пациента 
[553, 554, 573].

I C

Целесообразно внедрение индивидуальных 
стратегий повышения ответственности с целью 
увеличения самоэффективности, самопомощи 
и мотивации пациентов с СД [564, 574-579].

IIa B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: СД — сахарный диабет.

Пробелы в имеющихся доказательствах
● Необходимы дальнейшие исследования для 

оценки эффектов групповых и  индивидуальных 
структурированных образовательных программ 
по вопросам СС ФР.

● Неизвестно влияние пациент‑ориентирован‑
ных вмешательств на развитие микро‑ и макрососу‑
дистых осложнений.

● Необходимы дальнейшие исследования для 
разработки комбинированных вмешательств, направ‑
ленных на  самоконтроль, включая анализ затрат 
и  эффективности сочетанных вмешательств по  СД 
и ССЗ; в будущих исследованиях должно проводиться 
сравнение различных режимов предоставления инди‑
видуальных стратегий расширения собственных воз‑
можностей (самоконтроля).

● Необходимо изучить ограничивающие факторы 
для кардиологической реабилитации у  пациентов 
с ССЗ и сопутствующим СД, и в будущих проспектив‑
ных исследованиях необходимо оценить возможную 
пользу программ кардиологической реабилитации.

● Необходима оценка потребности в  программах, 
направленных на расширение собственных возможно‑
стей (самоконтроля) в различных этнических группах. 

● Необходимо изучение возможных различий 
между мужчинами и женщинами в отношении опти‑
мального способа предоставления пациент‑ориенти‑
рованной помощи, структурированных образова‑
тельных программ и  программ по  самоконтролю 
(заболевания).
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

13. Что делать и чего не делать: ключевые положения Рекомендаций

Рекомендации по диагностике нарушений углеводного обмена

Рекомендации Классa Уровеньb

Скрининг для выявления СД2 у пациентов с ССЗ рекомендовано начинать с определения уровней HbA1c и глюкозы плазмы натощак, 
в случае неоднозначного результата рекомендовано проведение ОГТТ [13-18].

I A

Проведение ОГТТ рекомендовано для диагностики НТГ [2-4, 16-22]. I A
Диагноз СД рекомендовано устанавливать, основываясь на результатах оценки уровней HbA1c, и/или глюкозы плазмы натощак, или, 
в случае сомнительных результатов, рекомендовано проведение ОГТТ [1-4, 9, 10, 16-22]. 

I B

Рекомендации по применению лабораторных анализов, ЭКГ и визуализирующих методов обследования для оценки ССР  
у бессимптомных пациентов с СД

Показана оценка микроальбуминурии в рутинной практике для выявления пациентов с риском развития почечной дисфункции  
или высокого риска развития ССЗ [27, 38].

I B

Регистрация ЭКГ в покое у пациентов с СД и диагностированной АГ или с подозрением на ССЗ [38, 39]. I C
Оценка толщины комплекса интима-медиа по данным ультразвукового исследования сонных артерий для определения ССР 
не показана [62, 73, 78].

III A

Рутинное определение циркулирующих биомаркеров для оценки ССР не показано [27, 31, 35-37]. III B
Использование таблиц оценки ССР, разработанных для общей популяции, не рекомендовано у пациентов с СД. III C
Рекомендации по модификации образа жизни при СД и предиабете

Всем пациентам с СД и предиабетом рекомендован отказ от курения, при этом рекомендовано предоставлять структурированные 
рекомендации [27, 117].

I А

Модификация образа жизни рекомендована с целью замедления развития или предотвращения конверсии предиабета, например, 
НТГ, при СД2 [85, 86].

I A

С целью снижения избыточной массы тела у пациентов с предиабетом и СД рекомендовано уменьшения количества потребляемых 
калорийс [82, 83, 89, 90].

I A

С целью профилактики и контроля СД рекомендована физическая активность умеренной или высокой интенсивности, особенно 
сочетание аэробных и анаэробных тренировок длительность ≥150 мин/нед., при отсутствии противопоказаний, таких как тяжелые 
сопутствующие заболевания или небольшая ожидаемая продолжительность жизниd [110, 111-113, 119].

I A

Применение витаминов или микроэлементов с целью снижения риска развития СД или ССЗ при СД не рекомендовано [79, 120]. III B
Рекомендации по контролю гликемии при СД 

С целью снижения риска микрососудистых осложнений при СД рекомендован жесткий контроль гликемии с достижением почти 
нормальных значений HbA1c (<7,0% или <53 ммоль/моль) [145-149].

I A

Рекомендован выбор индивидуальных целевых уровней HbA1c с учетом длительности СД, сопутствующих заболеваний и возраста  
[122, 150].

I C

Рекомендовано избегать гипогликемии [136, 139, 140, 151]. I C
Рекомендации по контролю АД у пациентов с СД и предиабетом

Цели лечения

Назначение медикаментозного антигипертензивного лечения рекомендовано пациентам с СД при офисных значениях АД  
>140/90 мм рт.ст. [155, 178-180]. 

I А

Рекомендован индивидуализированный подход при назначении лечения пациенту с СД и АГ. Необходимо снижать АД до целевых 
значений САД до 130 мм рт.ст. и <130 мм рт.ст. при хорошей переносимости, но не <120 мм рт.ст. У пожилых пациентов  
(в возрасте >65 лет) целевое значение САД составляет 130-139 мм рт.ст. [155, 159, 160, 181-183].

I A

Рекомендовано снижать ДАД до целевого значения <80 мм рт.ст., но не <70 мм рт.ст. [160]. I C
Лечение и оценка

Пациентам с СД и предиабетом в сочетании с АГ рекомендованы мероприятия по изменению образа жизни (снижение массы 
тела при избыточной массе тела, физическая активность, ограничение употребления алкоголя, соли и увеличение употребления 
фруктов (например, 2-3 порции), овощей (например, 2-3 порции) и молочных продуктов с низким содержанием жира)  
[161-163, 166].

I A

Для лечения АГ при СД рекомендовано назначение блокатора РААС (иАПФ и БРА), особенно при наличии микроальбуминурии, 
альбуминурии, протеинурии или ГЛЖ [167-170].

I A

Начинать лечение рекомендовано с назначения комбинации блокатора РААС и антагониста кальциевых каналов  
или тиазидного/тиазидоподобного диуретика [167-171].

I A

Рекомендации по лечению дислипидемии гиполипидемическими препаратами

Цели лечения

У пациентов с СД2 с умеренным ССРe рекомендовано достижение целевого уровня ХС ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) 
[210-212].

I А
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У пациентов с СД2 с высоким ССРe рекомендовано достижение целевого уровня ХС ЛНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) и снижение ХС ЛНП 
по крайней мере на 50% от исходногоf [210-212].

I A

У пациентов с СД2 с очень высоким ССРe рекомендовано достижение целевого уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) и снижение  
ХС ЛНП по крайней мере на 50% от исходногоf [ 200, 201, 210].

I B

У пациентов с СД2 при очень высоком ССР рекомендована вторичная цель — уровень ХС не-ЛВП <2,2 ммоль/л (<85 мг/дл), 
а при высоком ССР — <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) [213, 214].

I B

Лечение

Пациентам с СД и высокими уровнями ХС ЛНП в качестве гиполипидемической терапии первой линии рекомендованы статины: 
назначение статинов определяется по профилю ССРe и с учетом рекомендованного целевого уровня ХС ЛНП (или ХС не-ЛВП) [187].

I A

При недостижении целевого уровня ХС ЛНП рекомендована комбинированная терапия, включающая статин и эзетимиб [200, 201]. I B
У пациентов с очень высоким ССР и сохраняющимся высоким уровнем ХС ЛНП, несмотря на комбинированную терапию статином 
в максимальной переносимой дозе и эзетимибом, или при непереносимости статинов рекомендовано применение ингибиторов 
PCSK9 [203-206].

I A

Статины не рекомендованы женщинам детородного возраста [189, 190]. III A
Рекомендации по антиагрегантной терапии с целью первичной профилактики у пациентов с СД

У пациентов с СД и умеренным ССРe применение аспирина (ацетилсалициловой кислоты) с целью первичной профилактики 
не рекомендовано

III B

Рекомендации по сахароснижающей терапии при СД

иНГЛТ-2

С целью снижения риска развития ССС у пациентов с СД и очень высоким/высоким ССРe рекомендовано назначение эмпаглифлозина, 
канаглифлозина или дапаглифлозина [306, 308, 309, 311].

I А

У пациентов с СД и ССЗ рекомендовано назначение эмпаглифлозина с целью снижения риска летальных исходов [306]. I B
арГПП-1

С целью снижения риска развития ССС у пациентов с СД и ССЗ или с очень высоким/высоким ССРe рекомендовано назначение 
лираглутида, семаглутида или дулаглутида [176, 299-300, 302-303].

I A

У пациентов с СД и ССЗ или с очень высоким/высоким ССРe рекомендовано назначение лираглутида с целью снижения риска 
летальных исходов [176].

I B

Тиазолидиндионы

Тиазолидиндионы не рекомендованы у пациентов с СН. III A
иДПП-4

Саксаглиптин не рекомендован у пациентов с СД2 и высоким риском развития СН [291]. III B
Рекомендации по лечению пациентов с СД и ОКС/ХКС 

При СД и ИБС показано назначение иАПФ или БРА с целью снижения риска развития ССС [326, 345-347]. I A
При СД и ИБС рекомендована терапия статинами с целью снижения риска развития ССС [211, 348]. I А
Аспирин (ацетилсалициловая кислота) в дозе 75-160 мг/сут. рекомендован с целью вторичной профилактики при СД [349]. I А
У пациентов с СД и ОКС, а также у больных, перенесших ЧКВ или АКШ, рекомендовано применение блокатора рецепторов P2Y12, 
тикагрелора или прасугрела в течение 1 года в комбинации с аспирином [350, 351].

I A

У пациентов, получающих ДААТ или монотерапию оральными антикоагулянтами, имеющих высокий риск желудочно-кишечного 
кровотечения, показан одновременный прием ингибиторов протонной помпы [253, 336, 352].

I A

При непереносимости аспирина рекомендовано применение клопидогрела как альтернативного антитромбоцитарного препарата 
[353].

I B

Рекомендации по проведению коронарной реваскуляризации у пациентов с СД

У пациентов с СД и без СД рекомендованы одинаковые подходы к реваскуляризации (например, применение СЛП и лучевого доступа 
для ЧКВ; использование левой внутренней грудной артерии в качестве графта при АКШ) [344].

I A

Рекомендовано проведение контроля почечной функции непосредственно перед ангиографией у пациентов, принимавших 
метформин, и временно отменять метформин при снижении почечной функции.

I С

Рекомендации по лечению СН у пациентов с СД

С целью снижения риска госпитализаций вследствие ХСН и летальных исходов иАПФ и ББ показаны пациентам с симптомной СНнФВ 
и СД [458, 461, 473-476, 497].

I A

С целью снижения риска госпитализаций вследствие ХСН и летальных исходов АМР показаны пациентам с СНнФВ и СД 
при сохранении симптомов, несмотря на проводимое лечение иАПФ и ББ [465, 466].

I А

Применение имплантируемых устройств — ИКД, СРТ или СРТ-Д — рекомендовано у пациентов с СД в соответствии с общими 
рекомендациями по ведению пациентов с СН [479-481].

I А

С целью снижения риска госпитализаций вследствие ХСН и летальных исходов БРА показаны пациентам с симптомной СНнФВ и СД 
с непереносимостью иАПФ [457, 459, 460].

I B
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Применение сакубитрила/валсартана показано вместо иАПФ с целью снижения риска госпитализаций вследствие ХСН и летальных 
исходов у пациентов с СНнФВ и СД, у которых симптомы сохраняются, несмотря на проводимое лечение иАПФ, ББ и АМР [421, 471].

I B

С целью уменьшения выраженности симптомов рекомендовано применение диуретиков у пациентов с СНсФВ, СНпрФВ и СНнФВ 
с признаками и/или симптомами задержки жидкости [478].

I B

Реваскуляризация миокарда путем АКШ оказывает сходные эффекты в отношении снижения риска отдаленных летальных исходов 
у пациентов с СНнФВ с СД и без СД и рекомендована для пациентов с двух- и трехсосудистым поражением КА, включая значимые 
стенозы ПМЖА [482].

I B

Применение алискирена (прямого ингибитора ренина) не рекомендовано у пациентов с СНнФВ и СД вследствие высокого риска 
гипотензии, ухудшения почечной функции, гиперкалиемии и инсульта [455].

III B

Рекомендации по лечению пациентов с СД с целью снижения риска развития СН 

иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин) рекомендованы для снижения риска госпитализаций, ассоциированных 
с СН, у пациентов с СД [306, 311, 496].

I A

Применение тиазолидиндионов (пиоглитазон, розиглитазон) ассоциировано с повышением риска развития СН у пациентов с СД, 
и они не рекомендуются для лечения СД у пациентов с риском развития СН (или СН в анамнезе) [279, 491-493].

III A

Применение иДПП-4 саксаглиптина ассоциировано с повышением риска развития СН у пациентов с СД, и он не рекомендуется  
для лечения СД у пациентов с риском развития СН (или СН в анамнезе) [291].

III B

Рекомендации по лечению нарушений ритма сердца у пациентов с СД

У пациентов с СД в возрасте >65 лет при наличии ФП и показателе по шкале CHA2DS2-VASc ≥2 рекомендовано применение 
НОАК, которым следует отдавать предпочтение, по сравнению с антагонистами витамина К, в отсутствие противопоказаний 
[503].

I A

a) Имплантация ИКД рекомендована пациентам с СД и симптомной СН (по NYHA класс II или III) с ФВ ≤35% на фоне оптимальной 
медикаментозной терапии, проводимой на протяжении 3 мес., с ожидаемой продолжительностью жизни не менее 1 года с хорошим 
функциональным статусом.
b) Имплантация ИКД рекомендована пациентам с СД с доказанной фибрилляцией желудочков или гемодинамически значимой ЖТ 
в отсутствие устранимых причин или в пределах 48 ч от начала ИМ [506].

I A

С целью профилактики ВСС рекомендованы ББ пациентам с СД и СН и после перенесенного острого ИМ с ФВ ЛЖ <40% [512]. I А
Рекомендации по диагностике и лечению заболеваний периферических артерий у пациентов с СД

Атеросклеротическое поражение сонных артерий

Пациентам с СД и атеросклеротическим поражением сонных артерий показано проведение тех же диагностических и терапевтических 
подходов (консервативных, хирургических или эндоваскулярных), как и у пациентов без СД.

I C

Диагностика ЗАНК

Показано проведение ежегодного скрининга ЗАНК с оценкой клинических симптомов и/или измерением ЛПИ. I C
Рекомендовано проведение обучения пациентов с СД правилам ухода за стопами, особенно лиц с имеющимся ЗАНК,  
даже при бессимптомном течении. Для улучшения исхода и спасения конечностей необходима ранняя диагностика повреждения 
ткани и/или инфекции с последующим направлением пациента в отделение, где есть мультидисциплинарная врачебная командаg 
[522].

I С

Диагностическим критерием ЗАНК является ЛПИ <0,90 независимо от наличия симптомов. В случае наличия симптомов показано 
проведение дальнейшего обследования, включая дуплексное сканирование.

I C

В случае повышенного ЛПИ (>1,40) показано проведение других неинвазивных методов обследования, включая оценку ППИ  
или дуплексного сканирования.

I C

С целью оценки анатомических и гемодинамических особенностей артерий нижних конечностей показано проведение дуплексного 
сканирования как первого шага диагностического алгоритма.

I C

В случае обсуждения возможности проведения реваскуляризации при ЗАНК показано проведение КТ-ангиографии  
или МРТ-ангиографии. 

I C

Лечение ЗАНК

У пациентов с СД и симптомным ЗАНК рекомендовано проведение антитромбоцитарной терапии [541]. I A
Так как пациенты с СД и ЗАНК относятся к категории очень высокого ССРd, рекомендовано достигать целевого уровня ХС ЛНП  
<1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) или снижения ХС ЛНП на ≥50% от исходногоe [200, 201, 210]. 

I B

У пациентов с СД и критической ишемией конечности рекомендовано проведение оценки риска ампутации; с этой целью может 
использоваться шкала Wlflh [494, 522].

I B

В случае критической ишемии конечности с целью спасения конечности при возможности показано проведение реваскуляризации 
[542].

I C

Рекомендации по профилактике и лечению ХБП у пациентов с СД

У пациентов с СД рекомендовано проведение скрининга для выявления патологии почек с оценкой рСКФ и соотношения  
альбумина/креатинина в моче [543].

I A

С целью снижения риска микрососудистых осложнений рекомендован жесткий контроль гликемии, с целевым уровнем HbA1c  
(<7,0% или <53 ммоль/моль) [145-149]. 

I A
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У пациентов с АГ и СД рекомендован индивидуализированный подбор антигипертензивной терапии со снижением САД  
до 130 мм рт.ст. и <130 мм рт.ст. при хорошей переносимости, но не <120 мм рт.ст. У пожилых людей (в возрасте >65 лет)  
целевой диапазон САД составляет 130-139 мм рт.ст. [155, 159, 181-183].

I A

Для лечения АГ при СД рекомендованы блокаторы РААС (иАПФ или БРА), в особенности при наличии протеинурии, 
микроальбуминурии или ГЛЖ [167-170].

I A

Лечение иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин) ассоциировано со снижением риска развития почечных конечных 
точек и рекомендовано при рСКФ в пределах от 30 до <90 мл/мин/1,73 м2 [306, 311, 313, 496].

I B

Рекомендации по внедрению пациент-ориентированного подхода при ведении пациентов с СД

При ведении пациентов с СД рекомендовано внедрение структурированных образовательных программ, основанных на выделении 
групп пациентов, с целью улучшения осведомленности о заболевании, контроле гликемии, лечении заболевания и повышения 
ответственности пациентов с СД за собственное здоровье и лечение [560-562].

I A

Пациент-ориентированный подход рекомендован с целью облегчения разделения ответственности за контроль и принятие решений 
в контексте определения приоритетов и целей пациента [553, 554, 573].

I C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — общепринятой целью для тучных пациентов с СД является потеря около 5% от исход-
ного веса, d  — рекомендуется, чтобы все люди уменьшали количество времени, проведенного сидя, разбивая периоды сидячей активности с умеренной до 
интенсивной физической активности в интервалах >10 мин (в целом эквивалентно 1000 шагов), e — см. таблицу 7, f — см. 2019 Рекомендации ЕSC/EAS по лечению 
дислипидемий: модификация липидов для снижения сердечно-сосудистого риска, g — включая диабетолога и сосудистого специалиста, h — см. таблицу 12.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АКШ — аортокоронарное шунтирование, АМР — антагонист минералокортико-
идных рецепторов, арГПП-1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, БРА — блокатор рецепторов к ангиотензину II, ВСС — внезапная сердечная 
смерть, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДААТ — двойная антиагрегантная терапия, ДАД — диастолическое артериальное давление, ЖТ — желудочковая 
тахикардия, ЗАНК — заболевания артерий нижних конечностей, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, иДПП-4 ингибиторы дипептидил-
пептидазы 4, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ИМ — инфаркт миокарда, иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2, 
КА  — коронарные артерии, КТ  — компьютерная томография, ЛЖ  — левый желудочек, ЛПИ  — лодыжечно-плечевой индекс, МРТ  — магнитно-резонансная 
томография, НОАК  — новые (не антагонисты витамина К) пероральные антикоагулянты, НТГ  — нарушение толерантности к глюкозе, ОГТТ  — оральный глю-
козотолерантный тест, ОКС — острый коронарный синдром, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия, ППИ — пальце-плечевой индекс, РААС — ренин-
ангиотензин-альдостероновая система, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, САД — систолическое артериальное давление, СД — сахарный 
диабет, СД2 — сахарный диабет 2 типа, СЛП — стент с лекарственным покрытием, СН — сердечная недостаточность, СНнФВ — сердечная недостаточность 
с низкой фракцией выброса, СНпрФВ — сердечная недостаточность с промежуточной фракцией выброса, СНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной 
фракцией выброса, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, СРТ-Д — сердечная ресинхронизирующая терапия с имплантируемым кардиовертером-
дефибриллятором, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, CCР — сердечно-сосудистый риск, ССС — сердечно-сосудистое событие, ХБП — хроническая 
болезнь почек, ХКС — хронический коронарный синдром, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС не-ЛВП — холестерин не-липопротеинов 
высокой плотности, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ФП  — фибрилляция предсердий, ФР  — факторы риска, ЧКВ  — чрескожное коронарное 
вмешательство, ЭКГ — электрокардиограмма, CHA2DS2-VASc — Хроническая сердечная недостаточность, Артериальная гипертензия, Возраст ≥75 лет (двойной 
балл), Сахарный диабет, Инсульт или транзиторная ишемическая атака (двойной балл), Заболевание сосудов, Возраст 65-74 года, Пол; HbA1c — гликированный 
гемоглобин, PCSK9 — пропротеин конвертаза субтилизин/кексин 9-го типа, NYHA — Нью-Йоркская Ассоциация сердца.

14. Приложение
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Steffen E. Petersen (United Kingdom), Anna Sonia Petro‑
nio (Italy), Dimitrios J. Richter (Greece), Marco Roffi 
(Switzerland), Evgeny Shlyakhto (Russian Federation), 
Iain A. Simpson (United Kingdom), Miguel Sousa‑Uva 
(Portugal), Rhian M. Touyz (United Kingdom).

Национальные кардиологические сообщества ЕОК, 
принимавшие активное участие в  рецензировании 
Рекомендаций ЕОК по  диабету, предиабету и  сер‑
дечно‑сосудистым заболеваниям 2019 года, разрабо‑
танным при сотрудничестве с ЕАСД. 

Armenia: Armenian Cardiologists Association, Parou‑
nak H. Zelveian; Austria: Austrian Society of Cardiology, 
Daniel Scherr; Azerbaijan: Azerbaijan Society of Cardio‑
logy, Tofig Jahangirov; Belarus: Belorussian Scientific 
Society of Cardiologists, Irina Lazareva; Belgium: Belgian 
Society of Cardiology, Bharati Shivalkar; Bosnia and Her-
zegovina: Association of Cardiologists of Bosnia and Her‑
zegovina, Nabil Naser; Bulgaria: Bulgarian Society of 
Cardiology, Ivan Gruev; Croatia: Croatian Cardiac Soci‑
ety, Davor Milicic; Cyprus: Cyprus Society of Cardiology, 
Petros M. Petrou; Czech Republic: Czech Society of Car‑
diology, Aleš Linhart; Denmark: Danish Society of 
Cardio logy, Per Hildebrandt; Egypt: Egyptian Society of 
Cardiology, Hosam Hasan‑Ali; Estonia: Estonian Society 
of Cardiology, Toomas Marandi; Finland: Finnish Cardiac 
Society, Seppo Lehto; France: French Society of Cardio‑
logy, Jacques Mansourati; Georgia: Georgian Society of 
Cardiology, Ramaz Kurashvili; Greece: Hellenic Society 

of Cardiology, Gerasimos Siasos; Hungary: Hungarian 
Society of Cardiology, Csaba Lengyel; Iceland: Icelandic 
Society of Cardiology, Inga S. Thrainsdottir; Israel: Israel 
Heart Society, Doron Aronson; Italy: Italian Federation of 
Cardiology, Andrea Di Lenarda; Kazakhstan: Association 
of Cardiologists of Kazakhstan, Aigul Raissova; Kosovo 
(Republic of): Kosovo Society of Cardiology, Pranvera 
Ibrahimi; Kyrgyzstan: Kyrgyz Society of Cardiology, Sa ‑
amai Abilova; Latvia: Latvian Society of Cardiology, Kar‑
lis Trusinskis; Lebanon: Lebanese Society of Cardiology, 
Georges Saade; Libya: Libyan Cardiac Society, Hisham 
Benlamin; Lithuania: Lithuanian Society of Cardiology, 
Zaneta Petrulioniene; Luxembourg: Luxembourg Society 
of Cardiology, Cristiana Banu; Malta: Maltese Cardiac 
Society, Caroline Jane Magri; Moldova (Republic of): 
Moldavian Society of Cardiology, Lilia David; Montene-
gro: Montenegro Society of Cardiology, Aneta Boskovic; 
Morocco: Moroccan Society of Cardiology, Mohamed 
Alami; Netherlands: Netherlands Society of Cardiology, 
An Ho Liem; North Macedonia: North Macedonian Soci‑
ety of Cardiology, Marijan Bosevski; Norway: Norwegian 
Society of Cardiology, Gard Frodahl Tveitevaag Svingen; 
Poland: Polish Cardiac Society, Marianna Janion; Portu-
gal: Portuguese Society of Cardiology, Cristina Gavina; 
Romania: Romanian Society of Cardiology, Dragos Vine‑
reanu; Russian Federation: Russian Society of Cardiology, 
Sergey Nedogoda; San Marino: San Marino Society of 
Cardiology, Tatiana Mancini; Serbia: Cardiology Society 
of Serbia, Marina Deljanin Ilic; Slovakia: Slovak Society 
of Cardiology, Lubomira Fabryova; Slovenia: Slovenian 
Society of Cardiology, Zlatko Fras; Spain: Spanish Society 
of Cardiology, Manuel F. Jiménez‑Navarro; Sweden: 
Swedish Society of Cardiology, Anna Norhammar; Swit-
zerland: Swiss Society of Cardiology, Roger Lehmann; 
Tunisia: Tunisian Society of Cardiology and Cardio‑Vas‑
cular Surgery, Mohamed Sami Mourali; Turkey: Turkish 
Society of Cardiology, Dilek Ural; Ukraine: Ukrainian 
Association of Cardiology, Elena Nesukay; United King-
dom of Great Britain and Northern Ireland: British Cardio‑
vascular Society, Tahseen Ahmad Chowdhury.

Со списком литературы можно ознакомиться на сайте ЕОК www.escardio.org/guidelines.



162

Российский кардиологический журнал 2020; 25 (4) 

162

21  апреля 2020г известному российскому тера‑
певту и кардиологу, доктору медицинских наук, про‑
фессору, заведующему кафедрой терапии института 
последипломного образования Красноярского госу‑
дарственного медицинского университета им. проф. 
В. Ф. Войно‑Ясенецкого Юрию Исаевичу Гринш‑
тейну исполняется 70 лет.

В 1975г Ю. И. Гринштейн окончил лечебный 
факультет Красноярского государственного меди‑
цинского института. В 1976‑1980гг он — врач лабора‑
тории гемодиализа Краевой больницы. Выполнял 
наложение артерио‑венозных шунтов и  сосудистых 
анастомозов, проводил сеансы гемодиализа больным 
с острой и хронической почечной недостаточностью, 
был одним из  основоположников хронического гемо‑
диализа в  Красноярском крае. С  1980г  — ассистент 
кафедры внутренних болезней № 2 Красноярского 
медицинского института, а  с  1993г доцент этой  же 
кафедры. В  1985г защитил в  Москве кандидатскую 
диссертацию, в 1994г докторскую в Сибирском меди‑
цинском университете в г. Томске. С 1993г заведую‑
щий кафедрой терапии ФПК и  ППС (ныне ИПО) 
Красноярского медицинского университета.

С 1996 по  1998гг Ю. И. Гринштейн  — проректор 
КрасГМА по  лечебной работе и  последипломному 
образованию. С 1998 по 2003гг, по совместительству 
с заведованием кафедрой, возглавлял Краевой Центр 
интенсивной кардиологии и  сердечно‑сосудистой 
хирургии на этапе его становления, внес существен‑
ный вклад в развитие современных технологий в кар‑
диологии и  кардиохирургии в  Красноярском крае. 
Им были налажены тесные контакты с  ведущими 
кардиохирургическими центрами страны и  за  рубе‑
жом, позволившие подготовить квалифицированные 
кардиохирургический кадры и в достаточно короткие 
сроки начать операции на  открытом сердце в  Крас‑
ноярске. За  годы руководства центром в  клинике 
стали выполнятся операции коронарного шунтиро‑
вания, протезирования клапанов сердца, быстрыми 
темпами развивалась инвазивная кардиология.

Научные интересы Ю. И. Гринштейна весьма 
широки и связаны с изучением молекулярно‑клеточ‑
ных механизмов прогрессирования патологии сосу‑
дов и гемостаза различного генеза, а также разработ‑
кой новых методов ранней диагностики и  лечения 
ишемической болезни сердца, артериальной гиперто‑
нии, патологии почек. Хорошо известны многолет‑
ние работы по  резистентности к  антитромбоцитар‑
ным препаратам и изучению предикторов сосудистых 
тромбозов, а  также работы последнего пятилетия 
по эпидемиологии сердечно‑сосудистых заболеваний 
и  их факторов риска в  Красноярском крае в  рамках 
исследования ЭССЕ‑РФ. 

Поздравляем Юрия Исаевича Гринштейна

Постоянный участник конгрессов в  России 
и за рубежом. Его доклады и лекции по актуальным 
вопросам терапии и  кардиологии хорошо известны 
специалистам. Гринштейн Ю. И. член Российского 
и  Европейского общества кардиологов, член про‑
фильной комиссии МЗ РФ по  кардиологии, член 
центрального совета российского научного медицин‑
ского общества терапевтов, председатель научно‑
практического общества терапевтов Красноярского 
края и  председатель регионального отделения 
РМОАГ, член редакционной коллегии журналов 
“Кардиоваскулярная терапия и  профилактика”, 
“Креативная кардиология”, “Неотложная кардиоло‑
гия”, “Сибирский медицинский журнал, Томск”, 
“Сибирское медицинское обозрение”, “Тихоокеан‑
ский медицинский журнал”, “Кардиология: новости, 
мнения, обучение”.

Под руководством Гринштейна Ю. И. защищено 
20 диссертационных работ, он — автор 570 печатных 
работ, 6 монографий, пособия для врачей “Неотлож‑
ная помощь в  терапии и  кардиологии”, 23 патентов 
РФ на изобретения, 76 рационализаторских предло‑
жений. На протяжении многих лет успешно занима‑
ется образовательной деятельностью в  области кли‑
ники внутренних болезней и кардиологии, много сил 
отдает любимой клинической работе. Подготовлен‑
ные Юрием Исаевичем специалисты работают как 
в Российской Федерации, так и за рубежом. Большое 
внимание Юрий Исаевич уделяет работе с  молоде‑
жью, подготовке высококвалифицированных научно‑
педагогических кадров. Аспиранты и ученики Юрия 
Исаевича выступают с  докладами на  крупных рос‑
сийских и  европейских конгрессах кардиологов, 
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побеждают на российских интеллектуальных конкур‑
сах специалистов.

Гринштейн Ю. И.  — региональный руководитель 
15 крупных международных многоцентровых рандо‑
мизированных исследований по  изучению эффек‑
тивности и безопасности лекарственных средств.

В 2014г Юрию Исаевичу присвоено почетное зва‑
ние “Заслуженный врач России”. Он награжден зна‑
ком “Отличник здравоохранения”, является лауреа‑
том профессорской премии мэра г. Красноярска.

Юрий Исаевич Гринштейн высококвалифициро‑
ванный специалист в  терапии и  кардиологии. Он 
хорошо известен как врач интернист, педагог и уче‑
ный‑исследователь в нашей стране.

Редколлегия Российского кардиологического жур‑
нала присоединяется к  поздравлениям Юрия Исае‑
вича с юбилеем от его учеников и коллег и желает ему 
крепкого здоровья, счастья и  новых творческих 
достижений.
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В НОМЕРЕ:

2019 Рекомендации ЕSC/EASD по сахарному 
диабету, предиабету и сердечно-сосудистым 
заболеваниям

Факторы риска острой декомпенсации ХСН 
у больных сахарным диабетом 2 типа

Вклад инсулинорезистентности в развитие  
ремоделирования сердца у больных АГ в сочетании  
с ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Факторы, препятствующие эффективной 
антигипертензивной терапии в амбулаторной  
практике: взгляд врачей и пациентов

Базовые клинико-лабораторные показатели  
при сахарном диабете 2 типа и риск смерти 

Влияние различных классов сахароснижающих  
препаратов на эластичность сосудов  
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа

ХСН и сахарный диабет 2 типа: состояние проблемы

Реализованные модели и элементы организации  
медицинской помощи пациентам:  
управление сердечно-сосудистыми рисками

В ФОКУСЕ:

Сахарный диабет
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Рис. 1. Динамика параметров сосудистой жесткости в исследуемых груп-
пах.

Сокращения: ИА — индекс аугментации, СПВ — скорость распространения 
пульсовой волны, цПД — центральное пульсовое давление, цСАД — цент-
ральное систолическое артериальное давление. См. на стр. 69.


