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исло пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
(СД2) неуклонно увеличивается и составляет 
6–8% взрослого населения Земли. 

В структуре смертности больных СД основное 
место занимают сердечно-сосудистые заболевания, 
которые являются причиной смерти у 52% боль-
ныхСД [1]. Смертность от ИМ среди больных CД 
в 1,5–2 раза выше, чем среди больных, не страдаю-
щих СД, как в острой стадии инфаркта [2], так и при 
длительном наблю дении [3]. 

В исследовании TAMI (Thrombolysis and Angioplasty 
in Myocardial Infarction study) [4] внутрибольничная 
смертность после ИМ была почти вдвое выше у боль-
ных СД, при этом у них чаще наблюдалась застойная 
сердечная недостаточность, а частота клинически под-
твержденного повторного ИМ была в 2 раза выше. 
Аналогичные результаты получены в других крупно-
масштабных исследованиях.

В совместных рекомендациях Европейского 
общества кардиологов и Европейской ассоциа-
ции по изучению СД (European Society of Cardiology 
(EASC) and the European Association for the study of 
diabetes(EASD)) [5] с высоким уровнем доказательности 

(А) определены следующие позиции.
1. Существует определенная взаимосвязь между гипер-

гликемией и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ). На каждый 1% гликированного гемоглобина 
(HbA1c) риск ССЗ увеличивается определенным об-
разом.

2. Риск ССЗ у мужчин с СД в 2–3 раза, а у женщин 
в 3–5 раз выше, чем у лиц без СД.

3. Уровень постпрандиальной гликемии в большей 
степени является фактором риска ССЗ, чем глике-
мия натощак, и повышение уровня постпрандиаль-
ной гликемии также повышает риск развития ССЗ 
у лиц с нормальным уровнем гликемии натощак.
«СД и ССЗ являются двумя сторонами одной “мо-

неты”», говорится в вышеупомянутом документе. Ве-
дущая роль ранней сердечно-сосудистой смертности 
в ограничении продолжительности жизни у абсолютного 
большинства больных СД2 позволила Американской 
ассоциации кардиологов рассматривать СД в качестве 
эквивалента ССЗ. Диабетологи и кардиологи должны 
объединить свои силы для своевременной диагностики 
как нарушений углеводного обмена у больных с ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС), так и ИБС и атероскле-
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роза у больных СД, а также определить тактику лечения, 
которая позволила бы снизить смертность от ССЗ у боль-
ных СД2.

При лечении больных СД с ИБС возникают два ос-
новных вопроса: 
•	 какие	 показатели	 гликемии	 будут	 эффективны	

для	уменьшения	риска	прогрессирования	ИБС	и	вместе	
с	тем	будут	безопасными	для	больного?	

•	 все	ли	сахароснижающие	препараты	являются	безопас-
ными	при	лечении	больных	с	ИБС,	какие	из	них	могут	
применяться	при	остром	коронарном	синдроме	(ОКС)	
и	после	него?	
В настоящее время произошло обновление всех наи-

более важных международных руководств по лечению СД. 
В декабре 2011 г. состоялся 21-й Всемирный конгресс 

диабетологов, традиционно организуемый Международ-
ной федерацией диабета (IDF), на котором были сформу-
лированы следующие основные принципы эффективного 
лечения СД 2 [6]:
•	 необходимость	и	эффективность	мультифакторного	

подхода; 
•	 определение	и	достижение	целевых	значений	глики-

рованного гемоглобина (HbA1c), артериального дав-
ления, липидов крови. Для большинства больных 
целевым значением является HbA1c<7,0%, однако 
подчеркивается, что целевые значения должны быть 
индивидуализированы;

•	 раннее	начало	интенсивного	лечения;	
•	 международный	 алгоритм	 лечения	 является	 общим	

руководством для создания своих локальных алгорит-
мов.
Изменения образа жизни, включающие модификацию 

диеты, повышение уровня физической активности, кор-
рекцию избыточной массы тела и отказ от курения, явля-
ются необходимыми компонентами лечения СД2 и всегда 
рекомендуются на первом этапе лечения. Последующие 
изменения в лечении производят, если через 3 месяца це-
левой уровень HbAlc не достигнут. На каждом последую-
щем этапе в руководстве IDF предлагается как обычный, 
так и альтернативный подход. В качестве препарата выбора 
рекомендован метформин при условии отсутствия к нему 
противопоказаний, таких, например, как почечная и пе-
ченочная недостаточность, анемия, выраженная сердечная 
и легочная недостаточность. Основанием для этого предло-
жения явились такие свойства препарата, как благоприятное 
влияние препарата на массу тела, отсутствие гипогликеми-
ческих состояний, влияние на сердечно-сосудистую систему 
и невысокая стоимость. Результаты применения оригиналь-
ного препарата метформина (Глюкофаж) у больных с избы-
точной массой тела в исследовании UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) свидетельствуют о том, что его ис-
пользование способствует уменьшению сердечно-сосуди-
стого риска в большей степени, чем можно предполагать, 
исходя из величины снижения HbAlc. В группе с назначе-
нием метформина наблюдалось достоверно более выражен-
ное снижение риска смерти, связанной с диабетом (на 42%), 
а также общей смертности (на 36%) [7].

В качестве альтернативных препаратов первого ряда 

в алгоритме IDF рассматриваются производные суль-
фонилмочевины (ПСМ) и ингибиторы α-глюкозидазы. 
Если монотерапия не позволяет достичь целевого уровня 
гликемии, необходимо назначить второй препарат; в каче-
стве стандартного подхода у пациентов на метформине ре-
комендуется добавить ПСМ или (альтернативный вариант) 
ингибитор α-глюкозидазы, ингибитор депептилпептидазы 
(ДПП-4) или тиазолидиндион. Если контроль диабета все 
еще остается неудовлетворительным – стандартный подход, 
согласно алгоритму IDF, заключается в добавлении третьего 
перорального сахароснижающего препарата (ПССП) либо 
переводе пациента на инсулинотерапию. Агонисты рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида (ГПП-1) указываются 
только как препараты альтернативного подхода, в основном 
в связи с их стоимостью. 

На сегодняшний день в арсенале у эндокринологов 
имеется широкий спектр лекарственных препаратов для 
коррекции гипергликемии с убедительной доказательной 
базой их эффективности и безопасности. Вместе с тем, 
отсутствуют исследования, позволяющие провести всесто-
роннее сравнение всех фармакологических классов, осо-
бенно новых препаратов, и оценить конечные точки. 

Для большинства противодиабетических препаратов 
при назначении в виде монотерапии была обнаружена 
примерно одинаковая эффективность в снижении уровня 
HbA1c (~на 1%) [8]. Результаты проведенных исследований 
также не позволяют сделать окончательный вывод по по-
воду сравнительной эффективности противодиабетических 
препаратов в снижении общей смертности, ССЗ и смерт-
ности, а также риска микрососудистых исходов [9]. Это 
значительно затрудняет разработку алгоритмов лечения СД 
и указывает на необходимость индивидуального подхода в 
лечении больных с комплексной оценкой пользы и без-
опасности различных сахароснижающих препаратов. 

В мае 2012 г. опубликованы новые положения Аме-
риканской диабетологической ассоциации (ADA) и EASD 
по тактике лечения СД2 [10]. Ключевые позиции этого 
документа следующие:
•	 целевые	значения	гликемии	и	сахароснижающая	тера-

пия должны быть индивидуализированы;
•	 диета,	физическая	нагрузка	и	обучение	по-прежнему	

составляют фундамент в лечении больных СД2; 
•	 при	отсутствии	противопоказаний	метформин	является	

оптимальным препаратом первой линии в лечении 
СД2; в настоящее время имеется недостаточно данных 
в отношении преимуществ тех или иных препаратов 
при следующем этапе лечения. Разумной является ком-
бинация метформина с 1–2 ПССП или инъекционным 
препаратом, с учетом возможных побочных эффектов 
и противопоказаний;

•	 основное	внимание	в	лечении	должно	быть	уделено	
снижению комплексного сердечно-сосудистого риска.
Согласно рекомендациям ADA/EASD, а также IDF, 

при лечении СД2 необходимо стремиться к снижению 
уровня HbA1c менее 7% у большинства больных. Дости-
жение более низких показателей HbA1c (6,0–6,5%) может 
быть рекомендовано пациентам с небольшой длительно-
стью заболевания, с высокой ожидаемой продолжительно-
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стью жизни, при отсутствии тяжелых ССЗ.
Совет экспертов Российской ассоциации эндокри-

нологов (РАЭ) представил для обсуждения Консенсус по 
инициации и интенсификации cахароснижающей терапии 
СД2 [11], где главный акцент был сделан на индивиду-
альный подход, безопасность и эффективность в лечении 
пациентов. При выборе индивидуального целевого уровня 
HbA1c в первую очередь следует учитывать (рис. 1): 
•	 возраст	пациента;
•	 ожидаемую	продолжительность	жизни;	
•	 наличие	тяжелых	осложнений;	
•	 риск	развития	тяжелых	гипогликемий.	

Многочисленные проспективные исследования убеди-
тельно показали, что гипергликемия является значимым 
фактором риска прогрессирования ССЗ. Вместе с тем, ни 
одно из проведенных на сегодняшний день исследований 
не показало, что интенсивный контроль гликемии вли-
яет на такие конечные точки исследования, как общая 
смертность и смертность от ССЗ. Известные данные 
носят противоречивый характер. Результаты проведен-
ного мета-анализа, включавшего данные 13 рандомизи-
рованных контролируемых исследований [12], позволили 
авторам прийти к заключению, что интенсивная терапия 
не оказывала влияния на уровень общей смертности, 
смертности от ССЗ, однако ассоциировалась с уменьше-
нием риска нефатального ИМ (0,85; 0,74–0,96; Р<0,001) и 
микроальбуминурии (0,90; 0,85–0,96; Р<0,001). При этом 
на фоне интенсивной терапии более чем в 2 раза уве-
личивался риск тяжелой гипогликемии (2,33; 1,62–3,36; 
Р<0,001). Более того, основной вывод, который был сде-
лан после завершения исследований ACCORD (Action to 
Control Cardiovascular Risk in Diabetes), ADVANCE (Ac-
tion in Diabetes and Vascular Disease Preterax And Diamic-
riN MR Controlled Evaluation) и VADT (Veterans Affairs 
Diabetes Trial) – интенсивное снижение уровня глюкозы 
может быть опасным для больных СД2 с высоким риском 
сердечно-сосудистых осложнений [13]. 

Интенсивный контроль гликемии, при котором целью 
лечения является достижение показателей гликемии, близ-
ких к показателям здорового человека, сопряжен с увели-
чением частоты гипогликемических состояний. Развитие 
гипогликемии и резкие изменения уровня глюкозы крови 
могут сопровождаться развитием ишемии миокарда [14]. 
Предполагается, что при этом могут возникать состояния, 
представляющие угрозу для жизни пациента:

•	 аритмии,	вследствие	нарушения	процессов	реполяри-
зации у больных с высоким риском нарушения ритма 
сердца (при ИБС, кардиоваскулярной форме автоном-
ной нейропатии);

•	 усиление	тромбообразования,	снижение	тромболизиса;	
•	 сердечно-сосудистые	изменения,	индуцированные	ка-

техоламинами (уровень последних значительно увели-
чивается при возникновении гипогликемии): 
- увеличение частоты сердечных сокращений; 
- «безмолвная» ишемия миокарда; 
- приступы стенокардии и ИМ. 
Следующим вопросом, на который необходимо от-

ветить, является вопрос о преимуществах и недостат-
ках терапии разными сахароснижающими препаратами 
при наличии ИБС. 

Метформин

В большинстве обсуждаемых и уже принятых реко-
мендаций по лечению СД2 в качестве первого и основного 
препарата используется метформин. При этом метформин 
может быть рекомендован в комбинации практически 
со всеми ПССП, а при наличии инсулинорезистентно-
сти – и с инсулином. 

Метформин подавляет глюконеогенез, блокируя фер-
менты данного процесса в печени, снижает гликогено-
лиз. Прием 1000–2550 мг метформина в сутки в течение 
нескольких месяцев [15, 16] снижал базальный уровень 
продукции глюкозы печенью на 9–30% по сравнению 
с исходными данными и плацебо, что сопровождалось 
снижением уровня глюкозы плазмы натощак. В при-
сутствии инсулина метформин также увеличивает пери-
ферическую утилизацию глюкозы мышцами, активируя 
тирозинкиназу инсулинового рецептора и транслокацию 
глюкозных транспортеров ГЛЮТ4 и ГЛЮТ1 в мышечной 
и жировой тканях, усиливает синтез гликогена в скелетных 
мышцах. Метформин усиливает анаэробное окисление 
глюкозы, что проявляется в снижении уровня глюкозы в 
крови, оттекающей от кишечника, и сопровождается по-
вышением постпрандиального уровня молочной кислоты. 

Механизм действия метформина – антигиперглике-
мический, а не гипогликемический. Метформин не сни-
жает содержание глюкозы в крови ниже ее нормального 
уровня – вот почему при монотерапии метформином 
риск гипогликемии минимальный. Препарат не изменяет 

Рис. 1. Индивидуальный выбор целей HbA1c у больных СД2 [11].
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уровня секреции инсулина и не оказывает сахароснижа-
ющего эффекта при абсолютном дефиците инсулина. 

Однако, как у всякого препарата, для лечения мет-
формином имеются противопоказания. И именно они 
в значительной мере ограничивают его применение 
у больных с острым ИМ (ОИМ), ИБС, но только при 
наличии сердечной недостаточности (СН).

Противопоказания	к	приему	метформина
- Острые или хронические заболевания, которые могут 

вызывать тканевую гипоксию (например, СН или ле-
гочная недостаточность, ИМ, шок).

- Печеночная недостаточность, острая алкогольная ин-
токсикация, алкоголизм.

- Почечная недостаточность или нарушение функ-
ции почек (скорость клубочковой фильтрации 
<60 мл/мин/1,73 м2).

- Острые состояния, которые могут нарушить функцию 
почек (обезвоживание, острая инфекция, шок, внутри-
сосудистое введение рентгеноконтрастных средств).

- Беременность, роды, лактация. 
- Диабетический кетоацидоз, диабетическая прекома, 

повышенная чувствительность к метформину или его 
компонентам.
Основную опасность представляет риск развития 

лактатацидоза. Лактатацидоз является очень редким, 
но потенциально смертельным осложнением. Частота 
его составляет, по данным разных авторов, от 1 до 3 слу-
чаев на 100 000 пациентов/лет, леченных метформи-
ном. Однако увеличивает ли именно метформин риск 
молочнокислого ацидоза, является спорным вопро-
сом. Кохрановский анализ 200 исследований показал, 
что применение метформина не приводит к увеличению 
случаев лактат ацидоза [17]. Практически полное отсут-
ствие случаев лактатацидоза в крупных исследованиях, 
а также факт, что концентрация метформина не корре-
лирует с концентрацией лактата у пациентов без лактат-
ацидоза, свидетельствуют в пользу того, что метформин 
может быть просто «невинным свидетелем», а не при-
чинным фактором.

Сам по себе метформин вызывает лишь незначи-

тельное повышение уровня лактата в крови, однако 
это увеличение может потенцироваться другими фак-
торами и состояниями, из которых основным является 
нарушение функции почек. 90% препарата выводится 
в неизмененном виде почками в течение 24 часов путем 
тубулярной секреции. Это основной путь выведения пре-
парата. В связи с этим, всем пациентам до назначения 
препарата необходимо оценить функцию почек. 

Риск развития лактатацидоза повышается при любом 
состоянии, сопровождающемся гипоксией. С целью 
предотвращения этого грозного осложнения необходимо 
тщательно обследовать больных до назначения препарата 
(табл. 1). 

Хроническая СН (ХСН) часто сопутствует СД. Во-
прос о возможности применения метформина при ХСН 
активно обсуждается и пересматривается сегодня. Мет-
формин противопоказан при ОИМ, клинически выра-
женной и прогрессирующей сердечной недостаточности. 
Вместе с тем накоплен достаточно большой опыт, сви-
детельствующий о безопасности использования мет-
формина при лечении пациентов с СД2 и ХСН I и II 
по NYHA.

Одним из подобных исследований является работа 
D.T. Eurich с соавт., 2005 г. [18], в которой была дана 
оценка взаимосвязи между приемом метформина и кли-
ническими исходами у пациентов с ХСН. При помощи 
баз данных по здравоохранению (Канада) обследовано 
12 272 больных СД2, получавших сахароснижающие 
препараты с 1991 по 1996 гг. Среди них было выявлено 
1833 пациента с ХСН. Монотерапию метформином полу-
чали 208 больных, ПСМ – 773 и комбинированную тера-
пию – 852 человека. Средний возраст больных составил 
72 года, длительность наблюдения – 9 лет (1991–1999 гг.). 
СН была впервые диагностирована при госпитализации, 
то есть в начале исследования. В группе больных, полу-
чавших ПСМ, умерли 404 человека (52%), в группе по-
лучавших метформин – 69 (33%), при комбинированной 
терапии – 263 (31%). 

Был сделан вывод о том, что метформин, как в виде 
монотерапии, так и в составе комбинированной терапии, 
связан с более низкой смертностью и заболеваемостью 

Факторы риска Профилактические рекомендации

Лактатацидоз

Риск можно снизить путем тщательного выявления факторов, которые могут повысить 
предрасположенность к лактат-ацидозу (плохо контролируемый СД, кетоз, длительное голодание, 
злоупотребление алкоголем, печеночная недостаточность, любое состояние, связанное 
с гипоксией)

Функция почек
Измерение креатинина до начала и во время лечения метформином (ежегодно у пациентов 
с нормальной функцией почек, 2–4 раза в год у пожилых пациентов и у людей с уровнем 
креатинина на верхней границе нормы)

Рентгеноконтрастные вещества Отмена метформина до процедуры и в течение 48 ч после нее при нормальной работе почек

Хирургические вмешательства Отмена метформина за 48 ч до операции под общей анестезией, возобновить прием не ранее 48 ч 
после нее

Дети и подростки Подтвердить диагноз СД2 до начала терапии, тщательное наблюдение за ростом и половым 
созреванием, особая осторожность в возрасте 10–12 лет

Другие
Пациенты должны придерживаться диеты с ежедневным употреблением углеводов и питательных 
веществ, регулярный контроль СД. Контроль за гипогликемией при комбинации метформина 
с инсулином и ЛС, стимулирующими выработку инсулина

Таблица 1

Особые указания при приеме метформина
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у пациентов с ХСН и СД2 по сравнению с ПСМ.
В Британское исследование были включены 8404 па-

циента с впервые выявленным СД2 и с впервые диаг-
ностированной ХСН [19]. Проводился сравнительный 
анализ причин смерти в двух группах (по 1633 случая 
смерти в каждой). Согласно полученным результатам, 
сделан вывод, что при сравнении лиц, не получавших 
ранее противодиабетических препаратов, использова-
ние метформина ассоциировало с более низким риском 
смертности. 

Возраст сам по себе не является противопоказанием 
к назначению метформина. Однако при назначении пре-
парата пожилым людям необходимо учитывать наличие 
заболеваний, являющихся противопоказаниями, а также 
оценивать функцию почек до начала терапии и проводить 
регулярный контроль в дальнейшем не менее 2 раз в год. 

Производные сульфонилмочевины 

ПСМ являются наиболее часто используемыми пре-
паратами во всем мире. В исследовании UGDP (Univer-
sity Groop Diabetes Program Study), UKPDS сообщалось 
о взаимосвязи между назначением толбутамида и повы-
шением сердечно-сосудистого риска. Эти данные были в 
дальнейшем пересмотрены, и ПСМ «реабилитированы». 

В настоящее время выделяют два поколения ПСМ. 
К первому относятся хлорпропамид и толбутамид, дози-
ровки которых в 100 раз больше, чем у препаратов 2-й ге-
нерации. В России они давно не используются. 

Сахароснижающий эффект ПСМ обусловлен стиму-
ляцией секреции инсулина. ПСМ эффективны только 
тогда, когда имеется достаточное количество функцио-
нально активных β-клеток. Их стимулирующее влияние 
на секрецию и высвобождение инсулина усиливается 
в присутствии глюкозы. 

Сахароснижающий эффект ПСМ связан с актива-
цией АТФ-зависимых калиевых каналов (КATP-каналы). 
Обеспечивая изменение мембранного потенциала, 
КATP-каналы участвуют в регуляции обменных процессов 
в разных тканях, включая β-клетки, сердце, скелетные 
мышцы, гладкомышечную ткань сосудов, ткань мозга. 
КATP-каналы имеют тканевую специфичность, что зави-
сит от структуры и молекулярной массы составляющих 
субъединиц, что, в свою очередь, определяет электрофи-
зиологические свойства тканей и их реакцию на различ-
ные факторы и лекарственные препараты. КATP-каналы 
играют роль «сенсоров» при возникновении таких 
метаболичес ких стрессов, как гипергликемия, гипогли-
кемия, ишемия и гипоксия. 

В стенке сосудов КATP-каналы участвуют в регуляции 
мышечного тонуса, в коронарных артериях – в вазоди-
лятации в ответ на ишемию. КATP-каналы (Kir 6.2 /SUR1) 
гипоталамуса участвуют в регуляции секреции глюкагона 
в ответ на гипогликемию, а также в регуляции продукции 
глюкозы печенью. В β-клетках ПСМ стимулируют вы-
свобождение инсулина путем прямого связывания с SUR 
субъединицей и закрытия КATP-каналов. 

В миокарде активация КATP-каналов во время ише-

мии способствует уменьшению повреждения миокарда. 
Данный феномен называют ишемическим прекондици-
онированием. 

В сердечной мышце КATP-каналы в нормальных фи-
зиологических условиях закрыты, их открытие во время 
гипоксии приводит к защитному укорочению сердеч-
ных потенциалов действия, что улучшает работу сердца. 
Угнетение КATP-каналов в сердце нарушает феномен 
«закаливания ишемией» или «ишемического прекон-
диционирования», эндогенного защитного механизма, 
который повышает резистентность сердца к летальным 
повреждениям [20]. Ишемическая метаболическая адап-
тация была впервые описана С.E. Murry с соавт. в 1986 г. 
и определена как «повышение резистентности миокарда 
к ишемическому воздействию в результате повторяю-
щихся кратковременных эпизодов сублетальной ишемии, 
чередующихся с периодами реперфузии» [21]. Этот фе-
номен филогенетически обусловлен и типичен для всех 
органов у млекопитающих.

Блокада КATP-каналов сердца препаратами ПСМ 
может стать пагубной для миокарда в состоянии ишемии 
за счет подавления ишемической предподготовки [22]. 
Некоторые препараты ПСМ (глибенкламид и толбу-
тамид) связываются с КATP-каналами как β-клетки, 
так и кардиомиоцита. В ряде исследований было дока-
зано, что глибенкламид упраздняет кардиопротективный 
эффект ишемической предподготовки, причем даже тера-
певтические дозы ПСМ – глибенкламида и глипизида – 
были достаточны для блокирования защитного эффекта 
прекондиционирования в миокарде человека.

В связи с неоднозначным и неоднородным харак-
тером действия ПСМ на сердце, несомненный интерес 
представляют исследования, направленные на оценку 
влияния долгосрочной сахароснижающей терапии (вклю-
чая терапию ПСМ) на смертность и значимые сердечно-
сосудистые события у больных СД2, в том числе на 
развитие ОИМ и его исходы.

Для оценки риска развития ОИМ и смертности 
от него, в зависимости от предшествующей сахаро-
снижающей терапии, было проведено популяционное 
исследование по типу «случай-контроль», охватившее 
6636 больных, впервые госпитализированных в связи 
с ОИМ в период с 1994 по 2002 гг. в Дании. Данные 
были получены из национального регистра – The Hospital 
Discharge Registry (HDR) of North Jutland Country, Den-
mark [23]. В качестве контроля были проанализированы 
истории болезни 66 839 пациентов соответствующего 
возраста и пола, имеющих факторы риска развития ИМ. 
После анализа всех данных было показано, что примене-
ние любого сахароснижающего препарата ассоциируется 
с риском развития ИМ. Для пациентов, принимавших 
в течение как минимум 90 дней перед госпитализацией 
так называемые «старые» ПСМ (глибенкламид, хлорпро-
памид, глипизид), скорректированный относительный 
риск развития ИМ составил 2,07 (95% ДИ 1,81–2,37) 
и был достоверно выше, чем для «новых» ПСМ (OR 
1,36; 95% ДИ 1,01–1,84; P=0,01). Риск развития ИМ у 
пациентов, получавших инсулин, был выше, чем у полу-
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чавших ПССП (P<0,005). Риск развития ИМ при приеме 
препаратов, не относящихся к ПСМ (метформин – 78% 
больных, акарбоза – 19%, репаглинид – 3%), был таким 
же, как и при приеме «новых» ПСМ. Комбинация ПССП 
не ассоциировалась с риском развития ИМ. Вместе с тем, 
отсутствие сахароснижающей терапии у больных СД2 
соответствовало максимальному риску госпитализации 
в связи с ИМ. При анализе более длительной сахарос-
нижающей терапии – в течение 180 дней до госпита-
лизации – существенных различий получено не было 
(табл. 2).

При анализе 30-дневной смертности от ОИМ при ис-
пользовании разных ПСМ оказалось, что смертность 
была достоверно ниже при применении так называемых 
новых ПСМ – глимепирида и гликлазида. 

Важными являются данные крупного популяцион-
ного исследования [24, 25], изучавшего сердечно-сосудис-
тый риск и смертность при СД2 на терапии различными 
секретагогами по сравнению с метформином. В анализ 
были включены данные Датского национального реги-
стра всех пациентов в возрасте старше 20 лет, начав-
ших терапию секретагогами или метформином с 1997 
по 2006 гг. Большинство пациентов (77%) получали се-
кретагоги или метформин в виде монотерапии в течение 
всего периода наблюдения, который в среднем составил 
3,3 года. В общей сложности было включено 107 806 па-
циентов, из них 9607 имели ОИМ в анамнезе. В качестве 
конечных точек оценивались общая, сер дечно- сосудис-
тая смертность и комбинированная точка, включавшая 
ОИМ, инсульт или сердечно-сосудистую смерть. 

Результаты анализа показали достоверное повышение 
риска общей смертности и комбинированной сердечно-
сосудистой точки на терапии глибенкламидом у пациен-
тов как без ИМ, так и с ИМ в анамнезе, достигавшее 
статистически значимых различий и по риску сердечно-
сосудистой смертности. Аналогичные данные получены 
в группах других неселективных препаратов ПСМ – тол-
бутамида, глипизида и глимепирида, как у больных с 

ИМ, так и без. И напротив, риски общей и сердечно-
сосудис той смертности на терапии гликлазидом и репа-
глинидом значимо не отличались от группы метформина 
и между собой (табл. 3).

При анализе Украинского национального реги-
стра [26], включившего 64 288 пациентов, получавших 
глибенкламид (n=50341), глимепирид (n=2479) или гли-
клазид (n=11368), терапия гликлазидом и глимепири-
дом ассоциировалась с достоверно меньшим риском 
общей смертности по сравнению с глибенкламидом: 
OR 0,33 (95% ДИ 0,26–0,41); р<0,001 и OR 0,605 (95% 
ДИ 0,413–0,886); р<0,001 соответственно. В отношении 
сердечно-сосудистой смертности достоверное сниже-
ние риска по сравнению с глибенкламидом отмечалось 
только в группе гликлазида: OR 0,29 (95% ДИ 0,21–0,38); 
р<0,001. 

Данные о более благоприятном сердечно-сосуди-
стом прогнозе на терапии гликлазидом, возможно, свя-
заны с фармакокинетическими свойствами гликлазида, 
а именно: обратимостью взаимодействия с рецептором 
β-клетки, что предупреждает избыточную секрецию 
инсулина и способствует значимо меньшему риску ги-
погликемий, а также с наличием самостоятельных анти-
оксидантных свойств препарата. 

Выбор сахароснижающего препарата может быть 
ограничен нежелательными побочными действиями, со-
путствующими заболеваниями или осложнениями СД.

Подводя итог вышесказанному, можно заключить, 
что целевые уровни показателей гликемического кон-
троля у больных СД и ИБС должны быть индивидуализи-
рованы. Сахароснижающая терапия должна подбираться 
также с учетом показаний и противопоказаний к каж-
дому из сахароснижающих препаратов. Доза каждого 
препарата должна титроваться в соответствии с установ-
ленными рекомендациями, и достижение целевых значе-
ний не должно быть поспешным, поскольку это может 
вызвать развитие гипогликемий. 

Сахароснижающая терапия при ОКС

Установлено, что на фоне острых кардиоваскулярных 
событий, в том числе при ОКС, возрастает риск неадек-
ватного метаболического контроля, прежде всего – уровня 
глюкозы в крови. По разным данным, от 25 до 50% всех 
случаев ОКС сопровождаются гипергликемией [27, 28]. 
Различия в результатах разных исследований обусловлены 
главным образом тем, что использовались разные критерии 
определения нормального и повышенного уровня глике-
мии, поэтому точная распространенность гипергликемии 
при ОКС на сегодняшний день не известна. Остается 
открытым вопрос: является ли гипергликемия непосред-
ственной причиной ухудшения прогноза пациента с ОКС 
или же только маркером более тяжелого течения заболева-
ния. Многие авторы и сейчас склонны считать, что гипер-
гликемия – это «эпифеномен», то есть вторичное явление, 
сопутствующее основным нарушениям и не оказывающее 
само по себе значительного влияния на течение патологии. 
Тем не менее, эксперты Американской ассоциации сердца 

Таблица 2
Риск развития ИМ у больных СД2 в зависимости от предшест-

вующей в течение 90 дней сахароснижающей терапии [23]

Сахароснижающие препараты

Скорректированный 
относительный риск (OR), 
доверительный интервал 

(95% ДИ)
Новые ПСМ 1,36 (1,01–1,84)
глимеперид 1,36 (0,93–1,99)
гликлазид 1,37 (0,84–2,22)
Старые ПСМ 2,07 (1,81–2,37)
глибенкламид 2,98 (1,77–2,45)
глипизид 1,97 (1,50–2,45)
толбутамид 2,32 (1,48–3,64)
Другие ПССП* 1,38 (0,90–2,11)
Инсулин 2,56 (2,16–3,03)
Любые комбинации 1,02 (0,7–1,47)
Больные СД, не получающие 
медикаментозной терапии 3,51 (2,92 – 4,22)

* метформин – 78% больных, акарбоза – 19%, репаглинид – 3%
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(American Heart Association, АНА) сходятся во мнении, что 
пока не будет доказано обратное, следует расценивать ги-
пергликемию как независимый повреждающий фактор при 
ОКС. 

У большинства больных, перенесших острый 
стресс (инсульт, ИМ), когда гипергликемия развива-
ется впервые, наблюдается так называемая постстрессо-
вая	гипергликемия. Запускают этот процесс эндогенные 
контр ин су ляр ные гормоны (катехоламины, глюкокорти-
коиды и др.).

Проблеме гипергликемии у больных с ОКС посвя-
щено одно из последних научных соглашений АНА, 
опубликованное в журнале Circulation в 2008 г. [27]. В до-
кументе суммированы основные данные крупных рандо-
мизированных исследований, касающиеся этого вопроса, 
а также сформулированы некоторые практические реко-
мендации по ведению больных; кроме того, обозначены 
наиболее актуальные направления, в которых следует 
вести изучение проблемы гипергликемии при ОКС.

Необходимость обсуждения этого вопроса на уровне 
экспертов назрела уже давно. Авторы представленного 
документа убедительно указывают на то, что гиперглике-
мия, впервые возникшая на фоне ОКС, является важным 
независимым фактором риска неблагоприятных исходов 
ОИМ, должна служить поводом для особой насторожен-
ности врачей и диктовать необходимость принятия спе-
циальных мер по коррекции уровня глюкозы в крови. 
Однако имеющаяся на сегодняшний день доказательная 
база не дает однозначных ответов на ряд вопросов, свя-
занных с проблемой гипергликемии при ОКС. 

Прежде всего, не ясно, какие уровни гликемии 
при ОКС и после его разрешения следует считать це-
левыми, какие методы диагностики оптимальны для 
определения и мониторирования в дальнейшем уровня 
глюкозы в крови, а также какова должна быть лечебная 
тактика в случае развития гипергликемии. Кроме того, 

неизвестной остается истинная распространенность ги-
пергликемии при ОКС без СД.

Исследование DIGAMI-1 (Diabetes and Insulin –Glu-
cose Infusion in Acute Myocardial Infarction Study) должно 
было дать оценку значимости интенсивной терапии ин-
сулином для снижения смертности при ОИМ у больных 
СД [29]. Это было многолетнее многоцентровое рандоми-
зированое исследование (1990–1995 гг.), проводившееся в 
16 клиниках Швеции. В исследование включались боль-
ные, поступившие в блоки интенсивной терапии с при-
знаками ОИМ, развившегося не позднее, чем за 24 часа до 
госпитализации. К группе включения относились больные, 
ранее страдавшие СД1 и СД2, а также пациенты, имевшие 
при поступлении уровень глюкозы крови ≥11 ммоль/л. 

Пациенты были рандомизированы на две группы. 
В первой больные (n=306) получали как минимум в те-
чение 24 ч внутривенные вливания инсулина и 5% глю-
козы, с последующей терапией подкожными инъекциями 
инсулина 4 раза в день в течение 3 месяцев. Во второй, 
контрольной (n=314), пациенты получали традиционное 
лечение, принятое в данном госпитале. Помимо саха-
роснижающей терапии, в обеих группах осуществлялось 
одинаковое лечение ОИМ в соответствии с принятыми 
стандартами. Результаты DIGAMI-1 оказались впечатля-
ющими: доля умерших к концу 1-го года после ОИМ в 
группе больных, получавших инфузию инсулина, была 
равна 19%, а в контрольной группе – 26% (р<0,05). Осо-
бенно значительное снижение смертности больных пока-
зано в группе пациентов низкого риска и не получавших 
инсулин до ОИМ. У этих больных показатели больничной 
летальности снизились на 58% (р<0,05), а число умерших 
в течение года – на 52% (р<0,02) по сравнению с кон-
трольной группой, в которую вошли аналогичные паци-
енты. При дальнейшем наблюдении (в среднем 3,4 года) 
было показано сохранение отмеченных различий.

В ходе нескольких исследований были сделаны по-

Таблица 3
Риск общей, сердечно-сосудистой смертности и комбинированной сердечно-сосудистой точки 

(ИМ, инсульт, сердечно-сосудистая смерть) на терапии различными секретагогами по сравнению с метформином

Препараты
Общая смертность Сердечно-сосудистая смертность ИМ, инсульт или сердечно-сосудистая 

смерть
OR (95% ДИ) P OR (95% ДИ) P OR (95% ДИ) P

Без ИМ в анамнезе
Метформин 1 1 1
Глибенкламид (n=7412) 1,13 (1,02–1,25) 0,03 1,13 (0,98–1,31) 0,10 1,16 (1,04–1,29) 0,009
Глипизид (n=4981) 1,16 (1,03–1,30) 0,02 1,24 (1,06–1,46) 0,009 1,24 (1,09–1,40) 0,001
Толбутамид (n=3879) 1,12 (0,99–1,26) 0,08 1,16 (0,98–1,36) 0,02 1,17 (1,03–1,33) <0,001
Глимепирид (n=22340) 1,27 (1,18–1,36) <0,001 1,26 (1,14–1,39) 0,001 1,29 (1,20–1,39) <0,001
Гликлазид (n=4739) 1,05 (0,91–1,21) 0,50 1,15 (0,95–1,39) 0,15 1,18 (1,02–1,36) 0,03
Репаглинид (n=1931) 1,00 (0,78–1,29) 0,98 1,03 (0,37–2,83) 0,96 0,87 (0,49–1,54) 0,87

ИМ в анамнезе
Метформин 1 1 1
Глибенкламид (n=594) 1,34 (1,03–1,75) 0,031 1,40 (1,04–1,88) 0,03 1,10 (0,85–1,41) 0,50
Глипизид (n=515) 1,58 (1,19–2,09) 0,002 1,53 (1,06–2,21) 0,02 1,54 (1,12–2,10) 0,008
Толбутамид (n=329) 1,46 (1,06–2,01) 0,02 1,85 (1,67–2,92) 0,009 1,44 (1,01–2,05) 0,04
Глимепирид (n=1952) 1,30 (1,08–1,57) 0,007 1,29 (1,04–1,60) 0,02 1,22 (1,30–1,46) 0,03
Гликлазид (n=447) 0,85 (0,61–1,17) 0,32 0,75 (0,52–1,08) 0,87 0,71 (0,52–1,99) 0,04
Репаглинид (n=163) 1,15 (0,68–1,98) 0,91 1,10 (0,61–2,00) 0,75 1,10 (0,67–1,82) 0,69
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пытки воспроизвести благоприятные исходы, связанные 
с ранним началом инсулинотерапии у больных с ОИМ, 
которые были отмечены в ходе исследования DIGAMI. 

Новое исследование DIGAMI-2, начатое в 1998 г., 
также было направлено на сравнение трех стратегий 
лечения острого ИМ у больных СД2 и оценку общей 
смертности у лиц с различной тактикой сахароснижаю-
щей терапии [30]. Первая группа получала внутривенно 
глюкозо-инсулиновую смесь в течение 24 часов до стаби-
лизации гликемии, затем – инсулин подкожно в режиме 
интенсифицированной инсулинотерапии, 2-я группа – 
глюкозо-инсулиновую смесь внутривенно – 24 часа 
до стабилизации гликемии, затем – традиционную ин-
сулинотерапию – различные схемы, 3-я группа – другую 
стандартную терапию, в том числе и ПССП, назначаемую 
лечащим врачом. В исследовании участвовали 1263 боль-
ных только с СД2 и ОИМ. После ОИМ 436 больных (37%) 
получали ПСМ, 690 (58%) – инсулинотерапию. 

Результаты завершенного исследования оказались не-
ожиданными. Не были подтверждены предположения, 
что начатое в остром периоде ИМ длительное интенсив-
ное лечение инсулином улучшает выживаемость боль-
ных СД2, по сравнению с традиционным общепринятым 
видом лечения (ПССП), позволяющим достигнуть того 
же уровня гликемии. Следует отметить, что удовлетво-
рительный контроль гликемии не был достигнут, хотя 
интенсифицированную инсулинотерапию получали 42%, 
традиционную – 12–13%.

DIGAMI-2 подтвердило, что уровень глюкозы явля-
ется важным и независимым предиктором смертности 
после ИМ у больных СД2: повышение глюкозы на каж-
дые 3,0 ммоль/л увеличивает смертность на 20%. Вместе 
с тем, исследование не выявило преимущества различных 
видов сахароснижающей терапии в остром периоде ИМ. 

Исследование HI-5 (The Hyperglycemia: Intensive 
Insulin Infusion in Infartion study) было первым рандо-
мизированным клиническим исследованием, в кото-
ром обследовали пациентов с гипергликемией и с ИМ, 
но без ранее диагностированного СД [31]. Сравнивали 
результаты интенсивной сахароснижающей терапии (дек-
строзо-инсулиновые инфузии) и обычной схемы лечения. 
Как и в DIGAMI-2, между группами не было различий 
ни по достижению целевых уровней глюкозы в крови, 
ни по летальности (внутригоспитальной, а также на про-
тяжении первых 3 и 6 мес), хотя в группе инсулиноте-
рапии отмечалось статистически и клинически значимое 
уменьшение риска внутригоспитального развития сердеч-
ной недостаточности (12,7 vs 22,8%; p=0,04; абсолютное 
снижение риска – 10%) и повторного ИМ в ближайшие 
3 мес (2,4 vs 6,1%; p=0,05; абсолютное снижение риска – 
3,7%).

В рандомизированном исследовании CREATE-ECLA 
(Effect of glucose-insulin-potassium infusion on mortality 
in patients with acute ST-segment elevation myocardial in-
farction), проведенном в Латинской Америке с участием 
20 201 пациентов, изучалась эффективность глюкозо-инсу-
линово-калиевой инфузионной терапии у пациентов после 
ОИМ [32]. По результатам этого исследования, уровень 

смертности не снизился. Помимо этого, было установлено, 
что 30-дневная летальность у больных с ОИМ с подъемом 
ST значительно отличалась в зависимости от содержания 
глюкозы в крови и составляла 6,6% у тех, у кого глике-
мия находилась в пределах нижнего тертиля, и 14% у тех, 
у кого гликемия находилась в пределах верхнего тертиля.

Клинические исследования по применению глюкозо-
инсулино-калиевой смеси у больных ОИМ, включавшие 
и больных СД2, дали неоднозначные результаты. Однако 
они не позволяют сомневаться в эпидемиологических дан-
ных о взаимосвязи уровня глюкозы с прогнозом острого 
ИМ при СД, и, по-прежнему, указывают на необходи-
мость достижения адекватного гликемического контроля.

В опубликованном научном соглашении АНА пред-
ставлены следующие практические рекомендации по ве-
дению больных с гипергликемией на фоне ОКС.
1. У всех пациентов с ОКС необходимо определять уро-

вень глюкозы в крови при поступлении в стационар 
(уровень доказательности А) и тщательно монитори-
ровать этот показатель во время пребывания больного 
в отделении интенсивной терапии (уровень доказа-
тельности В).

2. Интенсивный контроль гликемии целесообразен 
у всех больных со значительной гипергликемией (с со-
держанием глюкозы в плазме крови >10,0 ммоль/л вне 
зависимости от наличия у них ранее диагностирован-
ного СД (уровень доказательности В), хотя может быть 
полезен и у лиц с менее выраженной гипергликемией 
(уровень доказательности С)). Точные целевые	уровни	
гликемии	при	ОКС остаются неизвестными, однако до 
тех пор, пока не будут получены убедительные данные 
по этому поводу, AHA рекомендует считать целевым 
уровень глюкозы плазмы крови от 5,0	до 7,8	ммоль/л 
при условии, что это не сопровождается опасностью 
гипогликемии (уровень доказательности С).

3. Внутривенное введение инсулина на сегодняшний 
день является наиболее эффективным методом кон-
троля уровня глюкозы в крови у больных, пребыва-
ющих на лечении в отделении интенсивной терапии. 
Нормогликемия, достигнутая с помощью инфузион-
ной инсулинотерапии, улучшает выживаемость боль-
ных с ОКС и уменьшает риск развития осложнений. 
При этом следует помнить о необходимости избегать 
гипогликемии – ее развитие крайне неблагоприятно 
сказывается на прогнозе (уровень доказательности В).

4. Сахароснижающее лечение при подтвержденной ги-
пергликемии должно быть начато как можно раньше, 
но не в ущерб жизненно необходимым и доказательно 
обоснованным подходам к терапии ОКС (уровень до-
казательности С).

5. У пациентов, госпитализированных не в отделе-
ние интенсивной терапии, коррекция гиперглике-
мии в остром периоде ОКС должна быть направлена 
на поддержание уровня глюкозы в плазме крови 
<10,0 ммоль/л и проводиться с помощью подкожных 
инъекций инсулина (уровень доказательности С).

6. Всем пациентам с гипергликемией на фоне ОКС 
без предшествующего СД в анамнезе необходимо 
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в дальнейшем провести обследование для оценки тя-
жести имеющихся метаболических нарушений (опре-
деление уровня гликемии натощак, HbA1c, проведение 
теста на толерантность к глюкозе) (уровень доказа-
тельности В).

7. Всем больным с ранее существовавшим или впервые 
диагностированным СД, а также с подтвержденной 
инсулинорезистентностью необходимо перед выпи-
ской из стационара определить стратегию оптималь-
ного контроля гликемии в амбулаторных условиях 
(уровень доказательности С).
Представляет интерес опубликованное согласованное	

заявление	исследовательской	группы	по	СД	и	ССЗ	Фран-
цузского	общества	сахарного	диабета по проблеме ведения 
больных с гипергликемией/сахарным диабетом во время 
и после ОКС [33]. 

Основные положения, представленные в этом доку-
менте, следующие.

Скрининг нарушений углеводного обмена

1. У всех пациентов в первый день после развития ОКС 
должен быть измерен уровень глюкозы в плазме крови 
натощак (уровень доказательности А) и HbA1c (про-
фессиональное соглашение). 

2. Если при госпитализации уровень гликемии выше 
или равен 10,0 ммоль/л (уровень доказательности А), 
диагностируется стрессовая гипергликемия и на-
значается инсулинотерапия. Вместе с тем, уровень 
гликемии при госпитализации не может свидетельство-
вать о нарушении углеводного обмена в дальнейшем, 
после стабилизации состояния пациента (уровень до-
казательности B).

3. Уровень глюкозы в плазме крови натощак должен ис-
пользоваться для коррекции нарушений углеводного 
обмена (уровень доказательности А).

4. Уровень	HbA1c, больше или равный 6,5%, можно рас-
сматривать как подтверждение СД (профессиональное 
соглашение). 

5. У пациентов без ранее установленного диагноза СД 
и при уровне HbA1c менее 6,5% для оценки состояния 
углеводного обмена проводится оральный глюкозо-
толерантный тест (ОГТТ) (уровень доказательности 
А), поскольку использование только уровня глюкозы 
плазмы натощак ведет к гиподиагнос тике наруше-
ний углеводного обмена у 2/3 пациентов (уровень 
доказательности А). ОГТТ должен быть выполнен 
в течение 7–28 дней после стабилизации состояния 
вследствие перенесенного ОКС (уровень доказатель-
ности B), нередко после выписки, так как средняя 
продолжительность пребывания в стационаре после 
ОКС менее 7 дней. Диаг ностические критерии ана-
логичны тем, которые используются у пациентов 
без сердечно-сосудистой патологии.

Ведение пациентов с гипергликемией в отделении 
интенсивной терапии

1. В случае не выявленного ранее сахарного диабета, не-
прерывная инсулинотерапия должна быть начата, 
если уровень гликемии при госпитализации выше 
или равен 10,0 ммоль/л (уровень доказательности А).

2. В случае ранее диагностированного СД: постоянная 
инсулинотерапия должна быть начата, если уровень 
глюкозы крови при госпитализации выше или равен 
10,0 ммоль/л и/или если до еды уровень гликемии 
выше или равен 7,77 ммоль/л в течение периода на-
блюдения в отделении интенсивной терапии (уровень 
доказательности А); прием остальных сахароснижа-
ющих препаратов должен быть прекращен на период 
госпитализации в кардиологическое отделение блока 
интенсивной терапии (профессиональное соглашение). 
Если пациент с СД до госпитализации находился 

на инсулинотерапии, и при госпитализации уровень 
гликемии ниже 10,0 ммоль/л и/или перед едой уровень 
гликемии ниже 7,7 ммоль/л, то в течение периода наблю-
дения в отделении интенсивной терапии используется 
та же схема инсулинотерапии, что и до госпитализации 
(профессиональное соглашение).
3. Рекомендуемый целевой уровень глюкозы крови для 

большинства пациентов составляет 7,7–10 ммоль/л, 
а не более узкий диапазон (6,1–7,7 ммоль/л) (уровень 
доказательности А).

4. Целевой уровень глюкозы крови ниже 6,1 ммоль/л 
не рекомендуется (уровень доказательности А).

Лечение СД в отделении после интенсивной терапии

1. Применение метформина не противопоказано после 
ОКС при отсутствии почечной недостаточности (про-
фессиональное соглашение).

2. После ОКС, в связи с повышенным риском сердечно-
сосудистых осложнений, отмеченных в наблюдатель-
ных исследованиях, не рекомендуется использовать 
ПСМ первого поколения или глибенкламид (уровень 
доказательности С).

3. Глиниды не противопоказаны после ОКС (професси-
ональное соглашение).

4. При необходимости после ОКС могут быть исполь-
зованы препараты акарбозы (в случае преобладания 
постпрандиальной гипергликемии) (профессиональ-
ное соглашение).

5. Пиоглитазон, если есть в наличии, не противопоказан 
после ОКС. Этот препарат не должен назначаться па-
циентам с застойной СН или если фракция выброса 
левого желудочка ниже 45% (профессиональное со-
глашение).

6. Агонисты ГПП-1 не противопоказаны после ОКС 
(профессиональное соглашение)

7. Ингибиторы ДПП-4 не противопоказаны после ОКС 
(профессиональное соглашение). 
Инсулинотерапия в острый период ИМ является це-

лесообразной при выраженной декомпенсации углевод-
ного обмена у больных СД и позволяет быстро добиться 
нормогликемии, что является важным фактором сниже-
ния сердечно-сосудистых осложнений у больных СД. Со-
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гласно рекомендациям Европейского кардиологического 
общества по лечению ОИМ (1996 г.), при наличии СД 
контроль гликемии в острый период ИМ должен прово-
диться только с помощью инсулина [34]. Однако пере-
вод больных с других видов терапии на инсулинотерапию 
в период ОИМ не имеет преимуществ и не является в на-
стоящее время безоговорочно обязательным, а во многом 
определяется общим состоянием больного. 

Пациенты с гликемией, близкой к целевым значе-
ниям, могут продолжать оставаться на исходной терапии, 
за исключением некоторых препаратов. Важным является 
поддержание строгого гликемического контроля, а также 
необходимо учитывать имеющиеся противопоказания 
и возможные побочные действия проводимой сахаросни-
жающей терапии. 

Согласно принятым в нашей стране Алгоритмам	спе-
циализированной	медицинской	помощи	больным	сахарным	
диабетом [35], особо важным при ОКС следует считать 
контроль гликемии, поскольку:
•	 гипергликемия	является	одним	из	основных	предик-

торов неблагоприятных исходов у больных ОКС; 
•	 гипогликемия	 может	 усиливать	 ишемию	 миокарда	

и отрицательно влиять на течение ОКС у больных СД;
•	 быстрое	достижение	компенсации	углеводного	обмена	

улучшает исходы ИМ у больных СД. 
Общепринятый целевой диапазон гликемии у боль-

ных с ОКС окончательно не определен. По результатам 
клинических исследований, для большинства больных 
обоснованными являются следующие рекомендации:
•	 уровень	гликемии	6,5–7,8	ммоль/л;
•	 при	наличии	медицинских,	организационных,	соци-

альных факторов, препятствующих достижению стро-
гого контроля гликемии, допустимо ее периодическое 
повышение до 10,0 ммоль/л;

•	 необходимо	избегать	гликемии	ниже	4,0–5,0	ммоль/л.
Выбор сахароснижающей терапии для достижения це-

левого уровня гликемии зависит от клинической ситуации 
и должен быть индивидуализирован.

Из всех возможных видов сахароснижающей терапии 
при ОКС возможно использование только двух групп пре-
паратов: инсулина и ПСМ (только 2-я генерация кроме 
глибенкламида).

Абсолютными показаниями для инсулинотерапии 
у больных СД и ОКС следует считать:
•	 СД1;
•	 гипергликемию	 при	 поступлении	 стойко	 выше	

10 ммоль/л;
•	 диабетический	кетоацидоз,	гиперосмолярное	гипер-

гликемическое состояние;
•	 терапию	высокими	дозами	стероидов;
•	 парентеральное	питание;
•	 общее	тяжелое/критическое	состояние;
•	 кардиогенный	шок,	выраженную	застойную	СН,	тя-

желую постинфарктную стенокардию, артериальную 
гипотонию, тяжелые нарушения сердечного ритма;

•	 любую	степень	нарушения	сознания;
•	 периоперационный	период,	в	том	числе	предстоящую	

в ближайшие часы хирургическую реваскуляризацию 

коронарных артерий.
Во всех перечисленных выше случаях инсулинотера-

пия является абсолютно показанной.

Тактика инсулинотерапии у больных СД с ОКС

Наиболее оптимальным методом быстрого и управ-
ляемого достижения компенсации углеводного обмена 
является непрерывная внутривенная инфузия инсулина 
(НВИИ) короткого действия, при необходимости – с ин-
фузией глюкозы (5%, 10%, 20% в зависимости от уровня 
гликемии и объема вводимой жидкости). Для обеспече-
ния безопасного и эффективного управления гликемией 
методика НВИИ и глюкозы проводится через раздель-
ные инфузионные системы, по стандартному протоколу, 
обучен ным персоналом. НВИИ (и глюкозы) проводится 
на фоне ежечасного определения гликемии (после стаби-
лизации гликемии – каждые 2 часа). Больные СД с ОКС 
без нарушения сознания и других перечисленных выше 
осложнений, способные самостоятельно принимать пищу, 
могут находиться на п/к введении инсулина по интенси-
фицированной схеме, при условии, если она позволяет 
поддерживать целевой диапазон гликемии и избегать ги-
погликемии.

Пероральная сахароснижающая терапия при ОКС

Тиазолидиндионы и бигуаниды при развитии ОКС 
должны быть немедленно отменены.

Больные СД и ОКС с низким риском смерти/ИМ, 
у которых клинические и инструментально-лабораторные 
признаки ОКС ликвидируются на этапе поступления в 
клинику, могут находиться на терапии ПСМ или гли-
нидами, при условии, если она позволяет поддерживать 
целевой диапазон гликемии и избегать гипогликемии. 
Следует еще раз подчеркнуть, что из ПСМ наиболее опас-
ным с точки зрения развития гипогликемий является гли-
бенкламид, а наименее – гликлазид МВ и глимепирид. 

Метформин противопоказан любым больным СД 
и ОКС из-за риска развития лактатацидоза при разви-
тии тканевой гипоксии. Тиазолидиндионы могут вызы-
вать задержку жидкости, способствуя тем самым развитию 
застойной СН. Безопасность агонис тов ГПП-1 и ингиби-
торов ДПП-4 при ОКС неизвестна. 

Каких-либо конкретных рекомендаций в отноше-
нии ведения пациентов с СД до и после интервенцион-
ных вмешательств мы не нашли. Исходя из собственного 
опыта, считаем целесообразным предложить следующую 
схему ведения пациентов. Полагаем, что интервенцион-
ные кардиологические мероприятия можно приравнять 
к малым хирургическим вмешательствам, но не с точки 
зрения хирургического пособия, а с точки зрения анесте-
зии и гипогликемизирующей терапии.

Тактика	ведения	больных	СД2	при	малых	оперативных	
вмешательствах,	инвазивных	диагностических	процедурах,	
а	также	при	интервенционных	вмешательствах	на	коронар-
ных	артериях:
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•	 в	случае	приема	больным	ПССП	необходимо	прово-
дить контроль гликемии каждые 3–4 часа, возобно-
вить прием препаратов перед первым приемом пищи 
(кроме метформина и тиазолидиндионов); 

•	 в	случае	если	больной	получает	инсулинотерапию,	
рекомендовано: до операции не завтракать, вве-
сти 50% обычной утренней дозы продленного ин-
сулина. До и во время операции – возможна при 
показаниях инфузия 5% р-ра глюкозы. Контроль 
гликемии каждый час;

•	 при	декомпенсации	СД	и	в	случае	необходимости	
отмены ПССП при плановых операциях следует пе-
ревести больного на инсулинотерапию заранее.
Подводя итоги, необходимо подчеркнуть, что веде-

ние пациентов с СД, ИБС и ОКС представляет большую 
сложность как для кардиолога и терапевта, так и эндо-

кринолога. Несмотря на то, что многие вопросы сегодня 
можно считать решенными, остается масса проблем, ка-
сающихся возможности комбинированной терапии саха-
роснижающими, гипотензивными, кардиологическими 
препаратами. Актуально также создание совместными 
усилиями четких оптимальных и безопасных алгоритмов 
ведения подобных больных. И при этом во всех случаях 
подход к каждому конкретному больному должен быть 
индивидуальным. Должны быть учтены все факторы 
риска и возможные осложнения соответствующей тера-
пии. В связи с этим врачу необходимо знать все те осо-
бенности течения СД и действия различных препаратов, 
о чем мы постарались рассказать.
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