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Статья посвящена вопросам, касающимся особенностей течения 
отдельных заболеваний сердечно­сосудистой системы у больных 
сахарным диабетом 2 типа (СД­2). Проведен обзор многоцентро­
вых, клинических и экспериментальных исследований, где показа­
но, что сопряженное течение СД способствует значимому увели­
чению сердечно­сосудистой смертности в сравнении с больными 
без СД. Доказана взаимосвязь между гипергликемией, сократи­
тельной функцией и электрической нестабильностью миокарда. 
При этом отмечены гендерные различия в течении сердечно­сосу­
дистых заболеваний (ССЗ) при СД, а также прогнозе у больных. 
Вместе с тем, сохраняется ряд вопросов, касающихся клиниче­
ской распространенности СД­2 среди больных ССЗ, течения 
отдельных нозологических форм (стабильная и нестабильная ише­
мическая болезнь сердца, инфаркт миокарда, хроническая сер­

дечная недостаточность) на фоне гипергликемии, особенностей 
прогноза больных ССЗ, сопряженных с СД, в т. ч. во взаимосвязи 
с полом. Малоизученными остаются также проблема нарушений 
ритма сердца у больных СД, а также влияние вида терапии на каче­
ство и продолжительность жизни больных с коморбидными состо­
яниями. 
Ключевые слова: сахарный диабет, сердечно­сосудистые заболе­
вания, осложнения, прогноз.
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ДИ — доверительный интервал, ЖЭ — желудочковые экстрасистолы, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМ↑ST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ИМ↓ST — инфаркт 
миокарда без подъема ST, ОКС — острый коронарный синдром, ОР — отношение рисков, СД­2 — сахарный диабет 2 типа, СН­ССФ — сердечная недостаточность с сохранной систолической функцией, ССЗ — 
сердечно­сосудистые заболевания, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФП — фибрилляция предсердий, ФР — факторы риска, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокар­
диограмма, HbA1c — гликированный гемоглобин.

The article takes into consideration the issues related to the specifics of 
clinical course of some cardiovascular diseases in diabetes mellitus 
patients 2nd type (DM2). The review of multicenter clinical and 
experimental studies has been done, where it was shown that comorbidity 
with DM leads to the significant increase of cardiovascular mortality 
comparing to those without DM. The interrelation of hyperglycemia, 
contractility and electrical instability of myocardium is shown. Also the 
gender differences are highlighted in clinical course, as in prognosis. By 
the way, some questions remain unanswered about clinical prevalence of 
DM2 among CVD patients, as about clinical course of some nosological 

forms (stable and unstable ischemic heart disease, myocardial infarction, 
chronic heart failure) at the background of hyperglycemia, specifics of 
CVD with DM prognosis, including gender specifics. Understudied are 
the problem of rhythm disorders in DM and the influence of therapy on 
quality and duration of life in patients with comorbidities.
Key words: diabetes mellitus, cardiovascular diseases, complications, 
prognosis.
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Сердечно-сосудистые последствия сахарного 
диабета (СД): обзор международных исследований 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) зани-
мают лидирующие позиции в структуре общей 
смертности и стойкой инвалидизации населения, 
в т. ч. трудоспособного возраста. В последнее время 
уделяется все больше внимания проблеме комор-
бидности больных ССЗ, в частности — сопутствую-
щего СД. Согласно данным Международной феде-

рации диабета (IDF) на 2011г у ~360 млн. человек 
был выявлен СД, среди которых 95% — СД 2 типа 
(СД-2). Этот показатель прогрессивно увеличива-
ется с прогнозом в 552 млн. человек к 2030г [1]. 
Будучи распространенным “социальным” заболе-
ванием, СД рассматривается и как фактор риска 
(ФР) развития ССЗ, так и значительно отягощаю-
щий их течение [2, 3]. У больных СД риск развития 
инфаркта миокарда (ИМ) в 2 раза выше по сравне-
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нию с лицами с нормальным гликемическим про-
филем, при этом первые характеризуются также 
более низкой выживаемостью [4]. Одно из первых 
весомых подтверждений роли СД как ФР возникно-
вения ССЗ было получено при анализе результатов 
знаменитого Фремингемского исследования. Пока-
зано, что ежегодная заболеваемость сердечно-сосу-
дистыми болезнями составляла 76 и 65 случаев на 1 
тыс. пациентов с СД — мужчин и женщин, соответ-
ственно, что превышало аналогичные показатели 
у лиц без СД в 2,2 раза у мужчин, и в 3,7 раза у жен-
щин [5]. Убедительные данные о значении гипер-
гликемии как независимого ФР были получены 
в исследовании San Antonio Heart Study, где была 
отмечена прямая взаимосвязь между гликемией 
и сердечно-сосудистой смертностью. В этом иссле-
довании больные СД с высокими значениями глю-
козы натощак имели риск сердечно-сосудистой 
смертности в 4,7 раза выше, чем пациенты с корри-
гированным уровнем гликемии. Данное повышение 
риска сохранялось с учетом поправки на остальные 
потенциальные ФР [6]. Влияние СД на смертность 
больных ишемической болезнью сердца (ИБС) 
демонстрирует мета-анализ 37 проспективных, 
когортных исследований (n=447064 больных), кото-
рый показал более высокий показатель летальности 
при наличии СД, чем без него — 5,4 и 1,6%, соответ-
ственно [7]. Изучали влияние СД на развитие суб-
клинического повреждения миокарда путем дву-
кратного определения титров Тропонина Т высоко-
чувствительным методом [8]. Анализировались 
данные 9331 пациента, включенных в исследование 
ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities) без СД, 
с пре- и СД, при отсутствии установленной ИБС, 
в т. ч. признаков ишемии миокарда по электрокар-
диограмме (ЭКГ). Было доказано, что у 11% боль-
ных СД-2 в последующие 6 лет наблюдения отме-
чался рост концентраций кардиоспецифического 
фермента. При этом данная категория больных 
характеризовалась достоверным превалированием 
частоты развития хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) (ОР — 6,37), ИБС (ОР — 3,84) 
и смертности (ОР — 4,36) [8]. 

Острый коронарный синдром (ОКС), инфаркт 
миокарда (ИМ) и СД

Результаты исследований, посвященных про-
блеме изучения клинических особенностей 
острых коронарных состояний при сочетании 
с СД, показывают существование достаточно тес-
ной взаимо связи между течением и исходом, 
в частности ИМ и уровнем гипергликемии как 
на стационарном этапе, так и при длительном 
периоде наблюдения [9]. 

Гипотеза о влиянии гипергликемии на исходы 
ИМ была подтверждена результатами крупного 
исследования VALIANT (The Valsartan in Acute 
Myocardial Infarction Trial), в которое были вклю-

чены 14703 пациента с ИМ, рандомизированных 
в группы в зависимости от наличия сопутствую-
щего СД. В отдельную группу были объединены 
пациенты с впервые выявленным СД, диагноз 
которого был установлен в среднем в сроки 4,9 сут 
после развития ИМ. Дизайн настоящего исследо-
вания предполагал изучение исходов ИМ в зависи-
мости от уровня глюкозы в крови в остром периоде 
заболевания. У пациентов с ИМ и впервые выяв-
ленным СД исходы заболевания оказались досто-
верно хуже, чем у пациентов без СД. Полученные 
результаты авторы объясняют возможным повре-
ждающим действием острой гипергликемии, кото-
рая имела место у этой группы пациентов [10]. 
Влияние СД на отдаленный прогноз больных дока-
зано по результатам мета-анализа известного бри-
танского 30-летнего исследования UKPDS (UK 
Prospective Diabetes Study). Анализ данных по 1967 
больным показал, что у 326 (16,6%) из них имел 
место мало или бессимптомный ИМ. Эти больные 
отличались более старшим возрастом, а также 
среди них превалировали лица женского пола 
и не курящие. Характерно также, что среднее АД 
в группе больных ИМ было выше, несмотря 
на более агрессивную антигипертензивную тера-
пию, при превалировании микрососудистых 
осложнений. Делается вывод — у 1 из 6 больных, 
включенных в исследование UKDPS, имел место 
бессимптомный ИМ. При этом, наличие данного 
состояния независимо коррелировало с развитием 
в дальнейшем фатального ИМ и увеличения пока-
зателя смертности ото всех причин [11]. Путем 
анализа результатов ретроспективного когортного 
исследования (>118 тыс. пациентов), изучали 
30-суточную и 1-летнюю смертность больных 
острым ИМ на фоне СД. Было показано достовер-
ное превалирование частоты развития обеих 
конечных точек у больных, страдающих СД 
по сравнению с пациентами без СД. Показатель 
смертности от ИМ у больных СД, находившихся 
на терапии инсулином, оказался выше, чем у боль-
ных, которые контролировали гликемию перо-
ральными сахароснижающими препаратами [12]. 
Несколько схожие данные, касающиеся выбора 
медикаментозной тактики коррекции гиперглике-
мии в первые сут ОКС, получены в другом иссле-
довании с участием 5974 больных с и без СД и уров-
нем глюкозы крови при госпитализации 
≥11 ммоль/л. Показано, что внутривенные инфу-
зии инсулина оказывали положительный эффект 
в отношении выживаемости только у больных ИМ 
с подъемом сегмента ST (ИМ↑ST) и не известным 
ранее СД. Применение же подобной тактики 
контроля гликемии у больных ИМ↑ST и установ-
ленным СД не имело преимуществ в сравнении 
в рутинными методами коррекции. И, наконец, 
использование внутривенных инфузий инсулина 
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у больных ИМ без подъема ST (ИМ↓ST), наоборот, 
снижало их выживаемость вне зависимости 
от наличия/отсутствия СД [13].

В рамках исследования Cooperative 
Cardiovascular Project (США) анализировали про-
гноз больных ИМ с СД и без него в зависимости 
от уровня гликемии при поступлении. Проведен 
анализ 141680 пациентов за период 1994-1996гг. 
Удельный вес больных с выраженной гиперглике-
мией (>240мг/дл) составил 26%. Пациентов анали-
зировали в различных группах в зависимости 
от уровня глюкозы: ≤110; 110-140; 140-170; 170-240 
и ≥240 мг/дл. Выявлено, что смертность в течение 
30 сут. среди больных СД и гликемией >240 мг/дл 
составила 24%, в то время как у пациентов с выра-
женной гипергликемией при поступлении, но без 
установленного ранее СД данный показатель был 
равен 39% (p<0,001). Многофакторный анализ 
показал, что показатель 30-суточной летальности 
для больных, без диагностированного ранее СД 
повышался практически для всех уровней глюкозы 
крови, в то время как у больных с установленным 
СД — только при значениях ≥240мг/дл. Показатель 
1-летней смертности межгрупповых различий 
не выявил [9]. Значения гликемии при поступлении 
выделены в качестве независимого предиктора 
смерти больных с ОКС по результатам проведен-
ного голландскими учеными исследования. Было 
показано, что увеличение концентрации сахара 
крови на 1 ммоль/л (при исходных значениях 
>9 ммоль/л) способствует увеличению риска смерти 
на 10%. При этом показатели 30-суточной летально-
сти среди больных с СД и без СД, соответственно, 
составили 16,8% и 5,2%, соответственно [14]. 

Влияние СД на отдаленный прогноз больных, 
перенесших ИМ, изучалось в другом проспектив-
ном исследовании. Анализировались данные 1935 
больных, госпитализированных в 45 медицинских 
центрах. У 21% больных имел место установленный 
СД. 320 (17%) больных умерли в течение средне-
срочного периода наблюдения (3,7 лет). Наличие 
сопутствующего СД способствовало достоверному 
увеличению риска развития летальных исходов 
(ОР — 2,4; 95% ДИ 1,9-3,0). Прогностическая зна-
чимость СД не зависела от курения, возраста, про-
ведения тромболизиса, вида гипогликемической 
терапии, но риск смерти, ассоциированный с СД, 
оказался достоверно выше у лиц женского пола — 
ОР 2,7 vs 1,3 (р=0,01) [15]. 

Относительно механизмов негативного влияния 
СД на течение ИМ можно отметить следующее. В экс-
периментальных исследованиях доказано повреждаю-
щее действие гипергликемии на эндотелиальную 
функцию, развитие коллатерального кровообраще-
ния, а также повышение микроваскулярной дисфунк-
ции [16]. Острая гипергликемия также может ухуд-
шать коагуляционные свойства крови, повышая 

склонность к тромбообразованию [17]. Исследователи 
из научного центра здоровья (Оклахома, США) 
на культуре клеток пупочной вены показали, что 
высокая концентрация глюкозы может являться триг-
гером апоптоза. В дальнейшем они доказали свою 
гипотезу и на моделях мышей со стрептозотоцин-
индуцированным СД [18]. Вместе с тем ряд исследова-
ний подчеркивают клиническую и прогностическую 
значимость обратного состояния, а именно — гипо-
гликемии у больных СД и острым повреждением мио-
карда. Известно, что гипогликемические состояния 
ведут к развитию гиперкатехоламинемии, которая 
вызывает повреждение миокарда в большей степени, 
чем гипергликемия [2]. О негативном воздействии 
выраженной гипогликемии на течение ИМ у больных 
СД также говорят результаты других исследований, 
в соответствии с которыми у таких больных могут раз-
виваться фатальные аритмические осложнения, такие 
как фибрилляция желудочков и желудочковая тахи-
кардия. Негативное влияние выраженной, особенно 
ятрогенной гипогликемии на сократительную способ-
ность миокарда было отмечено при введении неадек-
ватных доз инсулина во время инсулинотерапии боль-
ных СД [19]. Не однозначность в вопросе о возможных 
механизмах влияния гипер- и гипогликемии на тече-
ние ИМ у больных СД поддерживает интерес исследо-
вателей к дальнейшему изучению данного вопроса.

Нарушения ритма у пациентов СД: возможные 
механизмы и прогноз

Будучи заболеванием с широким спектром вли-
яния, СД также оказывает действие на электрофи-
зиологические процессы у больных заболеваниями 
сердца. Фибрилляция (ФП) и трепетание предсер-
дий достоверно чаще встречались у больных ИБС 
и СД с уровнем гликированного гемоглобина 
(HbA1c) <7%, а также с более частым развитием 
гипогликемических состояний. Полученные дан-
ные свидетельствуют о том, что гипогликемия явля-
ется провоцирующим фактором, прежде всего, 
суправентрикулярных аритмий. Среди больных 
с показателями гликемии <4 ммоль/л по результа-
там холтеровского мониторирования ЭКГ только 
у 23,3% пациентов наблюдались единичные пред-
сердные или желудочковые экстрасистолы (ЖЭ), 
а у 72,7% — различные суправентрикулярные 
и желудочковые нарушения ритма (р<0,001). Среди 
последних достоверно чаще (68,8%) наблюдалась 
ФП, у 18,8% — другие виды суправентрикулярных 
тахиаритмий и только у 12,4% были зарегистриро-
ваны ЖЭ высоких градаций. Приведенные данные 
подтвердили предположение авторов о существова-
нии взаимосвязи между показателями гликемии 
и нарушениями сердечного ритма. Напротив, повы-
шение уровня HbA1c >8,5% сопровождалось увели-
чением желудочковой аритмии, что отражалось 
в статистически значимых различиях по относи-
тельным показателям и положительной корреляции 
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уровня HbA1c с количеством ЖЭ (r=–0,918; р<0,03). 
Среди пациентов с уровнем HbA1c 7-8,5% были 
отмечены более прогностически и гемодинамиче-
ски благоприятные наджелудочковые аритмии, 
а также наименьшее число лиц с нестабильным 
течением ИБС. На основании полученных резуль-
татов, авторы полагают, что состояние гипоглике-
мии может способствовать более тяжелому течению 
ИБС, а в плане нарушений ритма сердца — вызы-
вать в большей степени суправентрикулярные арит-
мии. Тогда как гипергликемия в основном влияет 
на возникновение желудочковых аритмий [20]. 

Взаимосвязь компенсации СД и ЭКГ изменений 
показана в результатах других исследований [21, 22]. 
Уровни гликемии <3,9 ммоль/л способствовали уча-
щению регистрации ишемических эпизодов 
по результатам холтеровского мониторирования 
ЭКГ, а также достоверному увеличению длительно-
сти интервала QT и связанных с ней нарушений 
ритма сердца у больных, в т. ч. СД 1 типа. Гипоглике-
мия, возможно компенсаторно активирует симпато-
адреналовую систему, и как след ствие — гиперкате-
холаминемию, что может вызывать патологические 
изменения в миокарде, которые, в свою очередь, 
приводят к возникновению аритмий. Другим меха-
низмом развития нарушений ритма сердца при гипо-
гликемии можно рассматривать негативное влияние 
последней (в особенности остро развившейся) 
на миокардиальный кровоток [23]. Но с другой сто-
роны, длительная гипергликемия также способна 
вызывать нарушения сердечного ритма, особенно 
рецидивирующие тахиаритмии, развитие которых 
обусловлено аномальным автоматизмом [24]. Гипер-
гликемия наряду с накоплением продуктов метабо-
лического дисбаланса при СД может являться при-
чиной нарушения функций клеточных мембран. Это 
в свою очередь приводит к дисбалансу электролитов 
и молекул воды, что является причиной изменения 
потенциала покоя, процессов деполяризации и репо-
ляризации, что в свою очередь служит основой для 
развития эктопических очагов и нарушений прово-
димости [25]. Важной особенностью этих аритмий 
является их возникновение на фоне декомпенсации 
СД-2 и дестабилизации состояния больного. Фин-
ские исследователи изучали особенности параметров 
холтеровского мониторирования у больных СД. 
В течение 3-12 мес. после проведения коронаро-
ангиографии был обследован 1001 больной, из кото-
рых 526 имели СД. Анализировали турбулентность 
сердечного ритма и альтернацию зубца Т как мощ-
ных предикторов, в т. ч. фатальной аритмии у боль-
ных ИБС. Достоверное превалирование нарушений 
указанных параметров отмечалось у больных ИБС 
и СД — 58% vs 24% (р<0,001) и при фракции выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ) <50% [26]. Взаимосвязь 
между нарушенной толерантностью к глюкозе, СД 
и развитием внезапной сердечной смерти изучали 

в рамках исследования Honolulu Heart Program. Ана-
лизировалась внезапная смерть в течение 1-24 часов 
после появления острых симптомов. Отношение 
рисков смерти в течение 24 ч с поправками на индекс 
массы тела, гипертрофию ЛЖ, липидный спектр, 
гипертонию, курение у больных с высокими нор-
мальными значениями гликемии (151-224 мг/дл), 
бессимптомной гипергликемией (>225 мг/дл) и СД 
в сравнении с лицами без СД составило 1,59, 2,22 
и 2,76, соответственно, (все р<0,05). Подобная взаи-
мосвязь выявлена и при анализе развития внезапной 
смерти в течение 1 ч. Наличие более сильной связи 
между СД и внезапной смертью в течение 1 ч, авторы 
связывают с высоким риском развития жизнеугро-
жающих желудочковых аритмий у этой категории 
больных, нежели коронаротромбозом [27]. Было 
проведено интересное с патогенетической точки зре-
ния исследование (2012). Основываясь на гипотезе, 
что длительная ФП, приводя к микротромбозам, 
капиллярной недостаточности и как следствие — 
системному воспалению, в т. ч. поджелудочной 
железы, может способствовать развитию СД. Наблю-
дение за 40494 больными, из которых 29% страдали 
постоянной формой ФП, показало, что случаи вновь 
выявленного СД достоверно превалировали именно 
в группе с нарушением ритма сердца — 18,3% vs 
13,2% (p<0,01) [28]. 

На моделях трансгенных мышей с помощью 
имплантируемой ЭКГ телеметрии попытались объ-
яснить причину развития аритмий при гиперглике-
мии. Увеличение внутриклеточной концентрации 
липидов в кардиомиоцитах и гиперэкспресия 
рецепторов-активаторов пролиферации перокси-
сом, наблюдаемые у больных СД и ожирением, при-
водят к удлинению интервала QT и ассоциирован-
ных с ним спонтанных желудочковых аритмий, 
в т. ч. полиморфной желудочковой тахикардии 
и фибрилляции желудочков [29]. Канадские иссле-
дователи изучали частоту и характер желудочковой 
аритмии во взаимосвязи с электролитным балансом 
у 750 больных >18 лет, жителей провинции Квебек. 
Результаты показали более чем двукратное превали-
рование частоты желудочковой аритмии у больных 
с концентрацией Mg плазмы <0,7 ммоль/л по срав-
нению с пациентами без гипомагниемии — 50% vs 
21% (р<0,015). При этом у всех больных с гипомаг-
ниемией и ЖЭ имел место СД. Многофакторный 
анализ с поправкой на пол, возраст, ожирение, упо-
требление алкоголя, курение, прием антигипертен-
зивных и липид-снижающих препаратов показал, 
что риск развития аритмии среди больных СД 
и концентрацией Мg >0,7 ммоль/л составил 0,24 
(95%, ДИ: 0,06-0,98; p=0,046) [30]. 

Сахарный диабет и хроническая сердечная недо-
статочность

СД достаточно часто приводит к развитию 
хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
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как сопряженой с АГ и ИБС, так и в результате 
непосредственного влияния на функцию и морфо-
логию сердца [31]. Среди этиологических факто-
ров ХСН СД-2 делит 3-4 место с хронической 
обструктивной болезнью легких согласно Нацио-
нальным рекомендациям ВНОК/ОССН третьего 
пересмотра [32]. Известно, что СД увеличивает 
риск развития ХСН в 5 раз у женщин и 2,6 раз 
у мужчин. При этом распространенность ХСН 
среди больных СД составляет от 10% до 22%, что 
в 4 раза превышает распространенность в общей 
популяции [33]. В результатах опубликованного 
исследования, в которое были включены 210 боль-
ных ИМ, показано, что гипергликемия, возникаю-
щая в первые 24 ч заболевания, ассоциируется 
с развитием дисфункции ЛЖ, что является мощ-
ным предиктором худшего длительного прогноза 
за счет развития тяжелой СН. Многофакторный 
анализ показал, что гипергликемия в первые 24 ч 
заболевания является независимым ФР развития 
дисфункции ЛЖ и, соответственно, развития ХСН 
и неблагоприятного исхода у пациентов с ИМ [26]. 
Сравнительно недавно были опубликованы резуль-
таты крупного, шведского регистра госпитальных 
выписок и случаев смерти. Приведены данные 
по 404480 пациентам, госпитализированным 
по причине ХСН с 1987г по 2004г, 73153 (18%) 
из которых страдали СД. Показатель 3-летней 
смертности у больных ХСН и СД оказался на 28% 
выше. При этом этот параметр для мужчин с СД 
и <65 лет оказался практически вдвое меньше 
сравнительно больных >65 лет [34]. 

При оценке глобальной сократимости ЛЖ 
с помощью магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) у 4998 больных 45-84 лет без клинических 
признаков ИБС. 13% пациентов имели нарушенную 
толерантность к глюкозе, 12% — СД. Выявлена 
достоверная взаимосвязь между наличием СД 
и снижением фракции укорочения ЛЖ, в последу-
ющем в 96 случаях развивалась ХСН, на основании 
чего высказано предположение, что можно в каче-
стве предиктора развития диабетической кардиоми-
опатии рассматривать именно фракцию укороче-
ния, нежели ФВ и массу миокарда ЛЖ [35]. Впечат-
ляющие результаты получены в крупном 
исследовании, где изучалась взаимосвязь контроля 
гипергликемии и развития ХСН у больных СД. 
Регистр стартовал в 1994г с включением 48858 боль-
ных СД (преимущественно СД-2) обоих полов >19 
лет без известного анамнеза ХСН. Первичными 
конечными точками исследования явились случаи 
госпитализации по причине СН, а также смерти 
по всем и ХСН причинам. После проведения ана-
лиза с поправкой на ряд факторов, в т. ч. возраст, 
пол, гипертонию, ожирение, прием алкоголя, инги-
биторов ангиотензин-превращающего фермента 
и β-адрено блокаторов, а также случаи интрамураль-

ного ИМ выявлено, что прирост концентрации 
HbA1c на каждые 1% способствовал увеличению 
риска ХСН на 8%. А уровни HbA1c ≥10 относительно 
значений HbA1c <7, характеризовались увеличением 
риска развития ХСН в 1,56 раз [36]. В рамках иссле-
дования RELAX изучалась клинико-функциональ-
ная характеристика больных ХСН с сохранной 
систолической функцией ЛЖ (СН-ССФ). Соотно-
шение больных с и без СД составило 93 и 123, соот-
ветственно. Показано, что больные СД характери-
зовались сравнительно низким индексом пикового 
потребления кислорода и дистанцией теста 6-минут-
ной ходьбы, сопровождавшихся превалированием 
количества госпитализаций по сердечно-сосудис-
тым и ренальным причинам. Выявлены межгруппо-
вые различия также в гуморальных показателях. 
У больных с СН-ССФ и СД концентрация Циста-
тина С, С-реактивного протеина и Галектина-3, 
являющегося маркером окислительного стресса, 
оказалась достоверно выше сравнительно больных 
без СД. Полученные результаты демонстрируют 
вклад СД в развитие и течение ХСН-ССФ [37]. 
В качестве основных причин развития ХСН у боль-
ных СД рассматриваются 2 механизма: потенциро-
вание процесса атеросклероза с последующим про-
грессированием ишемии миокарда и непосред-
ственное поражение мышцы сердца (развитие 
диабетической кардиомиопатии). Влияние гипер-
липидемии на атерогенез связано с модификацией 
липопротеидов низкой плотности конечными про-
дуктами гликозилирования, эндотелиальной дис-
функцией, повышением агрегации тромбоцитов, 
синтезом липопротеидов низкой плотности. Пора-
жение непосредственно миокарда на фоне гипер-
гликемии опосредовано микроангиопатией, нару-
шением транспорта кальция и метаболизма жирных 
кислот [38, 39]. 

Гендерные особенности ССЗ у больных СД: 
результаты собственного исследования 

В большинстве проведенных исследований, 
по которым проведен настоящий обзор, описаны 
четкие гендерные особенности течения СД и сер-
дечно-сосудистой патологии, а также прогноза. 
Однако существуют разные мнения по этому 
вопросу. Согласно результатам приведенного выше 
мета-анализа 36 проспективных, когортных иссле-
дований, проведенных с 1966г по 2005г, относитель-
ный риск неблагоприятного прогноза при ИБС, при 
наличии или отсутствии СД был существенно выше 
у женщин (ОР 3,50; 95% ДИ 2,70-4,53), чем у муж-
чин (ОР 2,06; 95% ДИ 1,81-2,34) [7]. Однако в дру-
гом исследовании изучение 2-летнего прогноза 
больных с ОКС и СД не выявил межполовых разли-
чий в достижении комбинированных конечных 
точек при сопоставимой частоте тромбоза стента 
и геморрагических осложнений [40]. И если 
по результатам когортного исследования был пока-
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зан достоверно высокий риск развития ИМ у лиц 
женского пола с СД, то мета-анализ исследования 
ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes) не выявил гендерных различий в частоте 
развития бессимптомного поражения миокарда 
у больных СД [41, 42]. В рамках крупного шведского 
исследования по изучению прогноза больных после 
ИМ (1995-2002гг), 70882 больных обоих полов 
в возрасте <80 лет, 18% из которых страдали СД, 
оценивались также гендерные особенности про-
гноза больных СД и без него. Обнаружено, что наи-
более неблагоприятный прогноз имел место у паци-
ентов женского пола и в возрасте <65 лет [43]. 
Сообщают, что риск развития ХСН имел мощную 
связь с гипергликемией, напротив, у лиц мужского 
пола [36]. Опубликованные данные свидетель-
ствуют об отсут ствии единодушного мнения среди 
исследователей о значимости пола в прогнозе боль-
ных ССЗ и СД.

За 6-месячный период текущего (2014) года 
в отделение кардиологии Домодедовской централь-
ной городской больницы были госпитализированы 
406 пациентов. Из них 226 женщин (55,6%) 
и 180 больных мужского пола. 92 (22,6%) пациента 
прошли курс стационарного лечения с диагнозами 
ИМ↑ST, ИМ↓ST и нестабильной стенокардии (таб-
лица 1). Количество больных СД составило 68 
(16,7%), из них 1 (1,5%) — с СД 1 типа. Средний 
возраст больных СД — 66,9±12,5 лет. 

При этом лица женского пола характеризова-
лись достоверно старшим возрастом по сравнению 
с мужчинами — 67,2±12,4 лет и 61,4±9,17 лет, соот-
ветственно, (р<0,05). 

Анализ гендерного распределения показал, 
что превалировали больные СД женского пола — 
54% vs 46% (χ2 =0,207; р=0,649). В 30,8% случаев 
причиной госпитализации больных СД явились 
острые ишемические состояния (нестабильная 
стенокардия и ИМ). Вместе с тем, ОКС достоверно 
чаще имел место у больных СД женского пола — 
16 случаев vs 5 (χ2=4,6; р=0,03). ФП, как наиболее 
часто встречающаяся из нарушений ритма сердца 
имела место в 11,8%, также с превалированием 
у лиц женского пола — 6 и 2, соответственно, 
(χ2=0,75; р=0,386). 

Показатель госпитальной смертности по при-
чине ИМ за 6 мес. составил 13 случаев. Среди боль-
ных СД от осложнений ИМ умерли 6 (8,8%) боль-
ных (χ2=3,43; р=0,06 для различий между больными 
без СД и с СД).

Заключение
Таким образом, обзор литературы, демон-

стрируя актуальность проблемы, сохраняет ряд 
вопросов, касающихся клинической распростра-
ненности СД среди больных с ССЗ, течения 
отдельных нозологических форм: стабильная 
и нестабильная ИБС, ИМ, ХСН, на фоне гипер-
гликемии, особенностей прогноза больных ССЗ, 
сопряженных с СД, в т. ч. во взаимосвязи с полом. 
Малоизученными остаются также проблема нару-
шений ритма сердца у больных СД, а также влия-
ние тактики лечения, в т. ч. контроля гликемии 
на качество и продолжительность жизни больных 
с коморбидными состояниями, что требует даль-
нейших исследований.

Таблица 1
Половозрастная и клиническая характеристика больных ССЗ и СД 

Показатели
Больные ССЗ и СД (n=68, 16,8%)

р
♀, n=37 ♂, n=31

Средний возраст, лет 67,2±12,4 61,4±9,17 <0,05

Госпитализация по причине ОКС, n 16 5 0,03

ФП, n 6 2 0,38

Госпитальная смерть, n 4 2 0,8
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