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По данным IDF (International Diabetes Federation), 
до 10% средств национальных фондов здравоохране-
ния расходуется на решение вопросов, связанных с 
проблемой сахарного диабета (СД), причем более 
половины тратится на лечение его сердечно-
сосудистых осложнений. К 2025 г. число больных СД 
возрастет до 400 млн, при этом 93–95% из них соста-
вят пациенты с СД 2-го типа. К настоящему времени 
на земном шаре насчитывается более 171 млн боль-
ных сахарным диабетом (СД), при этом по прогнозам 
экспертов к 2030 году эта величина как минимум уд-
воится[13]. Проблема СД актуальна и для Украины, 
где в настоящее время насчитывают более 1 млн 200 
тыс. больных СД, и с каждым годом их число про-
грессивно возрастает. Более того, на основе данных 
эпидемиологических исследований можно предпо-
ложить, что истинная распространенность СД в Ук-
раине в 2–2,5, а, возможно, и в 3 раза выше. 

Применение противодиабетических препаратов 
привело к тому, что острые осложнения диабета ред-
ко становятся причиной смерти, а основную угрозу 
для больных СД2представляют макрососудистые 
осложнения. Структуру смертности при СД2можно 
представить следующим образом: макрососудистые 
осложнения (инфаркт миокарда, инсульт) — 60%; 
сердечная недостаточность (СН) — 25%; почечная 
недостаточность — 12%; другие причины — 3% [40, 
25]. 

Результаты проведеннях исследований свидете-
льствуют о том, что у больных СД2 имеет место бо-
льший риск сердечно-сосудистых заболеваний, чем у 
пациентов без СД [21, 28]. СД является важным неза-
висимым фактором риска заболеваемости ИБС и 
смерти от нее, повышая этот риск в 2-4 раза, причем 
этот эффект у женщин более выражен, чем у мужчин 
[54, 37]. Большая выраженность неблагоприятного 
влияния СД на частоту возникновения и исходы ИБС 
у женщин по сравнению с мужчинами объясняется 
лучшей выживаемостью женщин в отсутствие СД 
[54] и распространенностью сочетания инсулиноре-
зистентности с центральным ожирением и повыше-
нием уровня андрогенов, что сопровождается умень-
шением концентрации в плазме крови "защитного" 
холестерина (ХС) липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) и усугубляет нарушение толерантности к 
углеводам [51, 50]. 

Самым грозным проявлением ИБС и основной 
причиной смерти таких больных является инфаркт 
миокарда (ИМ). Частота ИМ при СД2 увеличивается 
по крайней мере на 10%, а сердечной недостаточно-
сти (СН) — на 20—35% [28]. Риск развития ИМ у 
больных СД2 столь же велик, как и у пациентов без 
СД, но с ИМ в анамнезе [39, 14], у мужчин в 1,5 раза, 
а у женщин — в 2,5 раза [32]. СД повышает госпи-
тальную летальность в 1,5-2 раза [20]. 

Больные с диабетом имеют худший долговре-
менный прогноз после ИМ, включая высокую частоту 

реинфарктов, сердечной недостаточности и смерти. В 
регистре ИМ FINMONICA (финская часть проекта 
WHOMONICA (World Health Organization Multina-
tional Monitoring of Trendsand Determinants of 
Cardiovascular Disease) диабет увеличивал 28-
дневную смертность на 58 % у мужчин и на 160 % у 
женщин, а через 1 год после перенесенного инфаркта 
смертность составляла 42 % у мужчин и 36,9 % у 
женщин, болеющих диабетом, по сравнению с 32,6 и 
20,2 % у мужчин и женщин без диабета. 5-летняя 
смертность после перенесенного ИМ может дости-
гать 50 % у больных диабетом — превышать таковую 
более чем в два раза по сравнению с больными без 
диабета [7].При этом нет единого мнения о факторах, 
определяющих отрицательное влияние СД на исходы 
этого заболевания, а подобные исследования в Ук-
раине в современных условиях вообще отсутствуют 
[2]. 

Среди пациентов с острым коронарным синдро-
мом больные СД2составляют 10-15% [44], в 60% слу-
чаев в основе СН лежит постинфарктный кардиоск-
лероз и хроническая коронарная недостаточность 
[23]. 

Данные эпидемиологических исследований сви-
детельствуют о том, что постинфарктная сердечная 
недостаточность (СН) (ишемическая кардиомиопа-
тия) до сих пор остается одним из самых тяжелых, 
трудно поддающихся лечению и прогностически не-
благоприятных осложнений ишемической болезни 
сердца (ИБС) [4]. Однако проблемы многократно 
возрастают при сочетании сердечной недостаточно-
сти с другими патологиями, среди которых особое 
место занимает сахарный диабет 2 типа (СД2) [15, 3, 
8]. 

Крупное клиническое исследования UKPDS 
(U.K.Prospective Diabetes Study) позволило опреде-
лить наиболее значимые факторы риска возникнове-
ния ИБС и ее осложнений у больных СД 2-го типа. К 
ним относятся (в порядке убывания значимости) по-
вышение уровня холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХЛНП); повышение АД; курение; низкий 
уровень холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ХЛВП); повышение уровня гликозилирован-
ного гемоглобина (HbA1c). 

Важным фактором в прогрессировании СН при 
сочетании с СД2 является хроническая гиперглике-
мия, при этом ключевым моментом во взаимосвязи 
между двумя рассматриваемыми патологиями явля-
ется нарушение чувствительности к инсулину, или 
инсулинорезистентность (ИР) и гиперинсулинемия 
(ГИ) [8, 5]. Существующая патогенетическая концеп-
ция предполагает также ведущую роль хронической 
гиперактивации нейрогормональных систем, прежде 
всего симпато-адреналовой (САС) и ренин-
ангиотензин-альдостероновой (РААС) как в патоге-
незе и прогрессировании СН, так и в развитии сосу-
дистых осложнений при диабете [3, 8]. 
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Известно, что на чувствительность тканей к ин-
сулину оказывают влияние различные факторы, в том 
числе пожилой возраст, наличие избыточной массы 
тела и характер распределения жировой ткани, нали-
чие гипертензии, дислипидемии, физическое состоя-
ние, многие заболевания сердечно-сосудистой систе-
мы, включая СД 2 и ИБС. При этом повышенный 
уровень инсулина способствует не только дисфунк-
ции эндотелия, но и является мощным фактором, 
стимулирующим клеточную пролиферацию, способ-
ствует раннему развитию и прогрессированию атеро-
склероза у больных с данными патологиями [30, 37]. 
В физиологических условиях инсулин является пре-
жде всего метаболическим гормоном, но в опреде-
ленных условиях (как правило, сопровождающихся 
гипоксией тканей) инсулин проявляет митогенные 
свойства, способствует высвобождению инсулинопо-
добного фактора роста-1 (ИФР-1) и многих других 
факторов роста и цитокинов, стимулирует мобилиза-
цию прогениторных клеток из костного мозга или 
тканевых депо, индуцирует пролиферативные про-
цессы в стенках сосудов [27, 24, 9, 17]. 

Описано несколько механизмов влияния инсули-
на на функцию эндотелия [34,56, 43]. Инсулин акти-
вирует фосфатидил- инозитол-3-киназу в эндотели-
альных клетках, что приводит к стимуляции экспрес-
сии eNOS, высвобождению N0 эндотелием и инсули-
нобусловленнойвазодилатации, лежащей в основе 
сосудистого протективного эффекта инсулина [46]. 
При ИР показано уменьшение инсулинопосредован-
ной и нарушение эндотелий-зависимой вазодилата-
ции [55]. С другой стороны, инсулин может содейст-
вовать повреждающим сосудистым эффектам через 
митоген-активированные протеинкиназы и актива-
цию экспрессии различных факторов роста, что ведет 
к пролиферации и миграции гладкомышечных кле-
ток, способствующих процессам патологического 
сосудистого ремоделирования и прогрессированию 
атеросклероза [47, 42, 38, 53]. 

Среди множества патогенетических механизмов 
поражения сосудов при ИБС и СД 2 ведущим, явля-
ется дисфункция эндотелия (ДЭ). При этом ДЭ разви-
вается как результат взаимодействия нескольких фак-
торов, к которым относятся ИР и ГИ, гипергликемия 
в сочетании с дислипидемией.Длительное воздейст-
вие факторов риска вызывает повреждение и апопто-
зэндотелиальных клеток [1, 33, 29 ], что приводит к 
нарушению продукции ими оксида азота (N0), и, как 
следствие, – к нарушению вазодилатирующей и анти-
агрегационной функции эндотелия и его возможно-
сти подавлять пролиферацию гладкомышечных кле-
ток, способствующей прогрессированию атероскле-
роза.  

Наличие СД обусловливает увеличение частоты 
апоптоза, развитие которого обусловлено связанным 
с ишемией критическим нарушением метаболизма 
КМЦ, как в периинфарктной, так и в удаленной от 
инфаркта зоне. Активация апоптоза в периинфаркт-
ной зоне является ведущим механизмом затяжного 
течения процесса гибели КМЦ, экспансии ИМ и за-
медления репаративных процессов и может увели-
чить вероятность разрыва миокарда, формирования 
аневризмы сердца, развитие ДКМП, что приводит к 
уменьшению количества сократительных элементов в 
миокарде и играет существенную роль в снижении 
функциональных возможностей ДС. Ведущую роль в 
потенцировании развития апоптоза КМЦ при СД как 
по рецептор-опосредованному так и по митохондрие-
зависимому пути играет повышение активности про-
цессов свободнорадикального окисления. Однако 

необходимо отметить, что этот механизм является не 
единственным. В условиях липотоксического повре-
ждения миокарда, наиболее типичного проявления 
нарушения энергетического метаболизма КМЦ у лиц, 
страдающих СД 2-го типа, апоптоз может быть инду-
цирован также механизмами, не зависящими от АФК. 
Известно, что нарушения метаболизма делают КМЦ 
более устойчивыми к развитию апоптоза при остром 
ишемическом повреждении миокарда и потенцируют 
развитие прекондиционирования. Увеличение функ-
циональной нагрузки из-за выключения из насосной 
деятельности значительной части сократительного 
миокарда при ИМ может усугубить метаболизм КМЦ 
и способствовать развитию апоптоза. Потеря сокра-
тительных КМЦ в неинфарцированных зонах в соче-
тании с изначально сниженным функциональным 
резервом диабетического миокарда приводят к быст-
рому истощению компенсаторных возможностей и 
развитию прогрессирующей СН как в острую фазу 
ИМ, так и в постинфарктном периоде [11]. 

Физиологическое функционирование эндотелия в 
значительной степени зависит от эффективности ме-
ханизмов его восстановления после повреждения [35, 
26]. 

Исследования последнего десятилетия убеди-
тельно показали роль циркулирующих прогенитор-
ных клеток (ЦПК) в репарации поврежденного эндо-
телия и естественной реваскуляризацииишемизиро-
ванных тканей. Было установлено, что увеличение 
количества ЦПК может отражать наличие сосудистой 
патологии и служить биомаркером заболеваний сосу-
дов, а уменьшение пула ЦПК, вероятно, приводить к 
нарушению адаптивного ангиогенеза при ишемии. 
Подтверждением этому являются данные ряда экспе-
риментальных и клинических работ, свидетельст-
вующие о неблагоприятном влиянии метаболических 
нарушений на количественные и функциональные 
характеристики ЦПК. Тем не менее, сегодня имеются 
лишь немногочисленные свидетельства того, что 
постинфарктная СН сопровождается изменением ко-
личества клеток-предшественников в перифериче-
ской крови в зависимости от тяжести заболевания, и 
еще меньше работ, рассматривающих этот вопрос в 
сочетании с другими тяжелыми заболеваниями, в том 
числе с СД2 [6]. 

Анализ данных литературы [12] свидетельствует 
о том, что нарушения метаболизма КМЦ, имеющие 
место при СД, определяют уменьшение потенциала 
адаптационного повышения функции диабетического 
миокарда, что в сочетании с уменьшением количества 
сократительных КМЦ в неинфарцированном миокар-
де приводит к снижению компенсаторных функцио-
нальных возможностей, а клинически проявляется 
развитием и быстрым прогрессированием сердечной 
недостаточности после острого ИМ. 

Большинство исследований свидетельствуют о 
том, что небольшое снижение кровотока в диабетиче-
ском миокарде приводит к более выраженному по 
сравнению с недиабетическим миокардом снижению 
насосной функции и ее более позднему восстановле-
нию. При этом обнаружено, что указанные эффекты 
нивелировались при стимуляции поступления глюко-
зы в КМЦ посредством повышения концентрации в 
перфузате глюкозы или инсулина. 

Большинство авторов объясняют это тем, что 
миокард больных СД использует в качестве энерге-
тического субстрата преимущественно жирные ки-
слоты (более90% в отличие от 60–70% не страдаю-
щих диабетом). 

Как известно, утилизация жирных кислот на 10–
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12% более кислородоемка по сравнению с утилизаци-
ей глюкозы. Поэтому в условиях умеренной ишемии, 
когда речь идет не о выживании КМЦ, а о модуля-
цииих функции и метаболизма, преимущество в под-
держании продукции АТФ имеют лица (не больные 
диабетом), обладающие способностью значительно 
активировать анаэробный метаболизм (гликолиз), 
который при СД подавляется в основном за счет бло-
кады фосфофруктокиназы. При этом накопление в 
цитоплазме ионов водорода и лактата, в избытке об-
разующихся при гиперактивациигликолиза, не явля-
ется фатальным, так как сохраняется способность 
КМЦк их выведению из клетки. 

В ситуации полного (почти полного, критическо-
го) длительного прекращения кровоснабжения мио-
карда картина иная. Многочисленными исследова-
ниями показано, что сердце больных СД более устой-
чиво к воздействию тяжелой (летальной) ишемии, 
чем недиабетическое сердце. Однако полного единст-
ва результатов и мнений в этом вопросе нет. 

По данным одних авторов, диабетическое сердце 
быстрее восстанавливает свою функцию после эпизо-
да полной или критической ишемии миокарда, но в то 
же время другие авторы демонстрируют замедление 
восстановления сократимости. Это сочетается с тем, 
что диабетическое сердце легче прекондициониуется, 
чем недиабетическое [49]. 

Установлено, что диабетическое сердце более чув-
ствительно к кардиодепрессивному действию свобод-
ных радикалов и эйкозаноидов [49]. Кроме того, имеет 
место изменение динамики внутриклеточного pH и 
внутриклеточной концентрации кальция в условиях 
ишемии. При ишемии, как известно, переключение 
энергетического метаболизма с аэробного преимуще-
ственно на анаэробный ведет к накоплению в цито-
плазме большого количества протонов (повышение 
pH) и лактата. При умеренной ишемизации и относи-
тельно небольшом повышении их образования в усло-
виях пониженного, но сохраняющегося аэробного ме-
таболизма и сохраненной способности КМЦ к выведе-
нию этих субстратов из клетки, суммарной продукции 
АТФ, особенно в условиях снижения механической 
активности, достаточной для обеспечения функциони-
рования систем, направленных на поддержание безо-
пасного для жизнеспособности клетки уровня электро-
литов, прежде всего ионов водорода, кальция и натрия, 
лактат и протоны не вызывают необратимого повреж-
дения КМЦ. 

При критической ишемии чрезмерное накопление 
протонов в цитоплазме приводит к изменению актив-
ности сарколеммальной кальциевой АТФазы и повы-
шению активности натрий-кальциевого обмена (пер-
вично и вследствие снижения активности натрий-
калиевойАТФазы и усиления натрий-протонного об-
мена). Суммарным результатом указанных процессов 
является повышение концентрации кальция внутри 
клетки, что и является одним из ключевых механизмов 
необратимого повреждения КМЦ, ведущего к его 
смерти [41]. При СД это результирующее внутрикле-
точное накопление кальция менее выражено. Проис-
ходит это вследствие того, что у больных СД снижена 
активность гликолиза, в результате в меньшем количе-
стве накапливаются ионы водорода. Это ведет к мень-
шей интенсивности натрий-протонного обмена, за чем 
следует уменьшение интенсивности натрий-
кальциевого обмена, которое, в свою очередь, приво-
дит к снижению степени внутриклеточного накопле-
ния кальция. В результате наблюдаются уменьшение 
выраженности повреждения КМЦ и большая длитель-
ность периода до наступления необратимых измене-

ний и смерти (повышение резерва выживаемости). При 
этом активация механизмов выведения протонов, в том 
числе за счет поступления внутрь клетки кальция, 
важно для восстановления сократительной функции 
КМЦ, а ацидоз подавляет сократимость, в какой-то 
мере оказывая протекторное действие в плане выжи-
вания клетки (в том случае, если ацидоз не является 
достаточно выраженным для оказания самостоятель-
ного повреждающего действия не совместимого с 
жизнью клетки). При СД активность натрий-
водородного обмена снижена, что приводит к замедле-
нию восстановления насосной функции, но в то же 
время может повышать выживаемость клетки за счет 
снижения ее функциональной активности. За снижение 
компенсаторного функционального резерва неинфар-
цированного миокарда в постинфарктном периоде 
ответственно также липо- и глюкозотоксическое диф-
фузное повреждение КМЦ, которое при повышении 
интенсивности повреждающего действия над способ-
ностью клетки к выживанию приводит к ее гибели. 

Липотоксическое повреждение миокарда играет 
роль в нарушении морфофункционального восста-
новления сердца после ИМ и может способствовать 
прогрессированию постинфарктной сердечной недос-
таточности у больных СД. Развитие характерных для 
СД изменений внутриклеточного метаболизма при-
водит к тому, что в КМЦ начинают преобладать ме-
ханизмы, действие которых направлено на выжива-
ние, а активность механизмов, поддерживающих 
функцию, снижается. Из-за такого типа реагирования 
нелетальная ишемия обусловливает более резкое 
снижение сократимости и более длительное восста-
новление. При летальной же ишемии масса поги-
бающего миокарда может быть даже меньше, чем у 
не болевших диабетом. Следствием этого является и 
затяжной характер смерти КМЦ из пограничной зоны 
инфаркта, т. е. они умирают медленнее, чем у боль-
ных без СД, что определяет полученное в исследова-
нии значительно большее количество КМЦ, уми-
рающих по типу апоптоза, так как апоптозный меха-
низм характерен для умирания клеток, сохранивших 
более высокий уровень жизнеспособности по сравне-
нию с клетками, умирающими посредством некроза. 
Это может являться еще одним свидетельством по-
вышенной жизнеспособности диабетических КМЦ. 

В то же время при развитии крупноочагового ИМ 
и выключении из механической деятельности доста-
точно значительной части сократительного миокарда 
для поддержания глобальной насосной функции тре-
буется компенсаторное повышение функции неин-
фарцированного миокарда. В этом случае больные 
диабетом оказываются в проигрышном положении, 
поскольку их миокард обладает более низким потен-
циалом повышения функции по сравнению с не стра-
дающими диабетом. В результате в постинфарктном 
периоде мы наблюдаем резкое замедление восстанов-
ления насосной функции миокарда и значительно 
более выраженную сердечную недостаточность, яв-
ляющуюся наиболее характерным признаком пост-
инфарктного диабетического сердца [12]. 

Можно выделить три взаимосвязанных механизма 
развития СН у больных СД: 1) коронарный атероскле-
роз, который при СД развивается значительно быстрее; 
2) поражение миокарда сопутствующими диабету за-
болеваниями и нарушениями - артериальная гипертен-
зия (АГ), ожирение, дислипидемия, гиперкоагуляция; 
3) специфическое поражение миокарда при диабете - 
диабетическая кардиомиопатия, впервые описанная 
Лэндбэком в 1954 г. 

Как утверждал известный диабетолог Джосслинг, 
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“диабет начинается с липидов, липидами он и закан-
чивается, раньше кетоацидозом, сейчас – атероскле-
розом и ИМ” [19]. 

У больных диабетом атеросклероз имеет агрес-
сивную природу, начинается на 20 лет раньше, чем у 
лиц без диабета, и быстро прогрессирует. По сравне-
нию с ИБС у недиабетических пациентов ИБС у 
больных диабетом характеризуется более распро-
страненным (трехсосудистое поражение), диффузным 
(многосегментарное поражение одной артерии), дис-
тальным атеросклерозом и большей частотой дис-
функции левого желудочка и сердечных событий. 

Выделяют пять групп механизмов патогенеза 
атеросклероза при диабете: метаболические (гиперг-
ликемия, наличие свободных жирных кислот, инсу-
линорезистентность, диабетическая дислипидеми, что 
приводят к снижению синтеза оксида азота и повы-
шенному высвобождению эндотелина-1 [23].), окси-
дативный стресс и гликозилирование (за счет повы-
шенного образования свободных радикалов и умень-
шения антиоксидантной защиты, образование избы-
точных количеств конечных продуктов гликозилиро-
вания), эндотелиальная дисфункция (нарушение син-
теза и биодоступности оксида азота, связанное с ги-
пергликемией, инсулинорезистентностью, оксида-
тивным стрессом), воспаление (повышенная экспрес-
сия цитокинов, образование избыточных количеств 
растворимых липопротеинсодержащих иммунных 
комплексов (важный риск фактор именно при диабе-
те) и тромботические (повышение содержания фиб-
риногена, гиперэкспрессия ингибитора активатора 
плазминогена-1, активация тромбоцитов). В целом 
патофизиология диабетического атеросклероза харак-
теризуется специфическими для диабета процессами, 
которые потенцируют механизмы, свойственные для 
недиабетического атеросклероза. 

Помимо коронарного атеросклероза наиболее 
сильными предикторами развития СН у больных 
СДП оказались: возраст, продолжительность диабета, 
АГ, дислипидемия, применение инсулина, повышен-
ный уровень креатинина крови [22]. 

Примерно у 70% больных СДП имеются наруше-
ния липидного обмена. Они настолько характерны, что 
получили название диабетической дислипидемии. Ко-
мпонентами ее являются: 1) гипертриглицеридемия; 2) 
увеличение концентрации «малых, плотных» липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП); 3) снижение кон-
центрации липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП). При этом нарушения липидного обмена со-
храняются и после коррекции уровня глюкозы крови. 
Липидная триада представляет собой специфический 
вариант атерогенной дислипопротеинемии, способст-
вующей развитию атеросклероза независимо от повы-
шения уровня общего холестерина и общей фракции 
ЛПНП.  

АГ встречается у 65-75% больных СД2, роль ее в 
развитии СН доказана и достаточно хорошо изучена. 
Гипергликемия также сочетается с высоким риском 
развития СН — он увеличивается на 15% при повы-
шении уровня гликозилированного гемоглобина 
(НЬА1с) на 1% . Результаты исследований роли инсу-
линотерапии в развитии СН не столь однозначны. Ряд 
авторов считает ее таким же независимым предикто-
ром, как ИБС и АГ [48]. В исследованииUKPDS эта 
точка зрения не нашла подтверждения [48], в иссле-
довании DIGAMI показано благоприятное влияние 
инсулинотерапии на выживаемость в постинфаркт-
ном периоде. Другие аспекты лечения ИМ в группе 
больных сахарным диабетом принципиально не от-
личаются от общепринятых схем. В исследовании 

TAMI (ThrombolysisandAngioplastyinMyocardialInfarc-
tion) показано, что через 90 мин после проведения 
тромболитической терапии внутренний просвет арте-
рий не различался в группах, разделенных по нали-
чию и отсутствию сахарного диабета [52]. Наличие 
диабета не влияет также на эффективность аспирина, 
(β- блокаторов, статинов. Ингибиторы АПФ имеют 
особое значение при сахарном диабете, поскольку 
позволяют уменьшить риск как макро-, так и микро-
сосудистых осложнений. 

СН и доклинические стадии снижения насосной 
функции сердца встречаются у больных СД и при 
отсутствии клиники ИБС, что привело к предположе-
нию о существовании специфической диабетической 
кардиомиопатии (КМП). Четких диагностических 
критериев ее нет, и как единственная причина СН эта 
патология, вероятно, встречается редко [18]. Первое 
описание диабетической КМП, сделанное Лэндбэком, 
трудноотличимо от идиопатической дилатационной 
КМП. Из всех нарушений кардиодинамики особенно 
часто у больных СД выявляют диастолическую дис-
функцию ЛЖ [31]. 

Патоморфологические особенности диабетиче-
ской КМП: 1) гипертрофия миоцитов; 2) миокарди-
альный фиброз; 3) повышенное содержание в интер-
стиции миокарда коллагена VI типа, реагирующего с 
реактивом Шиффа, что является признаком повы-
шенного содержания в ткани 2М-ацетилглюкозамин-
трансферазы; высокий уровень этого фермента обна-
руживают при диабетическом поражении миокарда у 
крыс; 4) нарушения метаболизма жирных кислот и 
кальция. Все это приводит к повышению жесткости 
миокарда и снижению его сократимости [31]. Боль-
шинство исследователей этой проблемы согласны с 
тем, что диабетическая КМП повышает и без того 
высокий риск развития СН [18]. 

Поскольку основная часть больных с СН нахо-
дится в возрасте старше 60 лет, необходимо учиты-
вать особенности выявления СД2в этом возрасте. 
Далеко не всегда есть характерная для диабета сим-
птоматика: полиурия, жажда, сухость во рту. Нередко 
СД2выявляют после появления его осложнений — 
инфаркта миокарда (ИМ), инсульта, нефропатии, ре-
тинопатии. Затруднена и лабораторная диагностика. 
Причины этого следующие: 1) у 60% больных отсут-
ствует гипергликемия натощак; выявляется только 
изолированная постпрандиальная гипергликемия; 2) 
почечный порог экскреции глюкозы повышен. У 30-
40% больных СД2выявляют жировую дистрофию 
печени, которая часто сопровождается гепатомегали-
ей и может приводить к гипердиагностике СН. 

Немаловажная клиническая особенность сочета-
ния СД2и СН — высокая частота безболевых вариан-
тов течения ИБС, что связывают в первую очередь с 
диабетической автономной нейропатией. При исполь-
зовании клинических критериев последнюю выявляют 
у 60% больных СД2с длительностью заболевания не 
менее 10 лет. Частота выявления эпизодов безболевой 
ишемии миокарда при суточном мониторировании 
ЭКГ у этой категории больных — не менее 50% . При 
сахарном диабете повышен риск внезапной смерти, 
обусловленной не только нарушением целости бляш-
ки. Доказано, что автономнаянейропатия имеет пато-
генетическое значение в удлинении интервала Q-Tи 
селективном уменьшении вагальнойчувствительности 
(повышение симпатической активности). Эти два фак-
тора могут обусловить развитие смертельных аритмий 
[16]. Изменение порога болевой чувствительности не 
позволяет пациенту вовремя уменьшить физическую 
активность, что ведет к усугублению ишемии и воз-
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никновению аритмий [45], а также к отсроченному 
обращению за медицинской помощью. Все это свиде-
тельствует об актуальности создания специальных 
схем ведения больного ИБС и сахарным диабетом, в 
которых должна подчеркиваться чрезвычайная важ-
ность адекватного гликемического контроля. 

Одна из наиболее характерных особенностей СН 
при СД2— высокая частота диастолической дис-
функции, что подразумевает нарушение наполнения 
ЛЖ вследствие снижения податливости миокарда и 
нарушения активной диастолы. При этом возрастает 
давление крови в легочных венах и повышается роль 
предсердия в наполнении ЛЖ. По результатам иссле-
дования MISCHF, среди больных с преобладанием 
диастолической дисфункции пациенты с 
СД2составили 33%, а среди всех больных диабетом, 
принявших участие в исследовании, диастолическая 
дисфункция выявлена у 73%. По меньшей мере у 20% 
пациентов с СН и СДП обнаруживают нормальную 
систолическую функцию, т.е. имеет место изолиро-
ванная диастолическая СН. Следует учитывать раз-
личие терминов «диастолическая дисфункция» и 
«диастолическая сердечная недостаточность»: диа-
столическая сердечная недостаточность — это дис-
функция плюс клинические проявления СН [10]. 

Общепризнано, что СД2 значительно усугубляет 
течение ИБС и СН. При исследовании концентрации 
одного из маркеров СН — NT-proBNP, оказалось, что 
в группе больных ИБС+СД2 уровень proBNP превы-

шал этот же показатель более чем в 3,5 раза по срав-
нению с больными ИБС с СН, но без СД2. Следует 
отметить, что в группе больных ИБС+СД2 было вы-
явлено более выраженное ремоделирование левого 
предсердия и присутствие гемодинамически значи-
мой диастолической дисфункции левого желудочка, у 
половины больных диагностирован III ФК NYНА  

В настоящее время отмечается рост заболеваемо-
сти сахарным диабетом (СД), который охватывает 
практически все возрастные группы и вызывает ран-
нюю инвалидизацию трудоспособного населения. СД 
является важным независимым фактором риска забо-
леваемости ИБС и смерти от нее. Больные с диабетом 
имеют худший долговременный прогноз после ИМ, 
включая высокую частоту реинфарктов, сердечной 
недостаточности и смерти. В основе СН лежит пост-
инфарктный кардиосклероз и хроническая коронар-
ная недостаточность. Постинфарктная сердечная не-
достаточность (ишемическая кардиомиопатия) до сих 
пор остается одним из самых тяжелых, трудно под-
дающихся лечению и прогностически неблагоприят-
ных осложнений ИБС. Поэтому такие больные тре-
буют особого наблюдения кардиологов и эндокрино-
логов, более тщательной терапии и профилактики 
сосудистых осложнений. Соответственно, лечение 
больных этой категории должно предусматривать как 
коррекцию метаболических нарушений, так и воздей-
ствие на факторы риска развития сердечно-
сосудистой патологии. 
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