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Аннотация. Представленный литературный обзор посвящён актуальной проблеме в кардиологии 
и эндокринологии, проблеме сочетанного течения инфаркта миокарда и сахарного диабета 2 типа, кото-
рые представляют серьёзную медико-социальную значимость. Отмечено, что фатальный исход от ин-
фаркта миокарда среди больных с сахарным диабетом 2 типа значительно выше, чем среди больных, не 
страдающих сахарным диабетом, вне зависимости от сроков наблюдения. Отмечается актуальность по-
вышения эффективности комплексного лечения острого инфаркта миокарда путём коррекции метаболи-
ческих, гемореологических и микроциркуляторных нарушений у больных с сахарным диабетом 2 типа в 
сочетании с полной реваскуляризацией миокарда. Освящены вопросы эпидемиологии сахарного диабета 
2 типа, этиопатогенеза развития инфаркта миокарда при сахарном диабете. Авторы изложили современ-
ные представления о патофизиологии нарушений микроциркуляции и атеросклероза на фоне сахарного 
диабета. На основании патофизиологической модели сахарного диабета отражены актуальные подходы в 
лечении острого инфаркта миокарда. В заключении авторы подчёркивают необходимость комплексного 
подхода в оптимизации лечебных алгоритмов и прогнозирования течения инфаркта миокарда у больных 
на фоне сахарного диабета, улучшения ближайших и отдалённых результатов чрескожного коронарного 
вмешательства и коронарного шунтирования путём коррекции нарушений метаболизма, реологических 
свойств крови и перекисного окисления липидов. 
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Abstract. This paper is devoted to an actual problem in cardiology and endocrinology, a problem of 

combined interaction of myocardial infarction and diabetes mellitus, which represent a serious medical and so-
cial significance. It is noted that fatal myocardial infarction in patients with diabetes mellitus is significantly 
higher than in patients without diabetes, regardless of the time of follow-up period. The authors note the impor-
tance of improvement the efficiency of complex treatment of acute myocardial infarction by correction of meta-
bolic, blood rheological and microcirculatory parameters in patients with diabetes mellitus in combination with 
the total myocardial revascularization. This article highlights the epidemiology of diabetes mellitus, pathogenesis 
of myocardial infarction in patients with diabetes mellitus. The authors represent modern ideas of microcircula-
tion disorders and pathophysiology of atherosclerosis and diabetes mellitus. Based on the pathophysiological 
model of diabetes, the authors reflect current approaches to the treatment of acute myocardial infarction. In con-
clusion, the authors emphasize the need for an integrated approach to optimize the treatment algorithms and 
prognosis of myocardial infarction in patients with diabetes mellitus, to improve the nearest and long-term re-
sults of percutaneous coronary intervention and coronary artery bypass grafting by the correction of metabolic 
disorders, blood rheology and lipid peroxidation. 
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В настоящее время одной из актуальных проблем в кардиологии и эндокринологии является про-

блема сочетанного течения инфаркта миокарда (ИМ) и сахарного диабета (СД) 2 типа, так как пред-
ставляет серьёзную медико-социальную значимость [4]. По мнению экспертов ВОЗ, количество больных 
СД 2 типа, так же как и ишемической болезни сердца (ИБС), неуклонно растёт. Сегодня в мире СД стра-
дают около 200 млн. человек, в 32 Европейских странах общей численностью 850 млн. человек, число 
больных в возрасте старше 15 лет составляет 13,5 млн. человек, при этом количество больных удваивает-
ся каждые 10-15 лет. Если в 1995 г. в мире было 135 млн. человек больных СД, что составляло 4,0%, то к 
2025 г. планируется рост до 300 млн. человек и повышение до 5,4%. Частота СД в развитых странах вы-
ше, чем в развивающихся, но основной прирост приходится на развивающиеся страны. Специальные 
расчёты экспертов ВОЗ показывают, что к 2020 г. количество больных СД в мире достигнет 260 млн. 
человек, к 2025 г. в развивающихся странах будет жить более 75% всех больных СД, в сравнении с 62% в 
2001 г. При этом преобладающий возраст колеблется от 46 до 65 лет и старше. Эти параметры сохранят-
ся и к 2025 году [18] .  

В Российской Федерации, по данным эпидемиологических исследований, проведённых в Москве, 
Санкт-Петербурге и других городах Российской Федерации, по обращаемости в 2001-2012 гг. было заре-
гистрировано более 2 млн. больных сахарным диабетом, из которых около 300 тыс. приходилось на 
больных, страдающих сахарным диабетом 1 типа (СД 1), и около 1 млн. 900 тыс. – на больных сахар-
ным диабетом 2 типа (СД 2) [4]. Из всего числа больных СД на долю СД 2 приходится свыше 90%. Од-
нако истинная заболеваемость СД 2 значительно выше и, по проведённым расчётам, реальное количество 
этих больных должно составлять 6-8 млн. человек. Социальная значимость СД 2 состоит в том, что он 
приводит к ранней инвалидизации и летальности, которая обусловлена наличием поздних сосудистых 
осложнений диабета, таких как микроангиопатии вследствие поражения капиллярной сети, артериол и 
венул с развитием диабетической (метаболической) кардиомиопатии, ретинопатии и нефропатии, нейро-
патии, а также, макроангиопатии с развитием атеросклероза и поражением крупных артерий и развитием 
ИМ, инсульта, гангрены нижних конечностей.  

По данным международных регистров, опубликованных в 2000-2015 гг., больные с ранее диагно-
стированным СД составляли от 19 до 23% всех больных, госпитализированных по поводу острого ИМ 
[18, 26]. Однако у значительной части лиц диагноз СД 2 ставится впервые только при обследовании по 
поводу острого ИМ в палате интенсивной терапии кардиологической клиники [7]. Повышение частоты 
ИМ у больных диабетом является следствием нескольких факторов: наличия автономной нейропатии, 
микроангиопатии и диабетической кардиомиопатии, а это является причиной низкого качества жизни, 
нарушения трудоспособности и инвалидизации у большого количества больных сахарным диабетом мо-
лодого и среднего возраста. 

Исследования, проведенные до внедрения в клиническую практику методов реваскуляризации, 
однозначно свидетельствовали о том, что внутрибольничная смертность после ИМ среди больных с са-
харным диабетом в 1,5-2 раза выше, чем среди больных без него [1, 4, 29]. Особенно неблагоприятен 
прогноз у женщин, страдающих диабетом; смертность среди них почти вдвое выше, чем среди мужчин с 
диабетом [9, 13, 15]. Риск смерти, обусловленный наличием диабета, относится также к молодым боль-
ным с хорошим исходным состоянием сердечно-сосудистой системы [11, 12]. В большинстве исследова-
ний не выявлено связи между продолжительностью течения диабета и внутрибольничной смертностью 
после ИМ [6]. Высокая внутрибольничная смертность от ИМ при СД в первую очередь связана с более 
частым развитием застойной сердечной недостаточности [13, 20]. К другим предрасполагающим факто-
рам у больных с диабетом относятся более высокая частота повторного инфаркта, расширение зоны ин-
фаркта и рецидивирующая ишемия [14]. Установлено, что выживание после ИМ связано с остаточной 
функцией левого желудочка и, следовательно, с массой поражённого миокарда [16]. Однако частота раз-
вития и выраженность застойной сердечной недостаточности и кардиогенного шока при СД выше, чем 
можно было бы ожидать на основании размера инфарктной зоны [9, 17]. Вместе с тем, проведенные ис-
следования не выявили данных, свидетельствующих о том, что при диабете развивается более обширный 
инфаркт, чем в его отсутствие, независимо от того, какой метод использовался для оценки его размера: 
определение общей активности креатинфосфокиназы в динамике [19], радиоизотопная вентрикулогра-
фия [23] или эхокардиография [27], также противоречивы данные о роли количественного поражения 
коронарных артерий. Тем не менее, очевидно, что фатальный исход от ИМ среди больных с СД 2 значи-
тельно выше, чем среди больных, не страдающих СД, как в острой стадии [7, 14], так и при длительном 
наблюдении [13]. По данным A.Krolewski с соавт. (1995), у больных, страдающих СД 1, летальность 
вследствие ИМ в возрасте 55 лет составляет 35% по сравнению с 6% у лиц того же возраста, но не стра-
дающих диабетом. С ИМ связаны три четверти, т.е. почти 80% всех случаев смерти среди больных с СД 
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2 [25]. Острый ИМ в 3 раза чаще развивается при СД 2 [18] и отличается большей тяжестью течения [11], 
встречается у более молодых пациентов, что обусловлено целым рядом факторов [5]. Кроме того, что СД 
2 способствует прогрессированию коронарного атеросклероза, коронарная патология у этой категории 
больных протекает на фоне усугубляющего её специфического диабетического поражения миокарда – 
диабетической кардиомиопатии. На фоне кардиомиопатии чаще развивается острая сердечная недоста-
точность со снижением глобальной сократимости миокарда вплоть до кардиогенного шока, увеличи-
вающего внутрибольничную смертность при ИМ более чем в 15 раз [6, 20]. Прогноз у больных СД при 
одинаковых размерах некроза чаще хуже, чем у больных с аналогичным по величине ИМ без СД. Фор-
мирование выраженной миокардиальной дисфункции у больных ИМ при СД ведёт к развитию застойной 
сердечной недостаточности, являющейся одной из причин высокой внутри- и внебольничной смертности 
[26]. Эти больные характеризуются большей длительностью стационарного лечения и худшей выживае-
мостью как внутрибольничной, так и в последующие сроки [28]. Ассоциируясь с инсулинорезистентно-
стью, дислипопротеинемией, артериальной гипертензией, гиперфибриногенемией, СД усиливает риск 
осложнений и неблагоприятных исходов ИМ [10, 11].  

Этиопатогенез развития инфаркта миокарда при сахарном диабете 2 типа. На основании по-
лученных в течение многих лет клинических и экспериментальных данных предложено несколько тео-
рий, объясняющих различные аспекты развития поздних осложнений СД, в том числе ИМ [26]. На фоне 
метаболических, гормональных нарушений, немаловажными факторами, способными ещё больше ухуд-
шать функцию миокарда и в последующем осложнить течение ИМ у больных СД 2 – можно рассматри-
вать наличие:  

1) микроангиопатии вследствие поражения капилляров, артериол и венул, клиническим проявле-
нием которых являются диабетическая кардиомиопатия, ретинопатия и нефропатия;  

2) макроангиопатии с атеросклеротическим поражением сосудов крупного и среднего калибра, что 
приводит, в частности, к ИМ с ухудшением функции левого желудочка, определяющего прогноз после 
инфаркта [9, 11].  

Предполагается также, что у этих больных чаще развивается метаболическая (диабетическая) кар-
диомиопатия, так как при диабете непоражённый миокард может неблагоприятно влиять на метаболизм, 
структуру и функцию левого желудочка, а особенно, после ИМ [20].  

Остаётся дискутабельным вопрос о первичности и вторичности патогенеза ангиопатий по отноше-
нию к СД, т.е. являются ли ангиопатии поздними его осложнениями, или же проявлениями заболевания. 
Многочисленными электронно-микроскопическими исследованиями биоптатов икроножных мышц, про-
ведёнными ещё в 60-80-е годы, было показано чёткое утолщение базальной мембраны у лиц с предиабе-
том, т.е. за несколько лет до манифестации нарушений углеводного обмена. На основании этого некото-
рые исследователи считают, что микроангиопатии генетически обусловлены и обосновывают представ-
ление о микроангиопатиях как о проявлении диабета, а не о его позднем осложнении. Однако, некоторые 
исследователи не могут полностью присоединиться к такой точке зрения. Тот факт, что не у всех боль-
ных диабетом развиваются ангиопатии, безусловно, свидетельствует об их генетической предрасполо-
женности. С другой стороны, хорошо известно, что микроангиопатии встречаются при СД и отсутствуют 
при других заболеваниях, связанных с патологией сосудов. Известно, что СД сопровождается нарушени-
ем не только углеводного, но и жирового, белкового обмена. Таким образом, ангиопатии, и в первую 
очередь микроангиопатии, возникают при нарушении углеводного и других видов обмена, что имеет 
место при СД. Это позволяет считать, что сосудистые нарушения являются поздними осложнениями СД. 
Не вступают ли в противоречие с этим данные о генетической обусловленности ангиопатий? По нашему 
мнению, нет. Патогенез ангиопатий многофакторный. Мы разделяем точку зрения, что в патогенезе ан-
гиопатий участвуют два основных фактора – внутренний и внешний. К внутреннему фактору следует 
отнести генетическую предрасположенность, т.е. наследование ангиопатий. Однако, такое наследование 
не передаётся каким-то одним геном, а, вероятнее всего, имеется полигенный тип передачи. Для реали-
зации генетической предрасположенности к развитию ангиопатий необходимо участие внешних факто-
ров, в роли которых выступают в первую очередь гипергликемия и связанный с ней каскад метаболиче-
ских, гормональных, гемореологических факторов, включая конечные продукты гликозилирования. Без 
участия их невозможна реализация генетической предрасположенности к ангиопатии. Увеличение про-
дуктов гликозилирования является следствием активирования полиолового пути метаболизма глюкозы и 
повышения аутоокисления глюкозы, что приводит к усилению окислительного стресса, увеличению 
уровня свободных радикалов с последующим повышением перекисного окисления липидов и снижением 
активности ферментов антиоксидантной защиты [24]. Установлено, что полиоловый или сорбитоловый, 
путь активен в инсулиннезависимых тканях таких как эндотелий сосудов глаз и почек, нервной ткани. 
Сорбитол образуется и в норме, но его значительное увеличение происходит только во время хрониче-
ской гипергликемии. Под воздействием фермента альдозоредуктазы происходит образование полигидро-
ксильного спирта сорбита, который под действием сорбитдегидрогеназы преобразуется во фруктозу. 
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Фруктоза и сорбит начинают активно накапливаться в эндотелии сосудов и нервной ткани в патологиче-
ских количествах, вызывая деформацию клеток, их набухание, что сопровождается нарушением функ-
циональной активности. Являясь активными осмотическими веществами, фруктоза и сорбит привлекают 
на себя воду, вызывают выраженный гиперосмолярный отёк и запускается каскад нарушений в заинтере-
сованных тканях. 

Инициация изменений, приводящих к развитию ангиопатий, начинается с дисфункции [19]. Эндо-
телий, являющейся внутренним слоем всех сосудов, выполняет многочисленные функции, а не только 
барьерную, как считалось до последнего времени. Посредством различных пептидов и других биологи-
чески активных соединений эндотелий участвует в поддержании нормальной микроциркуляции на пе-
риферии, обеспечивая скорость продвижения крови по капиллярам и предупреждая возможность разви-
тия кровотечения в случае травматизации сосудистой стенки. Одним из ключевых биологически актив-
ных соединений, генерирующихся в клетках эндотелия, является оксид азота (NO), который вовлечён в 
процессы вазодилятации сосудов, поддержаничя тонуса сосудистой стенки посредством релаксации 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки. Образование NO происходит вследствие конверсии амино-
кислоты L-аргинина в L-цитрулин, которая контролируется ферментом NO-синтазой (NO-синтетазой). 
Доказано участие индуцированной NO-синтазы в усилении инсулина и ускорении апоптоза β-клеток 
островка поджелудочной железы, что приводит к аутоиммунной деструкции инсулинпродуцирующих 
клеток и развитию диабета. Вследствие дисфункции эндотелия снижается образование NO, что облегчает 
функционирование механизмов, ускоренного образования тех структурных изменений в сосудистой 
стенке, которые характерны для ангиопатий, в том числе и для атеросклероза. Окислительный стресс и 
активирование процессов перекисного окисления липидов, в том числе и липопротеидов низкой плотно-
сти, сопровождается ингибированием синтеза эндотелиального NO. В этой связи логично предположить, 
что ликвидация окислительного стресса у больных ИМ на фоне СД 2 с применением антиоксидантов 
будет сопровождаться повышением уровня NO в сыворотке крови, снижением степени выраженности 
клинических симптомов, обусловленных дисфункцией эндотелия [5]. 

Другими механизмами, вовлечёнными в нарушение функции эндотелия, являются: сниженный 
фибринолиз (вследствие повышения образования ингибитора активатора плазминогена 1); повышенная 
пролиферация сосудов и изменение сократимости (как результат повышения активности протеинкиназы 
С); увеличенный рост гладкомышечных клеток и их фенотипические изменения (вследствие повышения 
уровня ангиотензина 2 и факторов роста эндотелия); гликозилирование белков и других молекул (в част-
ности, ДНК), приводящее к последующему иммуноопосредованному изменению. В настоящее время 
известно, что одной из причин развития атеротромбоза является отложение тромботических масс на ате-
росклеротической бляшке вследствие активации процессов свёртывания крови [5, 13].  

Кроме того, в образовании атеротромбоза особая роль также отводится избыточному образованию 
свободных радикалов, которые вносят свой вклад в прогрессирование поражения сосудов. При СД имеет 
место повышенная продукция свободных радикалов, обусловленная хронической гипергликемией, 
вследствие которой происходит избыточное неферментативное гликирование белков, сопровождающее-
ся аутоокислением. Этот избыток свободных радикалов ответственен за развитие дисфункции эндотелия, 
модификации липопротеидов, гипервязкости и гиперкоагуляции. 

Несмотря на значительные общие механизмы патогенеза макро- и микроангиопатий при СД – 
клинические, и патоморфологические характеристики этих поражений различны. Атеросклероз, который 
значительно чаще встречается при СД 2, также развивается как результат взаимодействия нескольких 
факторов риска, к которым относятся дислипидемия, инсулиновая резистентность и гиперинсулинемия, 
гипертензия, повышение свёртываемости крови с гиперагрегацией тромбоцитов, снижение фибринолиза, 
нарушение функции эндотелия сосудов. Характеристика поражения сосудов крупного и среднего калиб-
ра при СД 2 практически не отличается от атеросклеротического, которое имеет место и у больных без 
диабета, за исключением того, что указанное поражение сосудов у больных диабетом встречается на 8-10 
лет раньше, чем у их сверстников, не страдающих диабетом. Действительно, при СД 2 имеется достаточ-
ное количество дополнительных факторов, участвующих в развитии атеросклероза, одним из которых 
является (наряду с углеводным) нарушение обмена липидов. Декомпенсация СД сопровождается нару-
шениями и жирового обмена, т.к. эти два вида обмена веществ настолько взаимозависимы, что даже при 
кратковременных изменениях углеводного обмена выявляются нарушения различной степени выражен-
ности и в обмене липидов. Однако эти изменения, как правило, не сопровождаются достоверными от-
клонениями концентрации холестерина липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) в плазме крови [17]. 
Выявляемая дислипидемия, проявляется в более высоком содержании триглицеридов и в повышении 
отношения холестерин/белок, приводя к уменьшению содержания апопротеина А-1 и к снижению транс-
портной функции липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), что является одним из механизмов, уча-
ствующих в развитии атеросклероза. 
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Нарушения обмена липидов при СД 2 сочетаются с изменениями постпрандиального уровня раз-
личных липидов и, в частности, триглицеридов. Одной из причин этого является резистентность к инсу-
лину, которая в различной степени выраженности имеет место у каждого больного СД 2. 

В соответствии с современными данными в патогенезе сосудистых осложнений при СД 2, помимо 
гипергликемии, недостаточности функции β-клеток, инсулиновой резистентности и гиперинсулинемии, 
участвуют дополнительные группы факторов риска. Немаловажным компонентом в развития острого 
ИМ у больных, страдающих СД 2, является ухудшение гемомикроциркуляции, включая нарушение рео-
логических свойств крови [5, 13].  

Коррекция расстройств гемореологии и перекисного окисления липидов. Постоянно идёт по-
иск новых и эффективных возможностей воздействия на указанные патологические механизмы. В по-
следние годы значительный прорыв был достигнут благодаря раскрытию роли гипергликемии в развитии 
окислительного стресса и пониманию последовательности звеньев свободнорадикального окисления. 
Вместе с тем, роль ферментов антиоксидантной защиты с введением в практику методов их количест-
венной оценки также подверглась переоценке. Современной тенденцией является включение в ком-
плексную терапию ИМ и СД не только гипогликемизирующих средств, но и препаратов, оказывающих 
влияние на уменьшение окислительного стресса и инсулинорезистентности, улучшение липидов и рео-
логических свойств крови, снижение гипоксии и апоптоза клеток как миокарда, так и поджелудочной 
железы [17, 18].  

В период острого ИМ лечебные мероприятия соответствуют таковым, указанным в рекомендациях 
и стандартах ведения и лечения, и включают мероприятия, направленные на купирование болевого син-
дрома, проводится тромболизис или чрескожная реваскуляризация инфаркт-зависимой артерии, коррек-
ция сердечной недостаточности и продолжается проводимая сахароснижающая терапия. При этом отсут-
ствовали достоверные различия по частоте фатальных ИМ между группами больных получавших произ-
водные сульфонилмочевины в виде монотерапии или комбинированной терапии, и больных – не полу-
чавших производных сульфонилмочевины. Полученные данные являются основанием для переоценки 
терапевтических схем лечения СД, поскольку теперь нет причин рассматривать применение производ-
ных сульфонилмочевины в качестве независимого фактора риска фатального ИМ. В этой связи становит-
ся очевидным, что долгосрочный гликемический контроль, эффективность которого оценивается по 
уровню гликозилированного гемоглобина, является основным звеном в профилактике не только микро-
сосудистых осложнений, но и развития фатального ИМ. Очевидно, что лечение СД 2 типа должно быть 
направлено на достижение как можно более тщательного метаболического контроля заболевания. При 
этом более низкий уровень гликозилированного гемоглобина на протяжении заболевания сочетается с 
более низким риском развития ИМ и уровнем смертности от ИМ. В этой связи, показатель гликозилиро-
ванного гемоглобина рассматривается в качестве прогностического фактора риска, что представляет со-
бой весьма важный вывод для клиницистов. Мы разделяем мнение, что нормализация показателей рео-
логии крови и микроциркуляции, улучшение регуляции метаболизма миокарда, поджелудочной железы 
также могут способствовать нормализации метаболических нарушений и снижению фатальных ослож-
нений. Отсюда острый интерес к попыткам изменения прогноза острого ИМ у больных СД 2 с помощью 
коррекции показателей, углеводного обмена, в первую очередь с помощью быстрой ликвидации инсули-
новой недостаточности путём перехода в остром периоде ИМ с пероральной сахароснижающей терапии 
на инсулинотерапию, вне зависимости от наличия реальных возможностей добиться компенсации угле-
водного обмена без применения интенсивного введения инсулина [18]. 

Существует ещё один аспект, недостаточно освещённый в литературе, как в отношении профилак-
тики СД 2, так и его поздних сосудистых осложнений, в частности, ИМ и методов коррекции. Он заклю-
чается в методах снижения и уменьшения выраженности окислительного стресса, который имеется уже 
на стадии нарушенной гликемии натощак и нарушенной толерантности к глюкозе.  

Таким образом, механизмы, обуславливающие ускоренное развитие атеросклероза и ИМ при 
СД 2, достаточно сложны. Атеросклероз значительно чаще встречается при СД 2, развивается как ре-
зультат взаимодействия нескольких факторов риска: гиперхолестеринемии и дислипидемии, инсулино-
вой резистентности и гиперинсулинемии, гипертензии, повышения агрегации тромбоцитов и свёрты-
вающего потенциала крови, снижения фибринолиза, дисфункции сосудистого эндотелия и т.д. [10]. К 
настоящему периоду времени имеется огромный клинико-лабораторный и экспериментальный материал, 
подтверждающий разнообразные изменения реологических свойств крови (РСК) при ИБС и СД, дающий 
их теоретическое обоснование. Доказано участие нарушений реологических свойств крови в патогенети-
ческих механизмах прогрессирования широкого круга заболеваний, как правило, сопутствующих СД 2. 
Несмотря на это, значимость изменений РСК при сочетанном течении ИМ и СД 2 до конца не установ-
лена, дискутируется необходимость проведения целенаправленной коррекции РСК при СД. Практиче-
ские врачи рутинно не исследуют РСК при ИМ в сочетании с СД 2 и целенаправленно не корригируют 
их, назначение тромболитической и антиагрегантной терапии в виде аспирина, клопидогреля – нередко 
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сопровождается резистентностью и рецидивом ИМ, что требует нередко пересмотра проводимой тера-
пии и дальнейшего изучения патогенетических механизмов и индивидуального подбора в лечении [4, 
18]. 

Современные методы лечения инфаркта миокарда. Наиболее эффективным методом лечения 
ИМ является чрескожное вмешательство (ЧКВ) на коронарных артериях. ЧКВ повышает выживаемость 
главным образом за счёт раннего восстановления проходимости артерии, кровоснабжающей зону ин-
фаркта [22, 24]. Однако по данным некоторых исследователей, ЧКВ позволяет добиться лишь неполной 
реперфузии миокарда; она отмечается у 20-40% больных [8]. У 10-15% больных наблюдается повторная 
тромботическая окклюзия артерий, проходимость которых сначала была успешно восстановлена [8]. При 
повторной окклюзии ИМ протекает с большим количеством осложнений и более высокой внутриболь-
ничной смертностью [22]. С этой точки зрения факторы, способствующие образованию тромба, могут 
существенно повлиять на результат ЧКВ и клинический исход.  

Накопление опыта ЧКВ существенно уменьшило неблагоприятные исходы и осложнения стентиро-
вания коронарных сосудов, приводящие к экстренному аортокоронарному шунтированию (АКШ). Со вре-
менем, у определённого числа пациентов, прежде всего это касается больных с СД, происходит рестеноз 
коронарных артерий и тромбоз стентов, что нередко приводит к тяжёлому рецидиву стенокардии. По мере 
увеличения числа стентирований, увеличилось и число больных, нуждающихся в аортокоронарном шунти-
ровании после неё. Для больных с СД высоко число необходимых хирургических вмешательств в отдалён-
ные сроки после стентирования коронарных артерий. АКШ при нестабильной стенокардии и остром коро-
нарном синдроме все ещё ассоциируется с существенной госпитальной заболеваемостью и смертностью. 
Часто ИМ после экстренных операций АКШ у этих больных составляет от 8,9 до 51%, а госпитальная 
смертность остаётся высокой и составляет, по данным литературы, от 3,8 до 14% [21].  

В современный период ЧКВ используется как первичный подход при лечении острого поражения 
коронарных артерий, а АКШ остаётся основным методом лечения пациентов с тяжёлым многососуди-
стым поражением и стенозом ствола левой коронарной артерии. Увеличение частоты использования 
стентирования коронарных артерий при ОИМ у больных с СД приводит к необходимости последующего 
АКШ для профилактики кардиальных событий в последующем. Популярно мнение практикующих кар-
диохирургов, что результаты ЧКВ по сравнению с АКШ у больных с СД 2 хуже, особенно при множест-
венным поражением коронарных сосудов. Однако, главный вопрос для больных после эндоваскулярного 
коронарного вмешательства при ОИМ у больных с СД заключается в определении необходимости по-
следующего АКШ и выявлении оптимальных сроков его проведения.  

Ряд авторов продемонстрировал, что при остром ИМ после восстановления оптимального крово-
тока в инфаркт-зависимой артерии, часто не достигается адекватной миокардиальной реперфузии вслед-
ствие микроваскулярной обструкции (МВО) или феномена no-reflow. Большое число клинических дан-
ных отчётливо продемонстрировали, что данный феномен встречается с частотой от 5 до 50% после вы-
полнения ЧКВ у пациентов с острым ИМ [22]. У больных с СД предрасположенность к подобным фено-
менам особенно выражена. Состояние гемостаза и реологии крови, про- и антиоксидантной системы, 
особенно в условиях хронического гликирования является одним из патогенетических факторов, опреде-
ляющих вероятность развития осложнений при проведении реваскуляризации миокарда у больных СД 2. 
В связи с этим актуальность разработки методов диагностики оксидативного стресса, системы гемостаза 
и реологических свойств крови для клинической эндокринологии и кардиологии очевидна. Это диктует 
необходимость проведения научного поиска способов предупреждения развития реперфузионных и дру-
гих осложнений в процессе реваскуляризации миокарда и в послеоперационном периоде. 

В последние годы в патогенезе острого ИМ установлена важная роль совокупности ишемического 
и реперфузионного синдромов, вызывающих «каскад» метаболических реакций, в том числе активацию 
перекисного окисления липидов с повреждением миокарда [19, 26]. Однако возможности терапии анти-
ишемическими препаратами при этом нередко оказываются недостаточными для защиты кардиомиоци-
тов от ишемии и реперфузионных повреждений [29]. Поэтому актуален поиск эффективных средств ме-
дикаментозной защиты ишемизированного жизнеспособного миокарда. 

Имеются сообщения о высокой клинической эффективности препаратов янтарной кислоты в тера-
пии хронической ИБС. В то же время убедительных клинических данных о целесообразности примене-
нии препаратов янтарной кислоты при острой коронарной недостаточности нет. Известно, что при воз-
действии на организм неблагоприятных факторов, в том числе ишемии, физиологическим приспособи-
тельным механизмом является переход клетки на преимущественное окисление янтарной кислоты. 
Именно переключение процессов окисления от полного цикла Кребса на преимущественное окисление 
наиболее мощного субстрата – янтарной кислоты, обеспечивает многократное усиление синтеза АТФ 
клетками и повышение их антиоксидантной резистентности. Включение препарата янтарной кислоты 
(«Реамберин 1,5% для инфузий») как регулятора энергетического обмена в традиционную терапию ИМ 
является патогенетически обоснованным [3]. 
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В исследованиях Ватутина М.К. (2013) получены обнадёживающие результаты при комбиниро-
ванном лечении больных острым ИМ, осложнённым сердечной недостаточностью (II-III класс по Killip), 
путём применения чрескожной транслюминальной коронарной ангиопластики в сочетании с медикамен-
тозной инотропной стимуляцией левосименданом и цитопротекцией кардионатом. Это позволило автору 
оптимизировать внутрисердечную гемодинамику и в целом улучшить ближайший и отдалённый прогноз 
заболевания [2].  

Особый интерес при комплексном лечении ИМ у больных с СД представляют препараты, улуч-
шающие реологические свойства крови, предотвращающие развитие окислительного дистресса и сдвиг 
динамических изменений, протекающих одновременно – процессов тромбоза и тромболизиса в сторону 
тромбоза [4, 5].  

Представленные данные свидетельствуют о необходимости комплексного подхода в оптимизации 
лечебных алгоритмов и прогнозирования течения ИМ у больных на фоне СД, улучшения ближайших и 
отдалённых результатов ЧКВ и АКШ путём коррекции нарушений метаболизма, реологических свойств 
крови и перекисного окисления липидов. Продолжается поиск способов минимизации негативного влия-
ния диабета на результаты хирургической реваскуляризации миокарда – изучаются оптимальные целе-
вые показатели углеводного обмена, совершенствуются способы предоперационной подготовки и пе-
риоперационного ведения пациентов с СД 2 [18, 29, 30], что находит отражение в рекомендациях Евро-
пейского общества кардиологов, разработанных совместно с Американской Диабетической Ассоциации 
(2015) и с Европейским обществом сердечно-сосудистых и эндоваскулярных хирургов (2014). 
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