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По данным мировой статистики, сего�

дня СД страдают от 2 до 4% населения [6].

В Украине официально зарегистрировано

более 1 млн 100 тыс. больных СД; ежегодно

в нашей стране регистрируется 100 тыс.

новых случаев этого заболевания [12]. Ре�

зультаты многочисленных масштабных ис�

следований свидетельствуют о том, что СД

является фактором риска различных це�

реброваскулярных заболеваний, в том чис�

ле сосудистых катастроф – инсультов [2].

Эпидемиологические исследования, про�

веденные в США и странах Европы, пока�

зывают, что 20% перенесших инсульт па�

циентов имеют СД. В нашей стране эта

проблема не менее актуальна – 2% населе�

ния (около 1 млн человек) страдают этим

заболеванием, при этом в 95% случаев

имеет место СД 2 типа, отягощенный со�

путствующими патологическими состоя�

ниями: ожирением, дислипидемией, на�

рушениями сердечного ритма, АГ.

Относительный риск развития острой

сосудистой катастрофы у больных СД в

1,8�6 раз выше, чем у лиц без этой патоло�

гии, причем данный показатель является

наиболее высоким у пациентов в возрасте

до 55 лет [9]. В исследовании MRFIT пока�

зано, что риск смерти от инсульта среди

больных СД в 2,8 раза выше по сравнению

с таковым у пациентов, не имеющими

данного заболевания; при этом риск ле�

тального исхода вследствие ишемического

инсульта (ИИ) повышался в 3,8 раза,

субарахноидального кровоизлияния –

в 1,1 раза, внутримозгового кровоизлия�

ния – в 1,5 раза [1, 3].

Нетромботические инсульты, как прави�

ло, возникают на пике физической, интел�

лектуальной или эмоциональной актив�

ности, когда потребность мозга в интенси�

фикации кровоснабжения возрастает, что

создает условия для цереброваскулярной не�

достаточности. Проведенные в рамках

международной программы IRAS исследо�

вания демонстрируют достоверное влияние

уровней глюкозы и инсулина на толщину

интимы�медии сосудистой стенки [8].

Развитие инсульта тромботического ге�

неза у больных СД сопряжено со значи�

тельной атеросклеротической трансфор�

мацией сосудистой стенки, повышением

вязкости крови и изменением ее коагуля�

ционных свойств, эндотелиальной дис�

функцией, нарушением ауторегуляции

мозгового кровотока, синтеза простацик�

лина и др. Наиболее часто у пациентов

с СД развивается лакунарный инсульт,

в основе которого лежит окклюзия мел�

ких пенетрирующих артерий атеросклеро�

тической бляшкой или липогиалинозом

[14]. Существует прямая зависимость

между длительностью СД и депрессией

защитных противосвертывающих реак�

ций. Клетки эндотелия, подвергаясь воз�

действию ряда патогенных факторов –

гипергликемии, необратимых продуктов

гликозилирования, продуктов окисли�

тельного стресса и др., – утрачивают спо�

собность к сбалансированной секреции

факторов, регулирующих тонус сосудов,

систему гемостаза, процессы межклеточ�

ного взаимодействия. В результате клетки

эндотелия сами становятся источником

патогенных факторов, ускоряющих раз�

витие атерогенеза [7]. Чем ниже уровень

инсулина, тем более значимо атероскле�

ротическое поражение внутренней сон�

ной артерии, причем данная зависимость

менее выражена у пациентов пожилого

возраста [2, 6].

Клинические проявления атеросклероза

у лиц, страдающих СД, обнаруживаются

значительно раньше, чем в общей популя�

ции; атеросклеротическое поражение сосу�

дов у данной категории пациентов характе�

ризуется большей распространенностью и

более тяжелым клиническим течением.

� К факторам риска, ускоряющим и усу

губляющим развитие атеросклероза

у больных СД, относятся:
– дисфункция эндотелия (сниженная про


дукция, транспорт и увеличенный распад,
а также сниженная чувствительность к окси

ду азота);

– гиперреактивность тромбоцитов;
– увеличенная пролиферация клеток

и межклеточного матрикса после поврежде

ния артерий;

– нарушение фибринолиза и тенденция
к тромбообразованию;

– нарушение липидного обмена;
– увеличенная эндогенная оксидантная

активность;
– генетические нарушения (мутации гена

PPARγγ) [7].

Клиническое течение ИИ у пациентов

с СД имеет некоторые особенности. Так,

у этой категории больных инсульт чаще

возникает днем на пике активности, со�

провождается повышением артериального

давления; возможно течение ИИ по псевдо�

туморозному типу [6]. Часто наблюдается

трансформация ишемического очага

в геморрагический, что обусловлено по�

вышением уровня глюкозы крови. Паци�

енты с СД более подвержены развитию

атеротромботического и лакунарного ин�

сультов. Вследствие поражения артерий

мелкого калибра у пациентов с СД 2 типа

повышен риск развития «немых» инсуль�

тов – инфарктов небольшого размера, рас�

положенных в глубинных отделах белого

вещества больших полушарий [8]. Клини�

ческие особенности ИИ в значительной

степени ассоциированы с уровнем глюко�

зы в момент развития сосудистой ката�

строфы. Клинические наблюдения пока�

зывают снижение эффективности селек�

тивного тромболизиса с применением

тканевого активатора плазминогена у па�

циентов с исходно более высоким уровнем

глюкозы в крови (>7,8 ммоль/л) [7].

Особый интерес для клинициста пред�

ставляет дифференциальная диагностика

между ИИ и метаболическими расстройст�

вами, часто сопутствующими СД. К воз�

никновению очаговых неврологических

расстройств может приводить эпизод рез�

кой гипогликемии, который не сопровож�

дается адренергическими симптомами.

При отсутствии адренергической симпто�

матики дифференциальная диагностика

между эпизодом гипогликемии и нараста�

ющим ИИ может представлять значитель�

ные трудности. В то же время гипоглике�

мия может наблюдаться у пациента с дли�

тельным течением СД при, казалось бы,

нормальных значениях глюкозы крови.

Подобные трудности в дифференциаль�

ной диагностике связаны не только

с гипогликемическими состояниями, но

и с гипергликемией. Гиперосмолярность

при гипергликемии приводит к уменьше�

нию мозгового кровотока, нарастанию

фокального неврологического дефицита,

а следовательно, обусловливает инсульто�

подобную клиническую картину.

СД значительно осложняет течение ин�

сульта и возможности реабилитации боль�

ных, а некорректная терапия СД, особен�

но в остром периоде инсульта, существен�

но повышает риск повторного инсульта

или увеличения площади ишемического

очага. У пациентов с ИИ высокий уровень

гликемии в острой стадии инсульта ассо�

циирован с более высокой летальностью и

тяжелой инвалидизацией. Уровень глюко�

зы, превышающий 6,1 ммоль/л натощак

и >7,2 ммоль/л в другое время суток, в мо�

мент госпитализации является самостоя�

тельным значимым фактором повышен�

ного риска летального исхода и неполно�

го восстановления неврологических фун�

кций [7].

В этом аспекте представляют интерес

результаты исследований российских

ученых, которые изучали особенности те�

чения инсульта и реабилитационного

периода у пациентов с/без СД. Под наблю�

дением находились 2 группы: больные СД,

перенесшие ИИ (исследуемая группа),

и пациенты без СД, перенесшие острый

ИИ (контрольная группа). Полученные

результаты свидетельствуют о достоверно

более тяжелом течении ИИ и постинсульт�

ной реабилитации у пациентов c СД (рис.).

В исследуемой группе пациентов разви�

тию ИИ достоверно чаще предшествовали

транзиторные ишемические атаки. Соче�

тание ишемического и геморрагического

инсультов отмечалось у 4,9% больных СД.

В исследуемой группе преобладали ин�

сульты атеротромботического генеза. Чаще

наблюдались поражения в каротидном

бассейне правополушарной локализации.

Поражение магистральных артерий голо�

вы отмечено у 51% пациентов, внутримоз�

говых – у 34,3%. Сосуды поверхности моз�

га подвергались ишемической атаке реже.

Значительный интерес в обсуждении ре�

зультатов данного исследования представ�

ляет течение восстановительного периода,

который у пациентов с СД был более дли�

тельным, чем у больных контрольной груп�

пы. В исследуемой группе преобладали

пациенты III класса, требующие значи�

тельной помощи в повседневной жизни,

имеющие существенное ограничение

основной деятельности или не способные

вернуться к прежней работе, а также боль�

ные IV класса (полная зависимость в по�

вседневной жизни, утрата профессиональ�

ных возможностей). В контрольной группе

преобладали пациенты II класса, им требо�

валась некоторая помощь в повседневной

жизни, при этом они сохраняли частичную

работоспособность по прежней специаль�

ности или нуждались в смене профессио�

нальной деятельности [4].

Летальность при инсульте у больных СД

составляет, по разным данным, 40,3�59,3%,

что значительно превышает средний пока�

затель в общей популяции. Среди наиболее

частых причин смерти можно отметить

трудности диагностики (сложности в диф�

ференциальной диагностике диабетичес�

кой комы и инсульта), сопутствующие забо�

левания и осложнения СД, обширность

очагов инфаркта мозга, трудности проведе�

ния рациональной терапии в связи с одно�

временным лечением инсульта и СД [6].

Ведение пациентов с СД в остром перио�

де ИИ имеет ряд особенностей. У таких

больных требуется ужесточение контроля

уровня гликемии. В остром периоде ин�

сульта все больные СД должны быть пере�

ведены на подкожные инъекции инсулина

короткого действия. При условии адекват�

ного контроля гликемии исключение могут

составлять пациенты в ясном сознании без

афатических нарушений и нарушений гло�

тания, которые в состоянии продолжать

прием сахароснижающих препаратов и/или

инсулина по привычным для них схемам

[6, 8]. Гипергликемия после инсульта расце�

нивается как прогностически неблагопри�

ятный признак, причем ее наличие в остром

периоде инсульта может носить стрессовый

характер. Термин «стрессорная гипергли�

кемия» появился в клинической практике

в конце XIX ст., когда впервые было описа�

но повышение уровня глюкозы в крови при

тяжелых ранениях и инфекциях у лиц, ра�

нее не страдавших СД.

Проведенные исследования демонстри�

руют достоверное увеличение частоты раз�

вития осложнений ИИ у пациентов с гипер�

гликемией в остром периоде заболевания по

сравнению с таковой у пациентов, перено�

сящих инсульт на фоне нормогликемии.

Так, у пациентов с ИИ, протекающим

на фоне гипергликемии, чаще отмечались

осложнения: отек и дислокация мозга,

Ишемический инсульт и сахарный диабет
Цереброваскулярная патология сохраняет лидирующие позиции в структуре причин смертности

и инвалидизации населения во всем мире. Согласно прогнозам экспертов Всемирной организации
здравоохранения, в дальнейшем заболеваемость этой патологией будет увеличиваться, что связано
с постарением общемировой популяции. Среди факторов риска развития острых сосудистых
катастроф, приводящих к инвалидизации, наряду с артериальной гипертензией (АГ), фибрилляцией
предсердий, дислипидемией и ожирением весомая роль принадлежит сахарному диабету (СД).

Рис. Влияние сопутствующего СД на тяжесть течения острого и восстановительного периодов ИИ
(А.И. Ермолаева и соавт., 2009)
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геморрагическая трансформация инфаркта,

пневмонии, пролежни, осложнения со сто�

роны мочеполовой системы [15]. Клини�

ческие особенности ИИ также в значитель�

ной мере обусловлены уровнем глюкозы

в момент его развития.

Усилению и поддержанию гиперглике�

мии, помимо эндогенных стрессорных ме�

диаторов, может способствовать ряд ле�

карственных средств, часто используемых

в практике интенсивной терапии, что не�

обходимо учитывать практикующему нев�

рологу при выборе медикаментозной тера�

пии для лечения пациента с СД в остром

периоде инсульта. В первую очередь это

относится к адреналину/норадреналину и

другим симпатомиметикам, глюкокорти�

костероидам, некоторым цитостатикам

(циклоспорину, такролимусу). Совместное

введение катехоламинов и глюкокорти�

костероидов повышает риск развития ги�

пергликемии в 3 раза. Кроме того, гипер�

гликемия может возникнуть в результате

некорректно проводимого парентерально�

го или энтерального питания. Так, повы�

шение уровня глюкозы крови наблюда�

лось у 50% пациентов, получавших при

полном парентеральном питании декстро�

зу, вводимую со скоростью >4 мг/кг/мин.

Гипергликемия в сочетании с инсулиноре�

зистентностью может оказывать дополни�

тельное повреждающее воздействие по�

средством трех механизмов:

• снижения кислородного транспорта и

нарушения водно�электролитного гомео�

стаза из�за стимуляции диуреза и дополни�

тельной потери жидкости;

• стимуляции катаболизма структурных

белков в силу недостатка поступления

глюкозы в клетку;

• гликозилирования белковых молекул

и снижения их функциональной актив�

ности [6, 8].

Эти данные демонстрируют необходи�

мость как внимательного отношения

к подбору медикаментозных средств для

лечения данной категории пациентов, так

и коррекции гипергликемии не только

у лиц с СД, но и у всех пациентов с гипер�

гликемией, ранее не имевших нарушений

углеводного обмена.

Еще одной особенностью ведения паци�

ентов с СД в остром периоде инсульта яв�

ляется контроль уровня гликозилирован�

ного гемоглобина (HbA1c). Результаты ис�

следования с участием больных СД 2 типа

(UKPDS) свидетельствуют о том, что сни�

жение высоких уровней (>7,0%) HbA1c на

1% уменьшает риск микрососудистых

осложнений на 35%, всех осложнений –

на 25%, смертность – на 25% [2]. Таким

образом, проводя корректную терапию

гипергликемии, необходимо стремиться

к достижению уровня HbA1c <7%.

Профилактику повторного инсульта

важно начинать в первые дни пребывания

больного в стационаре, а не в момент вы�

писки при выдаче рекомендаций. В тече�

ние всего периода инсульта – от момента

развития до восстановительного этапа –

пациент должен получать терапию, на�

правленную на коррекцию факторов риска

развития повторного инсульта, которая

включает нормализацию уровня гликемии,

артериального давления, показателей ли�

пидного спектра крови, компонентов си�

стемы гемостаза [2, 6].

Одно из наиболее крупных исследова�

ний в области СД – UKPDS, проведенное

в Великобритании, – охватило более 5 тыс.

пациентов с впервые выявленным заболе�

ванием без поражения сердца или сосудов

при включении в исследование. Период

наблюдения составил 7�9 лет. Были уста�

новлены следующие факторы риска кардио�

васкулярных заболеваний у пациентов с СД

(приведены в порядке значимости):

• дислипидемия (повышение уровня

холестерина липопротеидов низкой плот�

ности (ХС ЛПНП) на 1 ммоль/л увеличи�

вало риск сердечно�сосудистых заболева�

ний на 57%, соответственно снижение на

1 ммоль/л приводило к уменьшению риска

на 36%; снижение уровня холестерина

липопротеидов высокой плотности

(ХС ЛПВП) на 0,1 ммоль/л ассоциирова�

лось с возрастанием риска кардиоваску�

лярных событий на 15%);

• гипергликемия (повышение уровня

HbA1c на 1% приводит к увеличению

смертности от сердечно�сосудистых забо�

леваний на 11%);

• АГ (возрастание систолического арте�

риального давления (АД) на 10 мм рт. ст.

связано с увеличением риска развития

ишемической болезнью сердца на 15%;

• курение (у активных курильщиков

риск развития кардиоваскулярной патоло�

гии на 41% выше, чем у некурящих паци�

ентов) [13].

Основываясь на выводах исследования

UKPDS, практикующему врачу необходи�

мо внимательно отнестись к выявлению

всех факторов риска у пациента и плани�

ровать его лечение с учетом этих факторов.

В период реабилитации и на амбулатор�

ном этапе ведения пациентов с СД,

перенесших инсульт, объем обязательной

терапии, направленной на коррекцию

факторов риска с целью предотвращения

повторных инсультов, сохраняется. По�

мимо коррекции гипергликемии, о кото�

рой было сказано выше, необходимо

уделять особое внимание контролю АГ.

Антигипертензивная терапия у пациентов

с ИИ на фоне СД должна быть более агрес�

сивной, чем у лиц без СД. Целевые значения

АД для таких больных ниже, чем в общей

популяции, и составляют <130/85 мм рт. ст.

Препаратами первого ряда для коррекции

АГ у данной группы пациентов может быть

ингибиторы ангиотензинпревращающего

фермента (ИАПФ). 

В исследовании HOPE, в которое были

включены лица с высоким риском разви�

тия сердечно�сосудистых заболеваний,

в том числе больные СД, было выявлено,

что прием ИАПФ у пациентов с СД приво�

дит к уменьшению риска всех сердечно�

сосудистых заболеваний на 25%, инфаркта

миокарда на 22%, инсульта на 33%; сни�

жению сердечно�сосудистой смертности

на 37%, общей смертности на 24%. Однако

у этой категории больных монотерапия

часто не позволяет достичь целевых значе�

ний АД, поэтому возникает необходимость

в назначении комбинированной антиги�

пертензивной терапии (ИАПФ + блокатор

рецепторов ангиотензина II или диуретик,

или блокатор кальциевых каналов, или

β�адреноблокатор).

В последнее время ведется активная

дискуссия относительно того, обладают ли

определенные антигипертензивные сред�

ства дополнительными органопротектор�

ными свойствами. Результаты исследова�

ний LIFE и MOSES показывают, что на�

значение препаратов группы блокаторов

рецепторов ангиотензина II приводило

к более значительному снижению риска

развития инсульта по сравнению с другими

антигипертензивными препаратами при

достигнутых идентичных уровнях сниже�

ния АД [2, 5].

Необходимость коррекции дислипиде�

мии у пациентов с СД обусловлена более

выраженным атеросклеротическим пораже�

нием сосудов, о чем было сказано ранее. До�

казано, что у больных данной патологией

терапия статинами уменьшает риск основ�

ных сосудистых заболеваний, связанных

с атеросклерозом [16]. В исследовании

SPARCL для вторичной профилактики ин�

сульта и транзиторной ишемической атаки

использовали 80 мг аторвастатина в сравне�

нии с применением плацебо. В исследова�

нии приняли участие 4731 пациент, из них

16% – с СД. В группе лечения аторвастати�

ном нормализация уровней ХС ЛПНП при�

вела к снижению риска фатального инсульта

на 43%, риска ТИА на 26%, суммарного рис�

ка коронарных осложнений на 35% (целевые

значения ХС ЛПНП – ≤2,6 ммоль/л,

ХС ЛПВП – ≤1,2 ммоль/л, триглицеридов –

≤1,7 ммоль/л) [3]. Тем не менее нормальные

и субнормальные значения показателей

липидного спектра сыворотки крови не

должны служить основанием для исключе�

нию статинов из терапии больного СД [2].

За последнее десятилетие установлено,

что статины не только обладают выражен�

ным гиполипидемическим действием, но и

имеют ряд дополнительных эффектов

в снижении общего сердечно�сосудистого

риска (табл.) [3, 17]. Эти данные значи�

тельно расширяют спектр терапевтичес�

ких показаний к назначению статинов для

снижения общего сердечно�сосудистого

риска, в том числе у больных СД. Более то�

го, можно говорить о необходимости и це�

лесообразности снижения ХС ЛПНП с по�

мощью статинов у всех больных СД неза�

висимо от наличия установленной сосу�

дистой патологии и исходного липидного

профиля [16].

Антитромбоцитарная терапия представ�

ляет собой одно из важнейших профилак�

тических направлений в предупреждении

инсультов у больных СД. Метаанализ 287

многоцентровых исследований с участием

212 тыс. пациентов, в том числе с СД, по�

казал, что применение антитромбоцитар�

ных препаратов позволяет снизить риск

развития инсульта, инфаркта миокарда,

смерти от сердечно�сосудистых заболева�

ний на 22%; при этом риск развития нефа�

тального инсульта снижается на 25% [2].

Американская диабетологическая ассоци�

ация (2006) рекомендует назначение аце�

тилсалициловой кислоты всем больным

СД с уже имеющимися макрососудистыми

осложнениями (ишемической болезнью

сердца, хронической ишемией мозга, ате�

росклерозом периферических артерий),

а также пациентам старше 40 лет при нали�

чии сопутствующих факторов риска (отя�

гощенного семейного анамнеза, АГ, куре�

ния, гиперлипидемии или альбуминурии)

с целью первичной профилактики [11].

Однако применение ацетилсалициловой

кислоты сопряжено с развитием нежела�

тельных побочных эффектов со стороны

желудочно�кишечного тракта.

Таким образом, сегодня СД сохраняет

свои позиции одного из ведущих факторов

риска развития цереброваскулярных забо�

леваний в целом и инсульта в частности.

Распространенность СД возрастает, что

обусловливает актуальность вопросов как

лечения самой патологии, так и профилак�

тики ассоциированных с ней сердечно�

сосудистых событий. Развитие ИИ у боль�

ных СД патогенетически обусловлено

значительной атеросклеротической транс�

формацией сосудистой стенки, повыше�

нием вязкости крови и изменением ее

коагуляционных свойств, эндотелиальной

дисфункцией, нарушением ауторегуляции

мозгового кровотока, нарушением синтеза

простациклина и др.

Ведение пациентов с ИИ и СД предпо�

лагает строгий контроль гипергликемии.

Коррекцию так называемой стрессовой ги�

пергликемии необходимо осуществлять и

у пациентов, не имевших ранее нарушений

обмена глюкозы. Пациенты с СД требуют

усиленного контроля уровня HbA1c

(целевой уровень – ≤7%) и АД.

Вторичную профилактику необходимо

начинать с первых дней развития инсульта,

не откладывая до выписки пациента. Ме�

дикаментозная профилактика повторных

инсультов, включающая коррекцию ги�

пергликемии, дислипидемии, АГ и нару�

шений гемостаза, проводится на всех эта�

пах лечения больного – от момента госпи�

тализации до выписки из стационара и ам�

булаторного наблюдения.
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Подготовила Мария Маковецкая

Таблица. Нелипидные (плейотропные) и гиполипидемические эффекты статинов 
(Т.Е. Морозова, О.А. Вартанова, 2010)

Эффекты Клинические проявления

Уменьшение дисфункции эндотелия

– сосудорасширяющее действие;
– сохранение/восстановление барьерной функции эндотелия;
– антиишемическое действие;
– уменьшение патологической альбуминурии

Антитромботический эффект

– стабилизация нестабильных атеросклеротических бляшек;
– способность предупреждать послеоперационный тромбоцитоз

– предиктор тромботических осложнений после
аортокоронарного шунтирования

Влияние на атерогенез

– противовоспалительное действие;
– антипролиферативное действие;
– антиоксидантное действие;
– предотвращение постпрандиальной гипер� и дислипидемии;
– предупреждение атеросклероза;
– стабилизация нестабильных атеросклеротических бляшек

Другие кардиальные эффекты

– гипотензивный эффект;
– регресс гипертрофии миокарда левого желудочка;
– уменьшение частоты отторжения трансплантата;
– профилактика рестенозов после перенесенной ангиопластики;
– антиаритмическое действие;
– предупреждение кальциноза аортального кольца и

митрального клапана

Влияние на другие органы и системы

– снижение риска развития сосудистой деменции и болезни
Альцгеймера;

– снижение риска развития остеопороза, переломов костей;
– снижение насыщения желчи ХС, растворение холестериновых

камней З
У

З
У
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