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ГГГГГЛИКЕМИЧЕСКИЙ КЛИКЕМИЧЕСКИЙ КЛИКЕМИЧЕСКИЙ КЛИКЕМИЧЕСКИЙ КЛИКЕМИЧЕСКИЙ КОНТРООНТРООНТРООНТРООНТРОЛЬ У ПАЦИЕНТЛЬ У ПАЦИЕНТЛЬ У ПАЦИЕНТЛЬ У ПАЦИЕНТЛЬ У ПАЦИЕНТОВОВОВОВОВ
С ИНФС ИНФС ИНФС ИНФС ИНФАРКТАРКТАРКТАРКТАРКТОМ МИОКОМ МИОКОМ МИОКОМ МИОКОМ МИОКАРАРАРАРАРДАДАДАДАДА

Цель:Цель:Цель:Цель:Цель: изучить прогностически неблагоприятные особенности гомеостаза и определить целевые уровни
гликемии у пациентов со стрессовой гипергликемией (ГГ) на фоне крупноочагового инфаркта миокарда (ИМ)
при отсутствии нарушений углеводного обмена в анамнезе.

Методы.Методы.Методы.Методы.Методы. В статье представлены результаты обследования 185 пациентов с острым крупноочаговым ИМ без
нарушений углеводного обмена в анамнезе. Указанные пациенты были разделены на две группы: 96 пациB
ентов с ИМ и стрессовой ГГ (исследуемая группа), 74 пациента с ИМ без ГГ (группа сравнения). Использованы
клинические, инструментальные, лабораторные методы исследования. Обработка полученных данных
проводилась с использованием статистических пакетов программ Excel, Statistica (версия 10.0, StatSoft, Inc.,
СШA), SPSS (версия 16.0, SPSS Incorporation, СШA).

РезуРезуРезуРезуРезульльльльльтаты.таты.таты.таты.таты. У пациентов с ИМ и стрессовой ГГ в сравнении с показателями лиц без ГГ установлена
б льшая выраженность системного воспаления, нарушений системы гемостаза и изменений гормонального
статуса, маркеров некроза миокарда. Выявлено уменьшение концентрации провоспалительных цитокинов,
снижение уровня ДBдимеров, исходно повышенного суммарного количества нитратов и нитритов при
снижении уровня гликемии менее 8 ммоль/л в первые сутки госпитализации у пациентов без нарушений
углеводного обмена в анамнезе с ИМ и ГГ. При снижении гликемии до 4,5–6,1 и 6,2–8,0 ммоль/л у пациентов
с ИМ и ГГ установлено отсутствие различий по уровню показателей воспаления, суммарного количества
нитратов и нитритов, ДBдимеров, частоте развития осложнений, уровню летальности на госпитальном этапе и
развития нестабильной стенокардии, повторного ИМ, смерти в течение 36 месяцев наблюдения.

Заключение.Заключение.Заключение.Заключение.Заключение. Развитие стрессовой ГГ на фоне острого ИМ сопровождалось прогностически неблагоприB
ятными изменениями показателей воспаления, системы гемостаза, гормонального статуса, маркеров некроза
миокарда. Установлены особенности течения ИМ и изменения параметров гомеостаза в зависимости от
динамики уровня гликемии в остром периоде заболевания.

Ключевые слова: Ключевые слова: Ключевые слова: Ключевые слова: Ключевые слова: инфаркт миокарда, гипергликемия.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ. Смирнова Е.С., Галицкая С.С., Митьковская Н.П. Гликемический контроль
у пациентов с инфарктом миокарда. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2018,
Т. 2, № 1, С. 196–201.

ВведениеВведениеВведениеВведениеВведение
МедикоBсоциальное значение заболеваний серB

дечноBсосудистой системы чрезвычайно велико во
всех странах, поскольку они вносят основной вклад
в формирование структуры заболеваемости, инваB
лидности и смертности. По данным национальных
регистров стран, входящих в Европейское общество
кардиологов, госпитальная летальность от острого
инфаркта миокарда (ИМ) с подъемом сегмента ST
составляет от 4 до 12 % [1]. При этом одной из
серьезнейших проблем при ИМ является гиперглиB
кемия (ГГ). Развитие ГГ на фоне ИМ значительно
повышает риск неблагоприятных исходов [1, 2]. Так,

Angeli и соавторы [3] выполнили систематичекий
обзор и метаанализ 24 проспективных исследований
наблюдения с целью изучения прогностического
влияния ГГ на ближайшую и отдаленную летальность
пациентов без СД 2 типа в анамнезе, которые были
госпитализированы по поводу острого коронарного
синдрома. В соответствии с результатами метаанаB
лиза, ГГ значительно увеличивала риск внутригоспиB
тальной (p < 0,0001; 15 исследований, 10673 пациB
ента), 30Bдневной (p < 0,0001; 4 исследования,
101447 пациентов)) и отдаленной (до 108 месяцев)
летальности (p < 0,0001; 12 исследований, 102099 паB
циентов). Был сделан вывод о том, что у пациентов
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без СД 2 типа в анамнезе, госпитализированных по
поводу ОКС, ГГ увеличивает риск летальности в
ближайшем и отдаленном периодах.

Таким образом, изучение проблемы развития ГГ
у пациентов с острым крупноочаговым ИМ является
важной задачей современной неотложной кардиолоB
гии с учетом значительного вклада острых форм ишеB
мической болезни сердца в структуру смертности,
заболеваемости и инвалидности взрослого населеB
ния, и высокой неблагоприятной прогностической
значимости повышения уровня гликемии у данной
категории пациентов. Актуальным является выявлеB
ние факторов, объясняющих неблагоприятное влияние
гипергликемии на течение и прогноз инфаркта миоB
карда, определение оптимальной тактики ведения
пациентов c острым крупноочаговым ИМ осложненB
ным развитием ГГ без нарушений углеводного обмена
в анамнезе.

Цель исследованияЦель исследованияЦель исследованияЦель исследованияЦель исследования
Изучить прогностически неблагоприятные особенB

ности гомеостаза и определить целевые уровни гликеB
мии у пациентов с ГГ на фоне крупноочагового ИМ при
отсутствии нарушений углеводного обмена в анамнезе.

Материалы и методы исследованияМатериалы и методы исследованияМатериалы и методы исследованияМатериалы и методы исследованияМатериалы и методы исследования
В клиническое исследование были включены 185

пациентов с острым крупноочаговым ИМ, которые
были доставлены в отделения интенсивной терапии и
реанимации городских клинических больниц г. МинB
ска. ИМ диагностировали на основании клинических,
электрокардиографических и биохимических критеB
риев, разработанных специалистами Американской
коллегии кардиологов и Европейского общества
кардиологов [1]. ГГ диагностировалась в соответстB
вии с рекомендациями Американской коллегии
кардиологов при выявлении уровня глюкозы крови
 8,0 ммоль/л у пациентов, поступивших в первые
сутки ИМ в отделения интенсивной терапии и реаB
нимации [2]. В зависимости от развития ГГ были
сформированы 2 группы исследования. В основную
группу были включены 106 пациентов с ИМ и ГГ, групB
пу сравнения составили 79 пациентов с ИМ без ГГ.

Включение пациентов в исследование проводиB
лось на основании информированного согласия и
при отсутствии следующих критериев: ИМ и наруB
шения углеводного обмена в анамнезе, некоронаB
рогенные заболевания миокарда, перенесенное
кардиохирургическое или интервенционное вмешаB
тельство, острые инфекционные заболевания и
обострение хронических воспалительных заболеB
ваний, прогрессирующие заболевания печени и
почек, онкологическая патология, последствия терB
мических и химических ожогов, диссеминированное
внутрисосудистое свертывание, аутоиммунные боB
лезни, иммунодефициты, наличие трансплантироB
ванных органов и тканей, послеоперационная гипоB
инсулинемия, витаминBВ12Bдефицитная анемия.

Лабораторные методы исследования включали
определение уровня кардиоспецифических ферменB
тов. Концентрацию тропонина I определяли с использоB

ванием набора для количественной экспрессBдиаB
гностики кардиомаркеров Triage (Biosite Diagnostics,
Inc.), креатинфосфокиназы (КФК) и КФКBМВ – с поB
мощью автоматического биохимического анализатора
Konelab 30i производства Termo Electron Corpоration
(Финляндия). Уровень глюкозы крови оценивали высоB
коспецифичным гексокиназным методом с использоB
ванием коммерческих наборов GLUCOSE «EBD» (РосB
сия). Уровень гликированного гемоглобина определяли
методом конкурентного иммуноферментного анализа
с использованием коммерческих наборов GlycohemoB
globin HbABtest фирмы Human. Для исследования конB
центрации интерлейкинаB6 (ИЛB6), фактора некроза
опухолиB (ФНОB), кортизола, лептина, инсулина,
СBпептида, суммарного количества нитратов и нитриB
тов (NO3/NO2) применяли наборы фирмы DRG InternaB
tional, Inc. (США), используя метод ELISA. КонцентраB
цию ДBдимера определяли с помощью метода иммуноB
ферментного анализа, используя набор ТЕСHNOZYMDB
Dimer фирмы Technoclone GmbH (Австрия). Уровень
фибриногена оценивали по методу Клаусса.

Обработку полученных данных осуществляли с
помощью статистических пакетов программ Excel,
Statistica (версия 10.0, StatSoft, Inc., СШA), SPSS (верB
сия 16.0, SPSS Incorporation, СШA). Для определения
количественных признаков оценивали параметры
распределения с помощью критерия ШапироBУилка.
Сравнение двух независимых групп по количественB
ному признаку, имеющему нормальное распределение,
проводили с использованием tBкритерия Стьюдента, в
случае несоответствия распределения признака
закону нормального распределения в исследуемых
группах применяли критерий МаннаBУитни. При сравB
нении независимых выборок по качественным признаB
кам оценивали различия между группами с применеB
нием точного критерия Фишера, теста 2. При сравB
нении двух зависимых групп по количественному
признаку применяли параметрический метод с вычисB
лением tBкритерия Стьюдента для зависимых групп в
случае нормального распределения признака. При
распределении признака, отличном от нормального,
вычисляли критерий Вилкоксона. Оценка взаимоB
связи двух признаков проводилась с помощью
корреляционного анализа (методы Пирсона и СпирB
мена). Различия в группах считали значимыми при
вероятности безошибочного прогноза 95,5 % (р < 0,05).

Исследуемые группы достоверно не различаB
лись по возрастному и половому составу, распростB
раненности основных факторов кардиоваскулярного
риска. Удельный вес куривших среди пациентов
группы с ИМ и ГГ составил 54,7 % (n = 58) и статиB
стически значимо не отличался от данного показатеB
ля в группе пациентов с ИМ без ГГ (51,9 % (n = 41)).
Частота встречаемости артериальной гипертензии
(АГ) в основной группе пациентов составила 90,6 %
(n = 96) и достоверно не отличалась от соответствуB
ющей частоты в группе пациентов с ИМ без ГГ (86,1 %
(n = 68)). Семейный анамнез ранней ишемической
болезни сердца (ИБС) выявлен у 19,8 % (n = 21)
пациентов с ИМ и ГГ, что соответствовало частоте
встречаемости данного фактора в группе пациентов с
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ИМ без ГГ (15,2 % (n = 12). Значение индекса массы
тела в группе пациентов с ИМ и ГГ составило 27,7
(26,0–30,0) кг/м2 и достоверно не отличалось от соотB
ветствующего показателя в группе сравнения (27,0
(25,1–29,0) кг/м2).

РезуРезуРезуРезуРезульльльльльтаты и обсутаты и обсутаты и обсутаты и обсутаты и обсужжжжждениедениедениедениедение
У пациентов с крупноочаговым ИМ при отсутстB

вии нарушений углеводного обмена в анамнезе
установлена высокая распространенность стрессоB
вой ГГ (удельный вес лиц с ГГ составил 57,3 % (n =
106)), неблагоприятная прогностическая значимость
которой доказана в отношении краткосрочного и
долгосрочного прогноза [1, 2, 4].

В группе пациентов с ИМ и ГГ по сравнению с
группой лиц с ИМ без ГГ выявлена более выраженB
ная активация провоспалительных цитокинов, которая
проявлялась достоверно более высокими значениями

интерлейкинаB6 (2,6 (1,6–5,0) и 0,8 (0,4–1,4) пг/мл;
р < 0,001), фактора некроза опухолиB (7,5 (2,6–20,3) и
3,0 (0,7–7,3) пг/мл; р < 0,05) (рисунки 1–4), что ассоB
циируется, по литературным данным, с повышением
летальности, развитием рецидивирующего и повторB
ного ИМ, нестабильной стенокардии, сердечной
недостаточности и нарушений сердечного ритма в
постинфарктном периоде [4, 5].

По результатам проведенных исследований
установлено повышение концентрации воспалительB
ных маркеров в циркулирующей крови у пациентов с
ИМ, при этом у лиц с ИМ и СД в анамнезе наблюдались
более высокие уровни провоспалительных цитокинов,
чем у пациентов без СД II типа [6, 7]. При этом, соB
гласно результатам исследований, проведенных in vitro,
на животных и в человеческой популяции, стрессовая
ГГ может приводить к более выраженному оксидативB
ному сдвигу, чем хроническая длительная ГГ. По

Рисунок 5. Значения тропонина I у пациентовРисунок 5. Значения тропонина I у пациентовРисунок 5. Значения тропонина I у пациентовРисунок 5. Значения тропонина I у пациентовРисунок 5. Значения тропонина I у пациентов
исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.Рисунок 1. Значения интерлейкинаB6 у пациентовРисунок 1. Значения интерлейкинаB6 у пациентовРисунок 1. Значения интерлейкинаB6 у пациентовРисунок 1. Значения интерлейкинаB6 у пациентовРисунок 1. Значения интерлейкинаB6 у пациентов

исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.

Рисунок 2. Значения фактора некроза опухолиBРисунок 2. Значения фактора некроза опухолиBРисунок 2. Значения фактора некроза опухолиBРисунок 2. Значения фактора некроза опухолиBРисунок 2. Значения фактора некроза опухолиB у у у у у
пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.

Рисунок 3. Содержание нитратов и нитритов уРисунок 3. Содержание нитратов и нитритов уРисунок 3. Содержание нитратов и нитритов уРисунок 3. Содержание нитратов и нитритов уРисунок 3. Содержание нитратов и нитритов у
пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.

Рисунок 4. Плазменная концентрация ДBдимеров уРисунок 4. Плазменная концентрация ДBдимеров уРисунок 4. Плазменная концентрация ДBдимеров уРисунок 4. Плазменная концентрация ДBдимеров уРисунок 4. Плазменная концентрация ДBдимеров у
пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.пациентов исследуемых групп.
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результатам нашего исследования в группе пациенB
тов с ИМ и ГГ установлены более высокие значения
суммарного количества нитратов и нитритов (27,4
(21,0–31,0) и 19,8 (13,3–22,1) мкмоль/л; р < 0,05) (рисунок 3),
что ассоциируется с активацией прооксидантных
показателей и может рассматриваться в качестве
фактора, ухудающего течение ИМ [8].

В группе пациентов с ИМ и ГГ установлены более
высокие значения сывороточной концентраBции
инсулина (30,4 (23,4–43,4) и 12,4 (8,2–20,0) IU/ml; p <
0,001) на фоне более высокого удельного веса
пациентов с превышением пороговых значений инB
сулина по сравнению с группой пациентов с ИМ без
ГГ, что является косвенным свидетельством более
выраженной инсулинорезистентности у пациентов с
ИМ и ГГ. Оксидативный стресс в свою очередь может
являться индуктором для процессов воспаления, а
впоследствии и инсулинорезистентности, что может
способствовать повышению уровня гликемии. Так,
установлена способность провоспалительных цитоB
кинов фактора некроза опухолиB и интерлейкинаB6
изменять компоненты сигнальной системы инсулина
и метаболизма глюкозы, что приводит к формироB
ванию инсулинорезистентности в тканяхBмишенях и
может усугублять имеющуюся ГГ [9]. По результатам
проведенного исследования установлена прямая
корреляционная взаимосвязь умеренной силы уровB
ней интерлейкинаB6 и фактора некроза опухолиB со
значениями инсулина (r = 0,33, р < 0,05 и r = 0,38,
р < 0,01 соответственно).

В группе пациентов  с ИМ и ГГ по сравнению с групB
пой пациентов с ИМ без ГГ выявлены более высокие
значения ДBдимеров (1421,0 (431,0–1422,0) и 281,2
(78,5–498,8) нг/мл; p < 0,001) (рисунок 4), повышение
уровней которых характеризует усиление внутрисоB
судистой гемокогуляции и ассоциируется с увеличеB
нием риска летальности, развития нестабильной стеB
нокардии, повторного ИМ и инсульта [10]. Установлены
более высокие уровни фибриногена в группе пациB
ентов с ИМ и ГГ по сравнению с группой пациентов с
ИМ без ГГ (4,1 (3,5–5,0) и 3,5 (3,0–4,2) г/л, р < 0,001).

В результате проведения анализа взаимосвязи
провоспалительных цитокинов с показателями гомеоB
стаза выявлено, что уровни интерлейкинаB6 в первые
сутки ИМ у пациентов без нарушений углеводного
обмена в анамнезе характеризовались наличием
прямой корреляционной взаимосвязи умеренной
силы со значениями фибриногена (r = 0,31, р < 0,05),
ДBдимеров плазмы крови (r = 0,45, р<0,001). Для знаB
чений провоспалительного цитокина фактора некроB
за опухолиB также установлена прямая корреляционB
ная взаимосвязь умеренной силы со значениями
фибриногена (r = 0,29, р < 0,05) и ДBдимеров плазмы
крови (r = 0,32, р < 0,05). Выявленные корреляционB
ные взаимосвязи свидетельствуют о вовлечении
активации провоспалительных цитокинов, характерB
ной для пациентов с ИМ и ГГ, в усиление гемокоагуB
ляционных нарушений.

Группа пациентов с ИМ и ГГ характеризовалась
склонностью к более высоким значениям биохимиB
ческих маркеров некроза миокарда, что нашло свое
отражение в более высоких значениях концентрации

КФК (1656 (914–2870) Ед/л против 423 (205–1001) Ед/
л, p < 0,001), КФКBMB (188 (80–312) Ед/л против 44 (26–
114) Ед/л, p < 0,001) и тропонина I (10,1 (1,7–29,9) нг/мл против
1,7 (0,4–5,1) нг/мл, p < 0,001) (рисунок 5), что ассоцииB
руется с последующим развитием осложнений ИМ и
увеличением летальности [11, 12].

Учитывая неблагоприятное влияние ГГ на течеB
ние и прогноз заболевания у пациентов с ИМ, являB
ется актуальным определение оптимальных целевых
значений гликемии на фоне сосудистых катастроф.

DIGAMI (Diabetes and GlucoseBInsulin Infusion in
Acute Myocardial Infarction) стало первым многоцентB
ровым рандомизированным исследованием, в ходе
которого было изучено влияние гликемического
контроля на исходы ИМ [2]. В данном исследовании
пациенты с СД были рандомизированы для получения
стандартной терапии (контрольная группа) либо
терапии с внутривенным введением глюкозоинсулиB
новой смеси до достижения заданного целевого знаB
чения глюкозы крови 126–196 мг/дл в течение не
менее 24 часов и последующим введением инсулина
подкожно в течение 3 месяцев (исследуемая группа).
Через 24 часа после рандомизации в исследуемой
группе были достигнуты клинически и статистически
более низкие значения  уровня гликемии (173 мг/дл),
чем в контрольной группе (210 мг/дл). Статистически
значимые различия в летальности у пациентов в
исследуемой группе, по сравнению с лицами контB
рольной группы, наблюдались через 1 год. УказанB
ные различия сохранялись, но имели тенденцию к
увеличению в течение 3,4 (1,6–5,6) года. Ritsinger и
соавторы [13] отследили летальность включенных в
исследование DIGAMI пациентов в течение долгосрочB
ного периода наблюдения (до 20 лет после рандомиB
зации). Средняя выживаемость в исследуемой группе
была значительно выше (7,0 (1,8–12,4) года), чем в
контрольной группе (4,7 (1,0–11,4) года) (p = 0,027).

По результатам проведенных в последующем
исследований установлено, что коррекция ГГ у
пациентов с патологическими состояниями, требуюB

Рисунок 5. ЗнаРисунок 5. ЗнаРисунок 5. ЗнаРисунок 5. ЗнаРисунок 5. Значения тропонина I у пациентовчения тропонина I у пациентовчения тропонина I у пациентовчения тропонина I у пациентовчения тропонина I у пациентов
исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.исследуемых групп.
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щими интенсивной терапии и реанимации, положиB
тельно влияет на исходы заболевания, однако
существует достаточное количество научных работ,
ставящих под сомнение целесообразность строгого
гликемического контроля у данной категории пациB
ентов [2, 13, 14, 15]. При этом установлено, что сниB
жение уровня гликемии у пациентов с ИМ является
независимым фактором уменьшения летальности,
тогда как применение инсулина ассоциируется с
улучшением прогноза только в случае эффективной
коррекции ГГ [2, 15]. Исходя из этого, весьма актуB
альной является необходимость дальнейшего изучеB
ния гликемического контроля у пациентов с ИМ и ГГ
без нарушений углеводного обмена в анамнезе.

В нашем исследовании изучалось влияние сниB
жения уровня гликемии в остром периоде заболеB
вания на течение острого ИМ и лабораторные
показатели у пациентов с ГГ.

Снижение уровня глюкозы крови менее 8 ммоль/л
в первые сутки госпитализации у пациентов с ИМ и
ГГ сопровождалось уменьшением концентрации
провоспалительных цитокинов (концентрации интерB
лейкинаB6 (2,8 (1,6–5,4) и 0,8 (0,2–2,1) пг/мл; критеB
рий Wilcoxon, p < 0,01), уровня ДBдимеров (1422 (527–
1422) и 302 (110–1063) нг/мл; критерий Wilcoxon,
p < 0,001)) и исходно повышенных значений NO3/NO2
(29,0 (27,4–37,4) и 16,2 (11,5–25,0) мкмоль/л; критеB
рий Wilcoxon, p < 0,001).

В подгруппе пациентов с ИМ и ГГ со снижением
гликемии до уровня 4,5–6,1 ммоль/л по сравнению с
подгруппой пациентов с ИМ и ГГ со снижением глиB
кемии до уровня 6,2–8,0 ммоль/л при оценке уровней
интерлейкинаB6 (0,9 (0,1–2,2) и 0,7 (0,3–2,0) пг/мл),
суммарного количества нитратов и нитритов (18,2
(11,5–28,4) и 16,1 (14,0–22,9) мкмоль/л), ДBдимеров
(328 (88–1190) и 276 (110–936) нг/мл) в остром
периоде заболевания статистически значимых разлиB
чий не установлено.

В результате анализа частоты развития осложнеB
ний на госпитальном этапе в сравниваемых подгрупB
пах не было установлено достоверных различий по
удельному весу пациентов с осложненным течением

ИМ (31,4 % (n = 16) и 25,0 % (n = 10)), по частоте разB
вития жизнеопасных аритмий (фибрилляция желуB
дочков, устойчивая желудочковая тахикардия, полная
атриовентрикулярная блокада, асистолия) (3,9 % (n = 2)
и 5,0 % (n = 2)), рецидивирующих коронарных собыB
тий (постинфарктная стенокардия, рецидив ИМ)
(11,8 % (n = 6) и 10,0 % (n = 4)), острой сердечной недосB
таточности (5,9 % (n = 3) и 5,0 % (n = 2)), по шансам
развития летального исхода (отношение шансов разB
вития летального исхода в подгруппе со снижением
гликемии до уровня 4,5–6,1 ммоль/л составило 1,19
(95 %Bй доверительный интервал 0,19–7,47, p > 0,05)),
а также по частоте неблагоприятных сердечноBсосуB
дистых событий в течение 36 месяцев наблюдения
(рисунок 6).

ЗаключениеЗаключениеЗаключениеЗаключениеЗаключение
В результате проведенного исследования устаB

новлена высокая распространенность стрессовой ГГ у
пациентов с крупноочаговым ИМ без нарушений
углеводного обмена в анамнезе.

У пациентов с ИМ и стрессовой ГГ установлены
более высокие значения показателей воспаления и
оксидативного стресса (интерлейкинаB6, фактора
некроза опухолиB, суммарного количества нитратов и
нитритов), системы гемостаза (фибриногена, ДBдимеB
ров), некроза миокарда (тропонина I, КФКBMB), инсуB
лина при сравнении с показателями группы пациентов
без ГГ.

Снижение уровня глюкозы крови менее 8,0 ммоль/л
в первые сутки госпитализации у пациентов с крупноB
очаговым ИМ и стрессовой ГГ без нарушений углеB
водного обмена в анамнезе сопровождалось уменьB
шением концентрации провоспалительных цитокинов,
снижением уровней ДBдимеров, снижением исходно
повышенного суммарного количества нитратов и
нитритов.

У пациентов с крупноочаговым ИМ и стрессовой ГГ
со снижением гликемии до 6,2–8,0 ммоль/л по сравB
нению с пациентами со снижением гликемии до 4,5–
6,1 ммоль/л не выявлено статистически значимых
различий по удельному весу пациентов с осложB

Рисунок 6. Распределение пациентов в зависимости от развития неблагоприятныхРисунок 6. Распределение пациентов в зависимости от развития неблагоприятныхРисунок 6. Распределение пациентов в зависимости от развития неблагоприятныхРисунок 6. Распределение пациентов в зависимости от развития неблагоприятныхРисунок 6. Распределение пациентов в зависимости от развития неблагоприятных
сердечноBсосусердечноBсосусердечноBсосусердечноBсосусердечноBсосудисдисдисдисдистых событий по резутых событий по резутых событий по резутых событий по резутых событий по резульльльльльтатам 36Bти месяцев наблюдения.татам 36Bти месяцев наблюдения.татам 36Bти месяцев наблюдения.татам 36Bти месяцев наблюдения.татам 36Bти месяцев наблюдения.
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ненным течением ИМ, по частоте развития жизнеB
опасных аритмий и рецидивирующих коронарных
событий (ранняя постинфарктная стенокардия, рециB
див ИМ), острой сердечной недостаточности, по шанB
сам развития летального исхода на госпитальном
этапе, развитию неблагоприятных сердечноBсосудиB
стых событий в течение 36 месяцев наблюдения, по

уровням провоспалительных цитокинов, суммарного
количества нитратов и нитритов, ДBдимеров. Таким
образом, у пациентов без нарушений углеводного
обмена в анамнезе с острым крупноочаговым ИМ и
стрессовой ГГ целесообразно достигать уровня глюB
козы крови 4,5–8,0 ммоль/л.


