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В. А. Королев 
 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ГИПЕРГЛИКЕМИИ  
У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ 

 
У больных с острым коронарным синдромом наблюдается гипергли-

кемия, которая представлена повышенными уровнями гликемии плазмы 
натощак и гликированного гемоглобина. Обнаружено, что повышение 
уровня гликированного гемоглобина сопровождалось нарастанием содер-
жания триглицеридов и общего холестерина сыворотки крови. При 
этом гликированный гемоглобин особенно выраженно коррелировал с по-
казателями жирового обмена — общим холестерином сыворотки, липо-
протеидами высокой плотности, липопротеидами низкой плотности и 
триглицеридами. В то же время уровень гликированного гемоглобина в 
основном находился в значениях 7—8 %, что соответствовало цифрам 
систолического артериального давления 140—160 мм рт. ст. и индекса 
массы тела 30 кг/м2, общего холестерина сывортки крови 6,0—
6,5 ммоль/л и фракции выброса 30—40 %. Сделан вывод, что развиваю-
щаяся гипергликемия у больных с ОКС ассоциирована как с факторами 
риска ОКС, так и с проявлением и прогнозом данной патологии. 

 
In patients with acute coronary syndrome, hyperglycemia is observed, 

which is represented by elevated fasting plasma glycemia and glycated hemo-
globin levels. It was found that an increase in the level of glycated hemoglobin 
was accompanied by an increase in the level of triglycerides, total serum cho-
lesterol. At the same time, glycated hemoglobin correlated especially with the 
parameters of fat metabolism — total serum cholesterol, high-density lipopro-
teins, low-density lipoproteins and triglycerides. At the same time, the level of 
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glycated hemoglobin mainly stayed in the values of 7—8 %, which corre-
sponded to the figures of systolic blood pressure of 140—160 mm Hg; and a 
body mass index of 30 kg / m2, total blood serum cholesterol 6.0—6.5 mmol / l 
and an ejection fraction of 30—40 %. The article concluded that developing 
hyperglycemia in patients with ACS is associated with both risk factors of 
ACS, and with the manifestation and prognosis of this pathology. 

 
Ключевые слова: гипергликемия, острый коронарный синдром, nатологический 

гемоглобин. 
 
Key words: hyperglycemia, acute coronary syndrome, pathological hemoglobin. 
 
 

Введение 
 
Гипергликемия (Гпг) выявляется у 25—60 % больных осложненным 

течением инфаркта миокарда (ИМ). Показано, что от 25 до 70 % паци-
ентов с впервые выявленной Гпг на фоне острого коронарного синдро-
ма (ОКС) имеют различные нарушения углеводного обмена (диабет 
или предиабет). Гпг на фоне ОКС является предиктором высокого рис-
ка сердечно-сосудистых событий и может рассматриваться как небла-
гоприятный прогностический признак в отношении госпитальной ле-
тальности в течение первого года наблюдений [3]. У пациентов с ИМ и 
нестабильной стенокардией в группе с дисгликемией отмечено увели-
чение смертности по сравнению с больными с нормогликемией [20]. 
Интенсивная медикаментозная терапия и изменение образа жизни, со-
ставляющие оптимальную медицинскую терапию [10], становится не-
обходимыми для вторичной профилактики серьезных неблагоприят-
ных сердечных и цереброваскулярных событий после острого коро-
нарного синдрома. Наряду с повышением уровня общего холестерина 
сыворотки крови (ОХС), липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
увеличением индекса массы тела (ИМТ) выше 24,9 кг/м2, возрастом 
старше 75 лет, повышением цифр артериального давления более 
130/80 мм рт. ст. гипергликемия, особенно повышение уровня 
HbA1c ≥ 7,0 %, являлась наиболее существенным фактором в риске раз-
вития сердечных и цереброваскулярных событий [18]. 

Цель настоящей работы — оценить Гпг по уровням гликемии плаз-
мы натощак (ГПН) и ГликоHb у больных с ОКС. 

 
 

Материалы и методы 
 
Обследовано 29 больных с ОКС, среди которых 17 женщин и 

12 мужчин в возрасте от 50 до 90 лет. У больных были следующие пато-
логии: ОКС без элевации сегмента S-T, преимущественно с нестабиль-
ной стенокардией, — 7 человек, ОКС и тромбоэмболия легочной арте-
рии — 2, гипертонический криз, осложненный ОКС, — 8. Для опреде-
ления уровня глюкозы крови применяли глюкозогексокиназный метод, 
для выявления общего холестерина сыворотки и липопротеидов высо-
кой и низкой плотности использовали иммуноферментные методы [6]. 
Уровень ГликоHb определяли иммунохимическим методом [12]. Всем 
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больным также проводили электрокардиографию (ЭКГ), мониториро-
вание ЭКГ, эхокардиографию на аппарате General Electric LCD. Выпол-
няли также коронароангиографию с применением контраста «Ультра-
вист» в течение 6 часов от развития ОКС. Больные получали кардио-
тропную терапию, включающую двойную антитромбическую тера-
пию, ингибиторы АПФ, бета-адреноблокаторы, статины. Статистиче-
ская обработка полученных результатов проводилась с использованием 
пакета программ Statistica 8.0 (StatSoft, США), программного обеспече-
ния SРSS17. Применяли подсчет средней арифметической, ее ошибки, 
стандарного отклонения, распределение констант. Кроме того, ис-
пользовали факторный анализ, оценку которого проводили по изуче-
нию факторной нагрузки на основе пяти факторов: 

1 — показатели углеводного обмена — ГПН и ГликоHb; 
2 — показатели контроля липидного обмена — ОХС, ЛПВП, ЛПНП, 

триглицериды (Тригл); 
3 — показатели контроля артериального давления (АД) — систоли-

ческое (АДсист) и диастолическое (АДдиаст); 
4 — креатинин крови и С-реактивный белок; 
5 —ИМТ и фракция выброса (ФВ). 
 
 

Результаты и их обсуждение 
 
У обследованных больных с ОКС обнаружено изменение основных па-

раметров. Так, отмечалось повышение уровней ГПН (6,96  0,49 ммоль/л), 
ГликоHb (7,47  0,24 %), цифр АДсист (142  3,18 мм рт. ст.). При этом вы-
явлен повышенный ИМТ (30,38  0,83 кг/м2). У некоторых больных была 
снижена ФВ (табл. 1). 

 

Таблица 1 
 

Значения основных клинико-биохимических и инструментальных показателей 
у больных с острым коронарным синдромом 
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Глюкоза плазмы натощак, 
ммоль/л 29 4,55 15,01 6,9590 0,4869 2,6221 
Гликированный гемогло-
бин, % 21 5,80 9,60 7,4667 0,2408 1,1033 
Общий холестерин сыво-
ротки, ммоль/л 29 3,35 7,56 5,0755 0,2359 1,2702 
Липопротеиды высокой 
плотности, ммоль/л 26 0,47 1,78 1,1200 0,2152 0,3169 
Липопротеиды низкой 
плотности, ммоль/л 26 1,53 5,68 3,2515 0,2180 1,1117 
Триглицериды, ммоль/л 25 0,98 11,30 2,2720 0,4164 2,0820 
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Окончание табл. 1 
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Креатинин крови,  
мкмоль/л 27 53,70 124,50 88,4556 3,3608 17,4632 
С-реактивный белок 7 0,90 169,90 27,0429 23,8175 63,0152 
Артериальное давление 
систолическое, мм рт. ст. 29 105,00 170,00 142,7586 3,1835 17,1436 
Артериальное давление 
диастолическое, мм рт. ст. 28 60,00 110,00 85,3571 2,3278 12,3175 
Фракция выброса левого 
желудочка, % 23 25,00 68,00 53,9130 2,2728 10,9000 
Индекс массы тела, кг/м2 26 22,27 37,66 30,3835 0,8236 4,1993 

 
На рисунке 1 представлены данные распределения основных клини-

ко-биохимических показателей углеводного, жирового, азотистого обмена, 
контроля артериального давления относительно уровней ГликоHb.  

 

 
 

Рис. 1. Параллелизм клинико-биохимических  
и инструментальных показателей у больных с ОКС 

 
Как видно из рисунка, повышение уровня ГликоHb сопровождалось 

незначительным нарастанием ОХС — до уровня ГликоHb 8,80 %, а за-
тем незначительным снижением, небольшим увеличением АДдиаст, 
уровня Тригл, незначительным увеличением ФВ. Фактически не изме-
нялись по отношению к уровню ГликоHb значения ИМТ, систоличе-
ского АД. 
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Нами обнаружено, что первый показатель, а именно уровень ГПН, 
был более всего связан с фактором 1, а именно с показателями, которые 
отражают состояние углеводного обмена (табл. 2). Кроме того, уровень 
ГПН существенно коррелирует с фактором 2, отражающим состояние 
жирового обмена, и фактором 3, отражающим контроль АД. Уровень 
ГликоHb особенно выраженно коррелировал с фактором 2 — показате-
лями жирового обмена: ОХС, ЛПВП и ЛПНП, Тригл. Обнаружена так-
же корреляционная связь ГликоHb с фактором 1, то есть с показателями 
углеводного обмена, фактором 3 — показателями контроля АД и фак-
тором 5 — данными инструментальных исследований (ИМТ и ФВ). ОХС 
наиболее выраженно был связан с показателями углеводного обмена, 
то есть c уровнем ГликоHb; также обнаружена корреляционная связь с 
фактором 4 — маркерами почечной недостаточности и воспаления, 
креатининов крови и С-реактивным белком, а соответственно, и факто-
ром 5 — ИМТ и ФВ. ЛПВП наиболее выраженно были связаны с факто-
ром 5 — с ИМТ и ФВ. В то же время ЛПНП наиболее существенно кор-
релировали с фактором 1 — показателями углеводного обмена, а также 
с факторами 3 и 4. Следует отметить корреляционую связь маркера 
воспаления С-реактивного белка с фактором 1, а именно с ГПН и уров-
нем ГликоHb. Показатели контроля АД (АДсист и АДдиаст) наиболее 
существенно были связаны с факторами 1, 2 и 4, то есть с показателями 
углеводного и жирового обмена, а также с маркерами почечной функ-
ции (креатинин) и воспаления (С-реактивный белок). ФВ наиболее су-
щественно была связана с показателями углеводного обмена, а ИМТ — 
с показателями азотистого обмена и воспаления, а также цифрами АД. 

 
Таблица 2 

 

Оценка факторной нагрузки у больных ОКС 
 

Показатель 
Фактор 

1 2 3 4 5 
Глюкоза плазмы натощак,  
ммоль/л 0,69 0,45 0,26 – 0,13 0,06 
Гликированный гемоглобин, % 0,39 0,68 0,28 – 0,36 0,27 
Общий холестерин сыворотки, 
ммоль/л 0,65 – 0,63 – 0,0003 0,28 0,13 
Липопротеиды высокой плот-
ности, ммоль/л – 0,13 – 0,37 -0,62 – 0,27 0,13 
Липопротеиды низкой плот-
ности, ммоль/л 0,74 – 0,49 0,24 0,24 0,05 
Триглицериды, ммоль/л – 0,19 – 0,19 0,29 0,54 0,43 
Креатинин крови, мкмоль/л – 0,1 – 0,065 0,5 0,19 – 0,72 
С-реактивный белок 0,4 0,002 0,48 – 0,09 0,18 
Артериальное давление систо-
лическое, мм рт. ст. 0,31 0,51 – 0,5 0,48 – 0,08 
Артериальное давление диа-
столическое, мм рт. ст. 0,58 0,37 – 0,5 0,4 – 0,09 
Фракция выброса левого же-
лудочка, % 0,43 – 0,26 – 0,02 – 0,41 – 0,04 
Индекс массы тела, кг/м2 – 0,61 0,27 0,38 0,35 0,45 
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При изучении взаимосвязи основных показателей обследуемых 
больных нами обнаружено, что увеличение содержания ГликоHb со-
провождалось ростом уровня ОХС, а показатель АДсист практически 
не изменялся. При этом увеличение содержания ГликоHb соответство-
вало снижению ФВ и нарастанию ИМТ (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2. Соотношение уровней ГликоHb, АДсист и ИМТ у больных с ОКС 
 
При сопоставлении различных показателей нами обнаружено, что 

уровень ГликоHb варьировал в основном в значениях 7—8 %, что соот-
ветствовало цифрам АДсист 140—160 мм рт. ст., ИМТ 30 кг/м2, ОХС 
6,0—6,5 ммоль/л и ФВ 30—40 % (рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3. Соотношение уровней ГликоHb, ОХС и ФВ у больных с ОКС 
 
При этом изменение уровня ГликоHb несколько напоминало рас-

пределение ОХС, ЛПВП и ЛПНП, АДсист, АДдиаст, ФВ и ИМТ (рис. 4). 
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Рис. 4. Распределение основных клинических показателей у больных ОКС: 
а — распределение гликированного гемоглобина;  

б — распределение общего холестерина сыворотки; в — распределение  
липопротеидов низкой плотности; г — распределение индекса массы тела 

 
При десятилетнем обследовании 1,94 миллиона больных с инфарк-

том с элевацией и без элевации сегмента S-T обнаружено, что 17,1 % 
(120 568 человек) имели сахарный диабет; 26,7 % больных (187 875) умер-
ли. При этом у больных инфарктом миокарда смертность была выше, 
чем в отсутствии диабета (35,8 и 25,3 % соответственно). Сделан вывод, 
что коморбидность инфаркта миокарда и сахарного диабета суще-
ственно повышают смертность в длительный период времени [9]. 

Механизмы влияния Гпг на исход заболевания могут быть различ-
ными. В основе неблагоприятного прогноза у пациентов с Гпг лежит 
нарушение микрососудистой циркуляции в миокарде, которое приво-
дит к увеличению зоны инфаркта и замедляет восстановление миокар-
да после ишемического повреждения [14]. 

Нарушения углеводного обмена диагносцируются у 97,7 % пациен-
тов с впервые выявленной Гпг на фоне ОКС: на госпитальном этапе у 
92,2 % пациентов и через 6 месяцев после перенесенного коронарного 
события у 5,5 % пациентов, у которых была нормогликемия при выпис-
ке из стационара. Среди выявленных нарушений углеводного обмена у 
80 % пациентов диагносцировался сахарный диабет. У обследованных 
больных отмечалось стойкое повышение уровня ГликоHb, ГПН, что 
является причиной образования активных форм кислорода, особенно 

а б 

в г 
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реакционного радикала ОН●, который обладает основным поврежда-
ющим действием в клетке [1] и может разрывать любую C-H- и C-C-
связь [2; 7; 8]. При наличии серьезного дисбаланса продукции свобод-
ных радикалов и ослабления антиоксидантной защиты развивается 
окислительный стресс, приводящий к дальнейшей деструкции на кле-
точном, тканевом и организменном уровнях [4; 5; 13]. Проявляется 
нарастающий окислительный стресс развитием ангиопатий коронар-
ных артерий, что становится причиной прогрессирования ИБС и воз-
никновения ОКС. 

Доказано, что ежемесячное определение уровня ГликоHb лучше вы-
являет кардиоваскулярный риск, чем традиционный (1 раз в 120 дней) 
контроль ГликоHb [17]. ГликоHb выше 7 % считается существенным 
предиктором кардиоваскуярного риска, что может иметь первостепен-
ное диагностическое значение у вновь обследуемых больных. 

Выраженность Гпг у больных с нарушениями углеводного обмена и 
ОКС коррелирует с обширностью поражения миокарда (71,7 % — 
трансмуральный ИМ), наличием осложненного течения ИМ (60,7 %) и 
ассоциирована с повышенным риском госпитальной и годовой леталь-
ности (rs = 0,475, p < 0,002) [3]. 

Результаты анализа 15 когортных исследований, из которых только 
в 4 сообщалось о средних концентрациях глюкозы у больных с различ-
ными исходами ИМ, показали, что на момент госпитализации средний 
уровень глюкозы был выше у умерших больных по сравнению с паци-
ентами с благоприятным исходом [11]. 

Больные, у которых развивались сердечная недостаточность (СН) 
или кардиогенный шок, при поступлении имели более высокий уро-
вень гликемии (выше 10 ммоль/л) по сравнению с теми, у кого СН не 
развивалась. В исследованиях, проведенных авторами работы [19], по-
казано, что среди 1664 пациентов с впервые выявленной гипергликеми-
ей на фоне ОКС прогноз в отношении госпитальной и годовой леталь-
ности был в 2 раза хуже, чем у пациентов с сахарным диабетом (СД) 
второго типа [19]. 

В исследовании DIGAMI указывается на значительное повышение 
долгосрочной летальности у пациентов с СД второго типа с очень вы-
сокими концентрациями глюкозы крови при поступлении. Так, среди 
больных, у которых при поступлении уровень глюкозы в цельной кро-
ви превышал 16,5 ммоль/л, риск смерти был в 2 раза выше в сравнении 
с пациентами, чей уровень гликемии находился в пределах 13—
16 ммоль/л. Значительное увеличение годовой летальности (до 44 %) 
наблюдали в группе пациентов с показателем глюкозы крови при по-
ступлении более 11 ммоль/л [15]. 

В наших исследованиях параллелизм Гпг, отображенный в основ-
ном уровнем ГликоHb, существенно ассоциировался с показателями 
креатинина крови, ЛПНП, АДдиаст и ИМТ. Эти корреляции повыша-
ют случаи летального исхода, сердечной недостаточности и дисфунк-
ции желудочка [16]. 
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Заключение 

 
Таким образом, у больных с ОКС развивающаяся Гпг, выражающая-

ся в первую очередь повышением уровня ГликоHb, а также ГПН, ассо-
циирована как с факторами риска, так и с проявлением и прогнозом 
данной патологии. 
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