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АТ 	 – артеріальний тиск 
АТК 	 – артерія тупого краю 
АТПО 	 – антитіла до тиреопероксидази
АЧТЧ 	 – активований частковий тромбопластиновий час 
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ВАБК 	 – внутрішньоаортальна балонна контрпульсація
ВГА 	 – внутрішня грудна артерія
ВЖК 	 – вільні жирні кислоти
ВООЗ 	 – Всесвітня організація охорони здоров’я
ВПВ 	 – велика підшкірна вена нижньої кінцівки  
ВСУД 	 – внутрішньосудинне ультразвукове дослідження 
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ДВЗ-синдром 	– синдром дифузного внутрішньосудинного згортання
ДГ 	 – діагональна гілка від ПМШГ
ЕКГ 	 – електрокардіографія
ЕхоКГ 	 – ехокардіографія  
ЗГТ 	 – замісна гормональна терапія
ЗМШГ 	 – задня міжшлуночкова гілка
ЗПА 	 – захворювання периферичних артерій 

ЗСН 	 – застійна серцева недостатність
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КДІ ЛШ 	 – кінцево-діастолічний індекс лівого шлуночка
КЕ 	 – коронарна ендартеректомія
КСІ ЛШ 	 – кінцево-систолічний індекс лівого шлуночка
ЛВГА  	 – ліва внутрішня грудна артерія
лг-ПКА  	 – латеральна гілка правої коронарної артерії
ЛКА 	 – ліва коронарна артерія  
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МГ 	 – маніфестний гіпотиреоз 
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НОА 	 – нові оральні антикоагулянти 
ОГ 	 – огинаюча гілка ЛКА
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ПМША 	 – передня міжшлуночкова артерія 
ПМШГ  	 – передня міжшлуночкова гілка
ПТГ 	 – порушення толерантності до глюкози
РААС 	 – cистема ренін-ангіотензин-альдостерону
РМ 	 – реваскуляризація міокарда 
САТ 	 – систолічний артеріальний тиск
СГ 	 – субклінічний гіпотиреоз  
СЛКА 	 – стовбур лівої коронарної артерії 

Список скороченьСписок скорочень
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СЛП 	 – стенти з лікарським покриттям
СН 	 – серцева недостатність
ССЗ 	 – серцево-судинні захворювання
ССН 	 – серцево-судинна недостатність 
ССР 	 – серцево-судинний ризик
ССС 	 – серцево-судинна система
Т

3
 	 – трийодтиронін 

Т
4
 	 – тироксин

TAР 	 – тотальна артеріальна реваскуляризація 
ТТГ 	 – тиреотропний гормон
ТГ 	 – тригліцериди
ФВ 	 – фракція викиду 
ФП 	 – фібриляція передсердь
ФР 	 – фактор ризику
ХНН 	 – хронічна ниркова недостатність 
ХОЗЛ	 – хронічне обструктивне захворювання легень
ХС 	 – загальний холестерин
ХС ЛПВЩ 	 – холестерин ліпопротеїнів високої щільності
ХС ЛПНЩ 	 – холестерин ліпопротеїнів низької щільності
ЦД 	 – цукровий діабет
ЧТКВ 	 – черезшкірні транслюмінальні коронарні втручання
ЩЗ 	 – щитоподібна залоза

ADA 	 – Американська Діабетологічна Асоціація
BMS	 – непокриті металеві стенти 
DES  	 – елютінг-стенти
DI  	 – добовий індекс
HbА1с 	 – глікозильований гемоглобін 
NYHA 	 – New York Heart Association

Вступ

Серцево-судинна патологія посідає перше місце серед причин за-
хворюваності та смертності населення України, причому, за дани-
ми МОЗ України, в 2015 році на ішемічну хворобу серця страждало 
понад 9 мільйонів пацієнтів, що є суттєвим соціально-економічним 
тягарем для всієї системи охорони здоров’я. Розробка нових лікар-
ських засобів, ендоваскулярних і хірургічних методів лікування, а 
також впровадження сучасних, затверджених Українськими та Єв-
ропейськими товариствами кардіологів і кардіохірургів настанов і 
протоколів МОЗ України з діагностики та лікування ІХС сприяють 
поліпшенню можливостей надання допомоги даному контингенту 
хворих. 

Проте в XXI столітті внаслідок швидкого урбаністичного про-
гресу, зниження рухової активності поряд із широкою доступніс-
тю висококалорійної їжі людство впритул зіткнулося з проблемою 
двох сполучених епідемій – ожиріння та цукрового діабету. Якщо 
на початку 80-х років минулого століття кількість хворих на ЦД 
досягала 30 млн, то на сьогодні вона перевищує 366 млн, а за про-
гнозами експертів Міжнародної діабетичної федерації і ВООЗ до 
2030 р. становитиме понад 552 млн. В Україні наприкінці 2012 р. 
нараховувалося 1  303  157 осіб із ЦД. Проте  реальна кількість  
хворих,  як  свідчать  результати останніх епідеміологічних до-
сліджень, у 2–2,5 рази вища внаслідок недіагностованих випадків 
захворювання. 

Значна поширеність таких факторів ризику, як надлишкова 
вага, куріння, гіпертензія, порушення ліпідного та вуглеводного 
обміну, без сумніву, ініціюють і прискорюють процеси атероґене-
зу в магістральних коронарних судинах, що неухильно призводить 
до формування невідповідності між потребами в кровопостачанні 
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серцевого м’яза та пропускною здатністю оклюзованих вінцевих 
артерій. Слід враховувати і той факт, що за результатами широ-
комасштабного багатоцентрового дослідження EUROASPIRE–IV 
(2013), до якого було залучено коронарних хворих з 24 країн і в 
якому взяла участь Україна, фахівці дійшли висновку, що кожен 
третій хворий з ІХС страждає на цукровий діабет – як попередньо 
встановлений, так і вперше виявлений. З’ясовано, що ІХС у хво-
рих на цукровий діабет часто носить безбольовий характер, і не-
рідко такі хворі вперше звертаються за допомогою до лікарів уже 
під час настання гострої коронарної катастрофи. Ураження сер-
цево-судинної системи лежить в основі 60–80% випадків смерті 
у хворих, що страждають на ЦД 2 типу. У масштабних клініко-
епідеміологічних дослідженнях було переконливо показано, що 
захворюваність на гострий  інфаркт міокарда в 2–4 рази вища у 
хворих на ЦД, причому хвороба характеризується більш важким 
клінічним перебігом і несприятливим прогнозом порівняно із за-
гальною популяцією.

Формування багатосудинного атеросклеротичного ураження, 
притаманне хворим із цукровим діабетом, має свою специфіку 
мікросудинної ініціації процесу, а характерні особливості гемо-
динамічних зрушень у коронарних судинах можуть призвести до 
фатальних ускладнень навіть при ангіографічно, на перший по-
гляд, «незначущому» стенозі, що автори намагалися розглянути 
в окремому розділі. Слід зазначити, що ця проблема знайшла ві-
дображення в сучасних Рекомендаціях Європейського товариства 
кардіологів з діагностики та лікування діабету, предіабету та серце-
во-судинних захворювань (2013), а також Рекомендаціях з міокар-
діальної реваскуляризації (2014). Всі ці дані переконливо доводять 
актуальність проблеми, що стала підґрунтям для обговорення на 
сторінках пропонованої монографії як з боку кардіохірургів, так і 
кардіологів.

Колектив авторів – співробітники ДУ «Національний інститут 
серцево-судинної хірургії імені М. М. Амосова НАМН України» 
та співробітники ДУ «Національний науковий центр „Інститут 
кардіології імені академіка М.  Д.  Стражеска НАМН України”», 
які впродовж 10 років разом працюють із надання допомоги хво-
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рим на ІХС, що страждають на цукровий діабет. У монографії не 
лише наведено результати хірургічних операцій, а й проаналізо-
вано статус хворого, діагностичні та лікувальні заходи до і піс-
ля оперативного втручання при довготривалому спостереженні. 
Основу публікації становить опис світових тенденцій поряд із 
аналізом власного досвіду та рекомендаціями для практикуючо-
го лікаря. Автори сподіваються, що їх власні доробки послугують 
спеціалістам, що працюють у царині кардіології, ендокринології, 
інтервенційної кардіології та кардіохірургії, в поліпшенні надан-
ня медичної допомоги.
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За оцінками фахівців ВООЗ, до 2020 року дві третини всієї захво-
рюваності в світі становитимуть хронічні неінфекційні захворюван-
ня – цукровий діабет, серцево-судинна патологія та ожиріння [1]. 
За ступенем впливу на перебіг серцево-судинних захворювань на 
перший план останнім часом вийшли ендокринні захворювання, 
серед яких особливе місце посідає ЦД. З огляду на поширеність (у 
світі приблизно 2–3%, а в економічно розвинутих країнах до 4–5%) 
та невпинну тенденцію до зростання ЦД 2 типу, його визнано неін-
фекційною епідемією кінця 20 – початку 21 сторіччя: на сьогодні у 
світі нараховується 347 мільйонів хворих на ЦД [2]. В Україні станом 
на 2 листопада 2011 р. зареєстровано 1 млн 200 тис. хворих на ЦД. 
За останні п’ять років поширеність ЦД у країні зросла на 26%. Зва-
жаючи на те, що на кожний випадок діагностованого ЦД припадає 
3–4 недіагностованих, кількість хворих щонайменше втричі більша 
за офіційні статистичні дані [3]. Не викликає сумніву роль ЦД як 
незалежного предиктора виникнення ССЗ та їх ускладнень, патоге-
нетичні компоненти ЦД 2 типу – гіперглікемія, гіперінсулінемія та 
інсулінорезистентність – є незалежними факторами ризику ІХС [4]. 
З іншого боку, ще результати Фремінгемського дослідження довели, 
що ризик смерті від ІХС при ЦД удвічі вищий у чоловіків і в 4,7 рази 
у жінок [5–7]. Зважаючи на високий ризик виникнення судинних 
ускладнень Американська кардіологічна асоціація включила ЦД 2 
типу  до серцево-судинних захворювань [8, 9]. 

У хворих на діабет атеросклероз розвивається на 20 років раніше 
і прогресує значно швидше, ніж в осіб без діабету, клінічні прояви 

Особливості формування  
серцево-судинного ризику  
у хворих на цукровий діабет

1 ІХС при цукровому діабеті характеризуються низкою особливостей. 
По-перше, це однакова частота виникнення у чоловіків і жінок, тоді 
як у пацієнтів, які не страждають на діабет, ІХС частіше розвиваєть-
ся у чоловіків. По-друге, у хворих на ЦД частіше мають місце безбо-
льові (німі) форми ІХС, включно до безбольового інфаркту міокар-
да, що зумовлено автономною нейропатією і стає причиною пізньої 
постановки діагнозу, несвоєчасного призначення лікування і, як на-
слідок, більш високої частоти розвитку ускладнень хвороби [10, 11].

Поєднання ІХС із ЦД є надзвичайно несприятливим, 17% паці-
єнтів з ІХС мають ЦД (ADA, 2009), а у хворих на ЦД ІХС розвиваєть-
ся в 2–4 рази частіше, ніж у популяції [12]. Збільшення концентрації 
глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) на 1% у хворих на ЦД 2 типу 
супроводжується 10% збільшенням ризику розвитку ІХС. ІХС також 
є і основною причиною летальності у хворих на ЦД. Близько 40% 
смертей хворих на ЦД виникають унаслідок ІХС. Для порівняння 
зазначимо, що смертність від інших серцево-судинних захворювань 
становить лише близько 15%, смертність від ендокринних проявів 
цукрового діабету – тільки 12% [13, 14]. Проспективні дослідження 
показали підвищену ймовірність раптової коронарної смерті та не-
діагностованого інфаркту у хворих на цукровий діабет. В досліджен-
ні EAST-WEST-study було показано, що ризик розвитку гострого ін-
фаркту міокарда у пацієнтів із ЦД 2 типу такий самий, як у пацієнтів 
з ГІМ в анамнезі, але без діабету [15]. При цьому якщо у пацієнта із 
ЦД був ГІМ в анамнезі, то протягом найближчих семи років ризик 
отримати повторний ГІМ становить у нього 50% [16]. У звіті експер-
тів Національної освітньої програми з холестерину в США пацієнти 
із ЦД 2 типу за ступенем ризику прирівняні до хворих, які мають 
ІХС. Це положення також внесено до Європейських рекомендацій з 
профілактики ССЗ [17, 18].

Основні патогенетичні механізми атеросклерозу при діабеті 
включають метаболічні процеси (гіперглікемія, вільні жирні кис-
лоти, інсулінорезистентність, діабетична дисліпідемія), оксида-
тивний стрес і глікозилювання (за рахунок підвищеного утворення 
вільних радикалів і зменшення антиоксидантного захисту, утворен-
ня надлишкових кількостей кінцевих продуктів глікозилювання), 
ендотеліальну дисфункцію (порушення синтезу та біодоступності 
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оксиду азоту, пов’язане з гіперглікемією, інсулінорезистентністю, 
оксидативним стресом), запалення (підвищена експресія цитокінів, 
утворення надлишкових кількостей розчинних ліпопротеїнвмісних 
імунних комплексів) і тромботичні процеси (підвищення фібрино-
гену, гіперекспресія інгібітора активатора плазміногену-1, актива-
ція тромбоцитів). Таким чином, у патофізіології діабетичного атеро-
склерозу наявні як специфічні для діабету процеси, так і механізми, 
властиві для недіабетичного атеросклерозу, і спостерігається взаєм-
не потенціювання. Однак співвідношення цих ланок патогенезу ате-
росклерозу при діабеті поки остаточно не встановлено [19, 20].

Точні причини прискореного розвитку коронарного атероскле-
розу у хворих на ЦД 2 типу залишаються нез’ясованими. З одного 
боку, ЦД 2 типу як у чоловіків, так і у жінок являє собою важливий 
і незалежний фактор ризику захворювань, зумовлених атеросклеро-
тичним ураженням судинного русла [21]. З іншого боку, показано 
тісний зв’язок між ЦД 2 типу та іншими факторами ризику ІХС – як 
загальновизнаними, так і тими, прогностична значущість яких поки 
не встановлена. За даними Фрeмінгемського дослідження, тради-
ційні фактори ризику ІХС у хворих на ЦД виявляють у 1,4–4,1 рази 
частіше, ніж у населення, що не має цього захворювання. Наявність 
ЦД пов’язана з існуванням не одного, а відразу декількох факторів 
ризику ІХС. Кожен з них незалежно один від одного несприятли-
во впливає на розвиток серцево-судинних захворювань у хворих на 
ЦД. Зв’язком між загальноприйнятими факторами ризику ІХС і ЦД 
2 типу пояснюють до 50% підвищеного ризику виникнення у цих 
хворих ІХС [22].

Одним із факторів ушкодження міокарда при ЦД (можливо, най-
більш значущим) є хронічна гіперглікемія, яка, з одного боку, спри-
яє ураженню міокарда, з іншого – посилює негативний вплив інших 
ФР. Кардіотоксичні ефекти гіперглікемії реалізуються через збіль-
шення глікозилювання і оксидації білків, залучених в обмін ліпідів, 
систему згортання та судинного гомеостазу. Гіперглікемія активує 
в ендотеліальних клітинах протеїнкіназу С, що може викликати 
збільшення продукції судинозвужуючих простагландинів, ендоте-
ліна-1 та ангіотензин-перетворювального ферменту, що безпосеред-
ньо або опосередковано ушкоджують ССС [23].

Окрему проблему становить виявлення пацієнтів із цією тяжкою 
патологією: хоча технічно діагностика не є складною, хворі практич-
но ніколи не звертаються до лікарів своєчасно. Виникає так зване 
«хибне коло»: класичні симптоми діабету часто незначні або зовсім 
відсутні, захворювання прогресує повільно, але неухильно, з адап-
тацією пацієнтів до тривалої гіперглікемії, і ЦД часто стає «випадко-
вою знахідкою» різних лікарів, у першу чергу кардіологів і невроло-
гів, а до ендокринологів пацієнти потрапляють уже з незворотними 
змінами; з іншого боку, в таких пацієнтів унаслідок діабетичної ав-
тономної нейропатії відсутній синдром стенокардії і виявлення ССЗ 
відбувається тільки на етапі виникнення тяжких ускладнень, таких, 
як ГІМ та ГПМК.

Значна поширеність безбольової ішемії, виявлена серед пацієн-
тів з ІХС та ЦД, пояснюється наявністю ДАНС та ураженням vasa 
nervorum унаслідок мікроангіопатії. ДАНС є дуже частим усклад-
ненням ЦД, її виявляють у 45–60% пацієнтів [24, 25].

В результаті епідеміологічних досліджень зареєстрована однако-
ва частота розвитку ЦД у чоловіків та жінок [5, 26].

 Відомо, що діабет значно послаблює захисний вплив естрогенів: 
вище вже йшлося про високу частоту безбольових форм ІХС, в тому 
числі ГІМ, підвищену смертність і частоту розвитку тяжких ускладнень 
після ГІМ (наприклад, серцева недостатність розвивається на 20% час-
тіше). У пацієнтів із ЦД ГІМ асоційований із великим ризиком усклад-
неного перебігу, що пояснюється більш широкою периінфарктною 
зоною, що, у свою чергу, зумовлено зниженим коронарним резервом 
в усіх сегментах міокарда. При ЦД частіше відзначається дисфункція 
сегментів, не ушкоджених інфарктом. Рання і віддалена смертність піс-
ля ІМ при ЦД у 1,5–2 рази вища, ніж у хворих без ЦД [27].

З огляду на це в даній групі пацієнтів частішими є випадки піз-
ньої діагностики, більш тяжкого перебігу та, врешті-решт, гіршого 
прогнозу. У чоловіків із ЦД раптова смерть виникає на 50%, а у жі-
нок на 30% частіше, ніж у осіб відповідної статі та віку без ЦД. Не-
відповідність між клінічними проявами ІХС та ступенем ураження 
коронарних судин у хворих із ЦД перешкоджає встановленню діа-
гнозу звичайними методами, тому основним діагностичним мето-
дом стає коронарографія, яка на сьогодні є «золотим стандартом» в 
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оцінці тяжкості коронарного атеросклерозу. Однак слід пам’ятати, 
що навіть такий інформативний спосіб оцінки стану коронарно-
го русла, як коронарографія, при виключенні методичних похибок 
дає можливість відповісти лише на питання про наявність і ступінь 
морфологічного ураження коронарних судин. Ця відповідь не є  ек-
вівалентом діагнозу ІХС, оскільки атеросклеротичне ураження ко-
ронарних судин і стенокардія не є синонімами, а спазм коронарних 
судин, інтактних за даними коронарографії, може призвести до роз-
витку гострого коронарного синдрому. Коронарографія, дозволя-
ючи встановити ступінь і локалізацію обструкції вінцевих артерій, 
часто не визначає клінічного варіанту перебігу ІХС [28]. Обстеження 
хворих на діабет з ІХС у цілому аналогічне діагностичним підходам 
у хворих без діабету – з використанням тестів із фізичним наванта-
женням, оцінкою міокардіальної перфузії і коронарної ангіографії.

У хворих на діабет без явних симптомів ІХС для ранньої діагнос-
тики і подальшого спостереження рекомендується оцінювати сер-
цево-судинні фактори ризику щонайменше щорічно, з використан-
ням різних шкал оцінювання (ADA, 2006). Численні дослідження 
показали ефективність контролю індивідуальних факторів серце-
во-судинного ризику в запобіганні або уповільненні виникнення 
серцево-судинних захворювань у пацієнтів із цукровим діабетом. 
Великі переваги спостерігаються, коли глобально оцінюються де-
кілька факторів ризику (Standards of Medical Carein Diabetes – 2015).

Оцінка факторів ризику ІХС при цукровому діабеті проведена в 
дослідженні UKPDS – найбільшому проспективному спостережен-
ні стосовно цукрового діабету 2 типу [29]. Після коригування даних 
за статтю та віком виявилося, що факторами ризику ІХС при цукро-
вому діабеті є (у порядку значущості): підвищена концентрація хо-
лестерину ліпопротеїнів низької щільності, знижена концентрація 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності, гіперглікемія, гіпер-
тензія і куріння. Далі буде окремо розглянуто вплив кожного із цих 
факторів.

1.1. Клінічний перебіг ІХС у хворих із цукровим 
діабетом як наслідок безбольової ішемії міокарда
Нами перед проведенням АКШ обстежено контингент хворих із ба-
гатосудинним коронарним атеросклерозом, який характеризувався 
наявністю значної частки великих серцево-судинних подій в анам-
незі. За результатами аналізу історії хвороби цих пацієнтів виявлено, 
що 60 (70,6%) осіб перенесли ГІМ, з яких 14 (23,3%) – більше одного 
ГІМ, максимальна кількість перенесених ГІМ – 4. У 51 (85%) паці-
єнта первинна маніфестація ІХС відбулася у вигляді ГІМ (рис. 1.1). 
Хворі з таким початком хвороби мали обтяжений анамнез щодо ЦД 
(наявний у 92,2%), причому у 22 (46,8%) ЦД був вперше виявлений 
під час лікування ГІМ. Серед пацієнтів зі стенокардією більшість 
мала атиповий та малоінтенсивний больовий синдром. Після пе-
ренесеного ГІМ у більшості пацієнтів з’являлася стенокардія без 
значного больового синдрому, але майже у 20% ГІМ лишався єди-
ним больовим епізодом. Слід зазначити, що відсутність больового 
синдрому спостерігалася переважно у пацієнтів із ЦД, навіть якщо 
діагноз ще не був встановлений, проте, за даними літератури, хворі 
на ЦД, що не мали симптомів ІХС, приблизно в 75% випадків мали 

Рис. 1.1. Особливості індивідуального анамнезу пацієнтів з ІХС та ЦД
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гемодинамічно значуще звуження коронарних артерій, а у половини 
визначалося багатосудинне ураження [30, 31].

Вважається, що в розвитку кардіальної патології у пацієнтів із 
ЦД відіграє роль поєднання декількох факторів: погіршення стану 
коронарних артерій та міокарда внаслідок розвитку специфічної мі-
кроангіопатії, макроангіопатії, метаболічних порушень і діабетич-
ної автономної нейропатії, яка значно впливає на клінічні прояви 
ІХС, що позначилося на результатах нашого дослідження.

Відсутність синдрому стенокардії призводить до виявлення ССЗ 
тільки на етапі виникнення тяжких ускладнень – таких, як ГІМ та 
ГПМК. Відповідно, виживаність пацієнтів із ЦД протягом наступ-
них 10 років значно нижча порівняно з тими, хто не має даної па-
тології (27% проти 5%) [32, 33]. Відтак серед даної групи пацієнтів 
більш часті випадки пізньої діагностики, більш тяжкого перебігу та 
гіршого прогнозу.

Практикуючому лікарю
Відповідно до Рекомендацій ESC/EASD (2013)  та Асоціації кардіо
логів України (2014), перебіг ІХС у хворих із ЦД слід розглядати з 
позицій серцево-судинного континууму. ЦД 2 типу характеризуєть-
ся тривалою інсулінорезистентністю, компенсаторною гіперінсулі-

Рис. 1.2.  Глікемічний континуум та серцево-судинні захворювання 

Ал
го

ри
тм

  д
іа

гн
ос

ти
ки

 т
а 

лі
ку

ва
нн

я 
ІХ

С 
у 

хв
ор

их
 із

 Ц
Д

 
з 

пе
рв

ин
но

 д
іа

гн
ос

то
ва

ни
м

 Ц
Д

 а
бо

 ІХ
С



20 Розділ 1. Особливості формування серцево-судинного ризику у хворих на цукровий діабет 21Ішемічна хвороба серця у пацієнтів із цукровим діабетом

немією та різним ступенем гіперглікемії, що пов’язано з розвитком 
макросудинних захворювань ще до виявлення ЦД (рис.  1.2). Ран-
ні глюкометаболічні порушення характеризуються прогресуючим 
зниженням чутливості до інсуліну та збільшенням рівня глюкози до 
показників, за яких діагностується ЦД 2 типу: цей стан відомий як 
ПТГ. За багато років це призводить до розвитку атеросклеротичних 
бляшок, які внаслідок запальних процесів стають нестабільними і 
розриваються, призводячи до атеротромбозу. В осіб із ЦД атероми 
містять більшу кількість ліпідів, більш схильні до прозапальних 
змін та тромбоутворення порівняно з особами без ЦД.

Міжнародна Федерація з діабету в 2011 р. засвідчила, що 52 млн 
європейців віком 20–79 років мають ЦД і ця цифра до 2030 р. пе-
ревищить 64  млн. Витрати на охорону здоров’я, пов’язані із ЦД, у 
Європі в 2011 р. становили близько 75 млрд євро, а  до 2030 р. вони 
збільшаться до 90 млрд. Загалом у 2011 р. у всьому світі 281 мільйон 
чоловіків і 317 мільйонів жінок померли від ЦД, переважно від сер-
цево-судинних захворювань. З огляду на це Європейське товариство 
кардіологів у співпраці з Європейською асоціацією із ЦД розробили 
рекомендації, текст яких представлений у цій монографії. Алгоритм 
обстеження і найважливіші терапевтичні цілі наведено нижче. Ре-
комендований алгоритм слід розглядати відповідно до індивідуаль-
них вимог та клінічної оцінки і не застосовувати  як загальні реко-
мендації для всіх пацієнтів.

1.2. Порушення вуглеводного обміну та особливості 
діагностичного алгоритму у хворих з ІХС
Гіперглікемія – головний прояв діабету, який справляє негативний 
вплив на судинну функцію, стан ліпідного обміну і коагуляцію, що, 
у свою чергу, підвищує ризик виникнення серцево-судинних захво-
рювань. У дослідженні UKPDS встановлено, що зростання рівня 
глікозильованого гемоглобіну на 1% призводить до збільшення за-
хворюваності клінічно значущою ІХС на 11%. За даними найбіль-
шого у світі Фремінгемського дослідження, виявлено взаємозв’язок 
між рівнем глікозильованого гемоглобіну (але не рівнем глюкози, що 

визначався при огляді епізодично) і поширеністю серцево-судинних 
захворювань, таких, як ІХС, інсульти, транзиторні ішемічні напа-
ди. Однак зазначений взаємозв’язок був достовірним лише у жінок. 
Також рівень глікозильованого гемоглобіну корелював з наявніс-
тю артеріальної гіпертензії і рівнем холестерину високої щільності. 
Регресійний аналіз показав збереження взаємозв’язку між параме-
трами глікозильованого гемоглобіну і частотою серцево-судинних 
захворювань у жінок: збільшення глікозильованого гемоглобіну на 
1% було пов’язане зі зростанням ризику серцево-судинної патології 
в 1,39 рази.

Переконливі дані про значення гіперглікемії як незалежного фак-
тора ризику були отримані у дослідженні San Antonio Heart Study, 
де показаний прямолінійний характер зв’язку між глікемією та сер-
цево-судинною смертністю. У цьому дослідженні пацієнти із ЦД 
2 типу у верхньому квартилі рівня глюкози натще мали ризик сер-
цево-судинної смертності в 4,7 рази вищий, ніж пацієнти з перших 
двох квартилей. Дане підвищення ризику зберігалося з урахуванням 
поправки на інші потенційні фактори ризику. Також виявлено стій-
ку залежність ризику смерті від рівня глікемії і для осіб із ЦД 1 типу 
[Wei M., Gaskill S., Haffner S. et al., 1998]. Окремий інтерес становить 
вивчення впливу глікемії на коронарний атеросклероз. Згідно з ме-
та-аналізом класичних досліджень ADVANCE, ACCORD, VADT та 
UKPDS, у групі інтенсивного контролю глікемії відбулося знижен-
ня ризику макросудинних подій на 9%, інсульту –  на 4%, ГІМ – на 
15% [34].

Результати власних досліджень. Діагноз ЦД 2 типу був наявний 
у 72 (70,6%) пацієнтів: 67 (65,7%) з них мали попередньо встановле-
ний діагноз, а у 5 осіб (4,9%) він був уперше виявлений при пере-
допераційному обстеженні в ДУ «ННЦ „Інститут кардіології імені 
академіка М. Д. Стражеска” НАМН України». Серед хворих із ЦД 
2 типу 13 (18,1%) мали вторинну потребу в інсуліні, інші 59 (81,9%) 
приймали таблетовані препарати. У 3 (2,9%) обстежених вперше була 
виявлена порушена толерантність до глюкози, що збільшило частку 
пацієнтів із порушенням вуглеводного обміну серед усього обсте-
женого контингенту до 73,53%. Більш ніж у половини пацієнтів із 
ЦД 2 типу був виявлений декомпенсований стан – 63,9% випадків. 
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Серед усіх обстежених гіперінсулінемію відмічено у 11 (10,7%) паці-
єнтів, четверо з яких не мали ЦД; інсулінорезистентність виявлено у 
65 (63,7%) осіб. Таким чином, кількість пацієнтів із ЦД серед усього 
обстеженого контингенту збільшилася на 4,9% завдяки додатковому 
передопераційному дообстеженню в ДУ «ННЦ „Інститут кардіології 
імені академіка М. Д. Стражеска”» (рис. 1.3).

Виявлена поширеність ЦД перевищує описану в літературі (25% 
серед хворих на ІХС – за даними EUROASPIRE-III), оскільки кри-
терієм включення в дослідження була наявність множинного ко-
ронарного атеросклерозу, більш притаманного хворим із ЦД [35]. У 
більшості пацієнтів оптимальний рівень глікемії досягнуто під час 
перебування у відділі дисліпідемій ДУ «ННЦ „Інститут кардіології 
ім. акад. М. Д. Стражеска НАМН України”», але трьох пацієнтів на-
правили до ендокринологічної клініки для корекції стану та підбору 
терапії, у зв’язку з чим операцію було відстрочено.

Під час первинного обстеження середній рівень глюкози натще в 
обстежених пацієнтів з діабетом склав 8,05±0,29 ммоль/л, а середній 

Рис. 1.3. Відсоток пацієнтів із множинним коронарним атеросклерозом  
і ЦД до та після обстеження

рівень глікозильованого гемоглобіну – 7,33±0,27%. З метою усунен-
ня можливих периопераційних ускладнень проводилася корекція 
глікемічного статусу протидіабетичними препаратами, внаслідок 
чого середній рівень глюкози у пацієнтів перед реваскуляризацією 
склав 6,54±0,18 ммоль/л.

Практикуючому лікарю
Відповідно до Рекомендацій ESC/EASD (2013) та Асоціації кардіо-
логів України (2014), сучасне визначення ЦД базується на рівні глі-
кемії, при якому з’являються ознаки ретинопатії, але макросудинні 
ускладнення, такі, як коронарні, цереброваскулярні, захворювання 
периферичних артерій, з’являються раніше і нерідко вже наявні на 
час виявлення ЦД 2 типу за допомогою сучасного глікемічного кри-
терію. Критерії ВООЗ базуються на визначенні глікемії натще і через 
2 години при проведенні ПГТТ. АДА рекомендує використовувати 
показник HbA1с і рівень глюкози натще, а проведення ПГТТ має за-
стосовуватись, якщо зазначені показники непереконливі (табл. 1.1). 
Аргумент на користь використання рівнів глюкози натще або HbА1с 
над визначенням глікемії через 2 години при ПГТТ пов’язаний 
передусім з можливістю його проведення. HbА1с має низьку чутли-
вість у визначенні ЦД, і значення <6,5% не виключають його наяв-
ності, яка може бути підтверджена за допомогою ПГТТ. У пацієнтів з 
раніше недіагностованим  ЦД, у яких визначалися рівні глюкози на-
тще та через 2 години при ПГТТ, рівень глікемії через 2 години при 
ПГТТ мав кращу прогностичну цінність. Діагноз ЦД повинен ви-
ставлятися за наявності принаймні двох послідовних значень вище 
діагностичного порогу. HbА1с є важливим показником контролю 
глікемії, який відображає середнє значення рівня глюкози в крові 
протягом останніх 6–8  тижнів (тривалість життя еритроцитів). В 
якості стандарту рекомендовано визначати рівень глюкози в плазмі 
венозної крові.
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Діагностика/визначення ВООЗ АДА
Діабет
HbА1с

Глюкоза натще

Глюкоза через 2 години 
при ПГТТ

Може використовуватися
якщо визначено ≥6,5%
(48 ммоль/моль)
Рекомендовано
≥7,0 ммоль/л (≥126 мг/дл) 
або
≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл)

Рекомендовано
≥6,5% (48 ммоль/моль)

≥7,0 ммоль/л (≥126 мг/дл)
або
≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл)

ПТГ
Глюкоза натще

Глюкоза через 2 години 
при ПГТТ

<7,0 ммоль/л (<126 мг/дл)

≥7,8- <11,1 ммоль/л
(≥140- <200 мг/дл)

<7,0 ммоль/л (<126 мг/дл)
Не потрібно при визна-
ченні
7,8–11,0 ммоль/л
(140–198 мг/дл)

Порушення глюкози 
натще
Глюкоза натще

Глюкоза через 2 години 
при ПГТТ

6,1– 6,9 ммоль/л
(110–125 мг/дл )
якщо визначено
<7,8 ммоль/л (<140 мг/дл)

5,6– 6,9 ммоль/л
(100–125 мг/дл )

–

Порівняння діагностичних критеріїв ВООЗ 2006 р. та 2003/2011 і 2012 рр. 
Американської Діабетологічної Асоціації

1.3. Артеріальна гіпертензія у хворих з ІХС та ЦД
З огляду на значну поширеність гіпертонічна хвороба на сьогодні 
перестала бути лише медичною проблемою і визнана усім світом як 
соціальний чинник, що значно впливає на здоров’я суспільства та 
тривалість життя. Поширеність цього захворювання в Україні дуже 
висока: на 1 січня 2012 року зареєстровано 12,3 млн хворих, тобто 
майже третина дорослого населення. Вперше виявляється до 1 млн 
хворих на АГ щорічно, з них тільки 80% знають про захворювання, 
лише 53% лікуються, а досягають ефекту всього 12% [4].

У ряді епідеміологічних досліджень підвищення артеріального 
тиску було визначено як фактор ризику розвитку ІХС, серцевої не-

достатності, порушення мозкового кровообігу, захворювань перифе-
ричних артерій, ниркової недостатності і, зовсім недавно, фібриля-
ції передсердь [36]. Зв’язок АГ і атеросклеротичного ураження КА 
добре демонструється і експериментальними дослідженнями. Так, 
у роботах вітчизняних авторів [37, 38] переконливо показано більш 
інтенсивний розвиток атеросклерозу великих артерій (в тому чис-
лі коронарних) за наявності АГ. З одного боку, АГ безпосередньо 
сприяє прогресуванню атеросклеротичного ураження коронарних 
судин, з іншого – несприятливий вплив АГ опосередковується через 
розвиток гіпертрофії лівого шлуночка [14]. У пацієнтів із гіпертен-
зією частіше виявляються інші ФР – такі, як ЦД, ІР, дисліпідемія 
і ушкодження органів-мішеней. Оскільки ФР можуть взаємодіяти, 
загальний рівень ризику у хворих на АГ значно зростає, навіть при 
легкому або помірному ступені підвищення АТ. 

У 30–40% хворих на ЦД 1 типу та більш ніж у 70–80% пацієнтів  
із ЦД 2 типу спостерігається передчасна інвалідизація і рання смерть 
від серцево-судинних ускладнень. Встановлено, що підвищення діа-
столічного АТ на кожні 6 мм рт. ст. збільшує ризик розвитку ІХС на 
25%, а ризик розвитку ГПМК – на 40%. При поєднанні ЦД і артері-
альної гіпертензії ризик цих ускладнень зростає ще в 2–3 рази навіть 
за умови задовільної компенсації вуглеводного обміну [39]. 

При ЦД основну роль у розвитку АГ, серцево-судинних усклад-
нень, ниркової недостатності та прогресуванні атеросклерозу ві-
діграє висока активність ренін-ангіотензинової системи. Більш 
важливе значення рівня АТ вночі як фактору ризику розвитку 
ускладнень продемонстровано в Dublin Outcome Study [40]. Згідно з 
його результатами, підвищення нічного АТ є самостійним прогнос-
тично несприятливим ФР, незалежно від рівня АТ за даними рутин-
ного виміру та рівня середнього денного АТ при добовому моніто-
рингу. В субаналізі дослідження ASCOT (ASCOT ABPM substudy) 
[41] також було підтверджено прогностичне значення рівня нічно-
го систолічного АТ як додаткового ФР (підйом середнього нічного 
САТ на 14 мм рт. ст. збільшує ризик серцево-судинних ускладнень на 
26%) і доведено необхідність корекції середнього нічного САТ з ме-
тою мінімізації серцево-судинного ризику. Особливостями перебігу 
ГХ при ЦД є недостатнє зниження АТ вночі, поєднане з гіпертензією  
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лівого шлуночка та нефропатією, ортостатичною гіпотензією, що 
ускладнює підбір антигіпертензивного лікування [42], ізольованою 
систолічною АГ (зі швидким ураженням великих артерій) та мас-
кованою АГ [43], вранішнім підйомом АТ (рефрактерна АГ) та його 
підвищеною мінливістю [44], а відтак швидким ушкодженням орга-
нів-мішеней. 

Як свідчать останні дослідження, активне зниження АТ є більш 
важливим фактором у зменшенні частоти серцево-судинних усклад-
нень і сповільненні прогресування ураження нирок, ніж інтенсив-
ний контроль рівня глюкози. Так, у дослідженні UKPDS 38 було до-
сягнуто зниження АТ до 144/82 мм рт. ст. При цьому було виявлено 
зменшення смертності на 32%, частоти інсультів на 44% і частоти мі-
кроваскулярних ускладнень на 37% [29]. У комбінації з ефективним 
контролем рівня глюкози результати лікування набагато кращі, що 
також свідчить на користь багатофакторної профілактики.

При ЦД 2 типу розвиток АГ в 50–70% випадків передує пору-
шенню вуглеводного обміну. Хворі довгий час можуть спостеріга-
тися з діагнозом «гіпертонічна хвороба». Як правило, вони мають 
надлишкову масу тіла, порушення ліпідного обміну, пізніше у них 
з’являються ознаки порушеної толерантності до вуглеводів (гіпер-
глікемія у відповідь на навантаження глюкозою), які потім у 40% 
хворих перетворюються в розгорнуту картину ЦД 2 типу. У 1988 р. 
G. Reaven припустив, що в основі розвитку всіх перелічених пору-
шень (АГ, дисліпідемія, ожиріння, порушена толерантність до вуг-
леводів) лежить єдиний патогенетичний механізм – нечутливість 
периферичних тканин до дії інсуліну (так звана інсулінорезис-
тентність). Цей симптомокомплекс отримав назву «метаболічний 
синдром», або «синдром Х». Інсулінорезистентність призводить до 
розвитку компенсаторної гіперінсулінемії, яка довгий час може під-
тримувати нормальний вуглеводний обмін. Гіперінсулінемія у свою 
чергу запускає цілий каскад патологічних механізмів, що ведуть до 
розвитку АГ, дисліпідемії та ожиріння. Підвищення рівня АТ при 
гіперінсулінемії відбувається за допомогою декількох механізмів: 
інсулін підвищує активність симпатоадреналової системи, інсулін 
підвищує реабсорбцію натрію і рідини в проксимальних каналь-
цях нирок, інсулін як мітогенний фактор підсилює проліферацію 

гладком’язових клітин судин, що звужує їх просвіт, інсулін блокує 
активність Na-, K-АТФази і Ca-, Mg-АТФази, тим самим збільшу-
ючи внутрішньоклітинний вміст Na+ і Са2+ і підвищуючи чутли-
вість судин до впливу вазоконстрикторів. Таким чином, АГ при ЦД 
2 типу  є частиною загального симптомокомплексу, в основі якого 
лежить інсулінорезистентність [45, 46].

Результати власних досліджень. При обстеженні пацієнтів ар-
теріальну гіпертензію виявлено у 100% випадків. У 7,1% пацієнтів 
в анамнезі наявне гостре порушення мозкового кровообігу. Серед-
ній рівень офісного АТ у дослідженого контингенту при первинному 
обстеженні не був високим, що пояснюється тим, що всі хворі при-
ймали антигіпертензивну терапію. Під час первинного обстеження 
пацієнти із ЦД мали вище цільового рівня систолічний АТ – 33% 
та діастолічний АТ – 18%, в той час як у пацієнтів без ЦД ці показ-
ники виявлялися в меншому відсотку випадків – 11% та 5,56% від-
повідно. Аналіз добового моніторування АТ виявив, що у більшості 
хворих відмічався несприятливий добовий профіль АТ згідно з по-
казниками добового індексу. Загалом у 61,2% пацієнтів показник DI 
перебував поза нормативними межами: профіль типу «non-dipper» 
зустрічався у 48,3%, «night-picker» – у 12,9% хворих (рис. 1.4).

При окремому аналізі пацієнтів з діабетом та без діабету щодо по-
казника DI виявлено, що в групі із ЦД вищий відсоток пацієнтів з 
недостатнім рівнем зниження АТ вночі (<10%) (табл. 1.1).

Рис. 1.4.  Аналіз добового профілю АТ 
обстежених хворих
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Таблиця 1.1.	 Аналіз профілю АТ залежно від наявності ЦД

Показники

ЦД (n=72) Без ЦД (n=30)
dipper

DI 10–20
non-

dipper
DI 1–10

night-
picker
DI <0

dipper DI 
10–20

non-
dipper

DI 1–10

night-
picker
DI <0

За систолічним 
АТ, осіб (%)

39,2% 49,3% 11,6% 37,5% 43,8% 18,7%

За діастолічним 
АТ, осіб (%)

50,7% 44,9% 4,4% 68,8% 18,7% 12,5%

Середній показ-
ник, осіб (%)

44,9% 49,3% 5,8% 53,2% 31,2% 15,6%

Недостатнє зниження АТ у нічний час, яке спостерігалось у біль-
шості наших хворих з ІХС та ЦД, є загальновідомим фактором ри-
зику розвитку серцево-судинних і цереброваскулярних ускладнень, 
а для хворих із ЦД 2 типу показано, що нічна гіпертензія асоціюєть-
ся зі значним збільшенням ризику смерті порівняно з пацієнтами зі 
збереженим добовим профілем АТ.

При виявленні дестабілізованих показників АТ проводилася 
адекватна корекція дози та обсягу терапії, що дозволило досягти се-
редніх рівнів систолічного офісного АТ – 121,62±0,87  мм  рт.  ст., а 
діастолічного – 78,94±0,47 мм рт. ст.  перед запланованою реваску-
ляризацією. 

Практикуючому лікарю
Основною метою  при лікуванні гіпертонії у хворих на ЦД є зни-
ження артеріального тиску <140/85 мм рт. ст., що часто потребує ви-
користання комбінації антигіпертензивних препаратів. Хоча досяг-
нення адекватного контролю артеріального тиску в осіб із цукровим 
діабетом є дуже важливим, ризик інтенсивного контролю артеріаль-
ного тиску має бути ретельно розглянутий  на індивідуальній основі. 
У пацієнтів з гіпертонією і нефропатією та явною протеїнурією може 
бути розглянутий навіть нижчий рівень АТ (систолічний АТ <130 
мм рт.  ст.). Можуть бути використані всі наявні антигіпертензивні 
препарати, але доказова медицина рішуче підтримує включення 
інгібітора РААС (ІАПФ/БРА), особливо при наявності протеїнурії. 
Оскільки пацієнти із ЦД, як правило, мають високий артеріальний  

Контроль артеріального тиску у хворих на цукровий діабет  
(відповідно до Рекомендацій ESC/EASD (2013)  

та Асоціації кардіологів України (2014))

тиск у нічний час, слід розглядати прийом гіпотензивних препаратів 
на ніч, в ідеалі, після оцінки 24-годинного амбулаторного профілю 
артеріального тиску пацієнта.

1.4. Дисліпідемія у хворих з ІХС та ЦД
Атерогенна дисліпідемія – комбінація підвищеного рівня триглі-
церидів, низької концентрації холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності (ХС  ЛВЩ) та підвищеного рівня ліпопротеїнів низької 
щільності (ХС  ЛПНЩ), які є незалежно атерогенними, – прита-
манна хворим із ЦД 2 типу, але зустрічається і при метаболічно-
му синдромі та ІР, будучи потужним фактором ризику ССЗ [47]. У 
хворих на діабет певні порушення ліпідного обміну зберігаються і 
після досягнення цільових показників глюкози крові. Специфічна 
форма дисліпідемії, що отримала назву діабетичної, характеризу-
ється в першу чергу гіпертригліцеридемією, що виникає під впли-
вом гіперінсулінемії. Гіпертригліцеридемія у хворих на цукровий 
діабет зумовлює два інші атерогенні компоненти: збільшення вмісту  

Рекомендації Клас 
рекомендацій

Рівень  
доказовості

Контроль артеріального тиску у пацієнтів із ЦД і 
гіпертонією для зниження ризику серцево-судин-
них подій 

I A

Індивідуальний підхід до пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією та ЦД: рекомендований артеріальний 
тиск <140/85 мм рт. ст.

I А

Комбінація антигіпертензивних препаратів для до-
сягнення контролю артеріального тиску 

I А

РААС-блокатори (IАПФ або БРА) для лікування 
гіпертонії при ЦД, особливо за наявності 
протеїнурії або мікроальбумінурії

I А

Слід уникати одночасного призначення у хворих 
на ЦД двох блокаторів РААС 

I I I В
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особливо атерогенних малих, щільних ЛПНЩ і зниження концен-
трації ЛПВЩ. Кількість малих щільних ЛПНЩ різко підвищена у 
хворих на ЦД 2 типу, незважаючи на відсутність значного підвищен-
ня рівня загальних ЛПНЩ. Крім того, при діабеті нерідко реєстру-
ється гіперхолестеринемія типу 2а (18%) та ізольована гіпертриглі-
церидемія (4,7%). Цільові значення показників ліпідного обміну при 
цукровому діабеті, згідно з останніми рекомендаціями ESC/EAS з  
дисліпідемії [48], становлять: ХС ЛПВЩ – більше 1,1 ммоль/л, три-
гліцериди – менше 1,7 ммоль/л, а ХС ЛПНЩ – менше 1,8 ммоль/л. 

Незважаючи на визнання атеросклерозу поліетіологічним, про-
відна роль у розвитку цього захворювання належить порушенню 
ліпідного обміну [49]. Роль підвищеного рівня ХС як фактору ри-
зику ССЗ відома ще з часів Фремінгемського дослідження. Наступ-
ним було Seven Countries Study [50], що допомогло пов’язати рівень 
споживання жирів з їжею, дисліпідемію і ризик ССЗ. Подальшим 
етапом стало доведення позитивного впливу корекції ліпідного 
профілю на ризик ССЗ, де одним з перших було дослідження Lipid 
Research Clinic Coronary Primary Prevention Trial (LRC-CPPT), у якому 
пацієнти отримували середню дозу холестираміну близько 12 г/добу 
проти плацебо і спостерігалося зниження рівня ХС ЛПНЩ на 12%, 
загального холестерину на 9%, що зменшувало частоту випадків ССЗ 
на 19% при прийомі препарату протягом 7,4 року [51]. Далі проводи-
лося активне і різнобічне вивчення ліпідознижуючої терапії різни-
ми препаратами у великих рандомізованих клінічних дослідженнях 
(CURVES, AVERT, MIRACL, CARDS, ASCOT-LLA, REVERSAL, 
TNT, PROVE–IT TIMI–22, IDEAL, ASAP та ін.) і була доведена її 
ефективність та безпечність. Велике значення високої плазмової кон-
центрації холестерину в атероґенезі наразі не викликає сумнівів. 

Нещодавно основне значення в розвитку атеросклерозу надава-
ли гіперхолестеринемії, а після проведення клінічних та епідеміо
логічних наукових досліджень були представлені докази того, що 
виникненню та подальшому розвитку атеросклерозу може сприяти 
будь-яка гіперліпідемія. Так, рівень холестерину ЛПНЩ прямо про-
порційний ризику розвитку ІХС. Навпаки, зростання рівня холесте-
рину ЛПВЩ знижує шанси атеросклеротичного ураження коронар-
них артерій незалежно від статі, етнічної групи та віку. З огляду на те, 
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що більшість холестерину сироватки міститься в ЛПНЩ, високий 
рівень загального холестерину також асоційований із високим ризи-
ком ІХС. На сьогодні, згідно з даними європейських рекомендацій 
[48], зроблено такі базові висновки щодо дисліпідемії: підвищення 
загального холестерину і холестерину ЛПНЩ є основними фактора-
ми ризику ССЗ, гіпертригліцеридемія і низький рівень холестерину 
ЛПВЩ є незалежними факторами ризику ССЗ, терапія статинами 
має позитивний вплив на стан хворих із ССЗ та атеросклерозом. 

Результати власних досліджень. Наявність дисліпідемії реєстру-
валася у 75,5% пацієнтів, кількісний розподіл її показників серед 
пацієнтів наведено в табл. 1.2.

Середні рівні показників ліпідного профілю в усіх обстежених 
пацієнтів становили: загальний холестерин – 5,1±0,16  ммоль/л, 
ХС ЛПВЩ –  1,24±0,02 ммоль/л, ХС ЛПНЩ – 3,05±0,16 ммоль/л, 
тригліцериди –  1,9±0,09 ммоль/л. Привертає увагу невеликий від-
соток пацієнтів із низьким рівнем ХС ЛПВЩ, що відповідає даним 
проспективних досліджень в Україні і, можливо, є національною 
особливістю, проте слід зазначити, що у 5,8% пацієнтів низький рі-
вень ХС ЛПВЩ був єдиною ознакою дисліпідемії.

Результати аналізу показників ліпідного обміну залежно від 
кількості гемодинамічно значуще уражених судин подано в табл. 1.3.

Рівень загального холестерину,  ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і три-
гліцеридів був найвищим у групі І та зменшувався в групах ІІ та ІІІ, 
тобто спостерігалося погіршення показників ліпідного обміну за-
лежно від кількості уражених судин.

Таблиця 1.2.	 Структура дисліпідемії у пацієнтів із множинним коронарним 
атеросклерозом перед АКШ

Показник  %
ЛПВЩ ≤1,0 ммоль/л 27,3
ЛПНЩ >2,5 ммоль/л 71,4
Тригліцериди >1,7 ммоль/л 74,0
Холестерин >4,5 ммоль/л 85,7
Комбінована дисліпідемія 84,4
Всього з дисліпідемією 75,5
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Більшість пацієнтів (93%) на момент обстеження не контролювала 
рівні ліпідів і не приймала гіполіпідемічної терапії. При опитуванні 
було виявлено, що майже третині призначалися статини в період лі-
кування ГІМ чи при погіршенні стану. Але, внаслідок необізнаності 
щодо необхідності постійного прийому ліпідознижувальної терапії, 
а також неможливості контролю дисліпідемії за суб’єктивними від-
чуттями, при покращенні показників ліпідограми пацієнти відразу 
припиняли лікування.

Всім пацієнтам було призначено адекватну ліпідознижувальну 
терапію (статини, за необхідності фібрати), надано роз’яснення про 
правильний режим її прийому та дієтичні рекомендації. Досягти ці-
льових рівнів за період передопераційного обстеження було немож-
ливо, оцінка результатів планувалася при контрольному обстеженні.

Практикуючому лікарю 
Дисліпідемія є основним фактором ризику розвитку серцево-судин-
них захворювань у хворих на цукровий діабет. Характерно, що інсу-
лінорезистентність включає підвищення тригліцеридів, зростання 
рівнів малих щільних часточок ХС ЛПНЩ і низький рівень холес-
терину ЛПВЩ. Низький рівень ЛПВЩ є незалежним фактором ри-
зику ССЗ, навіть якщо рівень ХС ЛПНЩ не підвищений. При ЦД 2 
типу дійсно злоякісна природа дисліпідемії може краще характери-

Таблиця 1.3.	 Показники ліпідного обміну залежно від кількості гемодинамічно 
значуще уражених судин

Показники

І гр.
трисудинне
ураження
(n = 63)

ІІ гр.
двосудинне
ураження
(n = 27)

ІІІ гр.
односудинне

ураження
(n = 8)

ІV гр.
інтактні
(n = 4)

Холестерин, ммоль/л 5,32±0,20 4,89±0,29 4,14±0,51 4,28±0,30

ЛПВЩ, ммоль/л 1,29±0,03 1,18±0,04 1,15±0,12 1,09±0,087

ЛПНЩ, ммоль/л 3,23±0,18 2,83±0,28 2,21±0,48 2,45±0,31

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,87±0,05 0,83±0,07 0,71±0,17 0,83±0,21

Тригліцериди, ммоль/л 1,98±0,11 1,89±0,16 1,59±0,30 1,60±0,39

Індекс атерогенності 3,21±0,18 3,15±0,32 2,60±0,61 2,60±0,15

Лікування дисліпідемії при цукровому діабеті  
(відповідно до Рекомендацій ESC/EASD (2013)  

та Асоціації кардіологів України (2014))

Рекомендації Клас
рекомендацій

Рівень
доказовості

Терапія статинами рекомендується пацієнтам із 
ЦД 1 типу та ЦД 2 типу і пацієнтам дуже високого 
ризику (наприклад, при поєднанні ЦД із задо-
кументованим ССЗ, важкою ХНН або з одним чи 
кількома факторами кардіоваскулярного ризику 
та/або ушкодженням органів-мішеней): цільовий 
рівень ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) або 
принаймні зниження ХС ЛПНЩ >50%, якщо ця 
мета не може бути досягнута

I А

Терапія статинами рекомендується пацієнтам із 
ЦД 2 типу з високим ризиком (без будь-яких інших 
факторів ризику і без ураження органів-міше-
ней) із цільовим рівнем ХС ЛПНЩ <2,5 ммоль/л 
(<100 мг/дл)

I А

Статини можуть бути рекомендовані у пацієнтів 
із ЦД 1 типу з високим ризиком серцево-судин-
них подій незалежно від базальної концентрації 
ХС ЛПНЩ

IIb C

Можна вважати вторинною метою рівень ХС не-
ЛПВЩ <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) у хворих на ЦД із 
дуже високим ризиком і <3,3 ммоль/л (<130 мг/дл) 
у пацієнтів із високим ризиком

IIb C

Інтенсифікацію терапії статинами слід розглядати 
перш за все як уведення комбінованої терапії з 
додаванням езетимібу

IIа С

Використання препаратів, які підвищують 
ХС ЛПВЩ, щоб запобігти серцево-судинним захво-
рюванням, при ЦД 2 типу не рекомендується

III А

зуватися використанням ХС не-ЛПВЩ, оскільки ХС ЛПНЩ часто 
залишається в межах нормального діапазону. 

Існують комплексні узгоджені дані про ефективність викорис-
тання статинів у профілактиці ССЗ при ЦД 2 типу. Спостерігаєть-
ся зниження смертності від усіх причин на 9% і скорочення на 21% 
основних судинних подій при зниженні ХС  ЛПНЩ на 1 ммоль/л, 
аналогічне тому, яке спостерігали у пацієнтів без ЦД. Переваги, 
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пов’язані зі зниженням ХС  ЛПНЩ, були помічені від стартового 
рівня нижче 2,6 ммоль/л. Зниження ризику аналогічне у пацієнтів 
із ЦД 2 типу та ЦД 1 типу. Користь статинів для пацієнтів із ЦД зна-
чно перевищує будь-які відомі ризики такої терапії. Фармакологічні 
засоби, які дозволяють підняти ХС  ЛПВЩ, у хворих на ЦД зали-
шаються обмеженими, відтак була висунута проблема безпеки. І до-
тепер зміна способу життя, що складається з відмови від куріння, 
підвищення фізичної активності, зниження маси тіла і зниження 
споживання швидко всмоктуваних вуглеводів, залишається наріж-
ним каменем у проблемі підвищення рівня ХС ЛПВЩ. 

1.5. Надлишкова маса тіла та ожиріння  
у хворих з ІХС та ЦД
З 1980 року кількість осіб з ожирінням у світі майже подвоїлася, і в 
2008 році понад 1,4 мільярда дорослих людей віком 20 років і старше 
мали надмірну вагу, а з них понад 200 млн чоловіків і майже 300 млн 
жінок страждали ожирінням [26, 52]. Значення ожиріння як факто-
ра ризику розвитку серцево-судинних захворювань останнім часом 
суттєво зросло з огляду на його стрімку поширюваність у світовій 
популяції. У Європейських рекомендаціях з профілактики серцево-
судинних захворювань 2012 року [18] зазначено, що надмірна вага і 
ожиріння пов’язані з ризиком смерті від ССЗ. Існує прямий пози-
тивний зв’язок між індексом маси тіла та смертністю від усіх при-
чин: найнижчий рівень смертності від усіх причин спостерігається 
при ІМТ 20–25 кг/м2, а подальше зниження маси тіла не має пози-
тивного впливу на ризик ССЗ. Встановлено, що частота розвитку ар-
теріальної гіпертензії при ожирінні становить 75%, ЦД 2-го типу – 
57%, ішемічної хвороби серця – 20% [53].

Ризик розвитку метаболічних порушень і захворювань значною 
мірою визначається особливостями відкладення жирової ткани-
ни. Вперше на проблему зв’язку ризику пов’язаних з ожирінням за-
хворювань і характеру локалізації жирової тканини звернув увагу  
J. Vague в 1947 р. На підставі топографії жирової тканини він виді-
лив два типи ожиріння (андроїдний і гіноїдний) і показав, що в осіб 

з андроїдним типом ожиріння частіше розвиваються ЦД 2-го типу, 
АГ і ССЗ. Проведені в подальшому дослідження довели, що абдомі-
нальне ожиріння – самостійний фактор ризику дисліпідемії, пору-
шень вуглеводного обміну і згортання крові, незалежний від ступеня 
ожиріння в цілому [53]. Особливість абдомінального жиру полягає в 
тому, що в ньому дуже активно протікають метаболічні процеси. Це 
зумовлено високою щільністю рецепторів стосовно катехоламінів, 
статевих стероїдів, тиреоїдних гормонів і низьким вмістом рецепто-
рів до інсуліну. У зв’язку із цим підвищене накопичення саме абдо-
мінального жиру є найважливішим ФР.

 Найбільш важливим вражаючим фактором ожиріння, що 
об’єднує різні порушення, є первинна інсулінорезистентність і ком-
пенсаторна гіперінсулінемія, що виявляються в осіб з надлишковою 
масою тіла задовго до маніфестації цукрового діабету і призводять 
до порушення b-клітинної секреції інсуліну. Вільні жирні кислоти, 
що вивільняються внаслідок інтенсивного ліполізу в вісцеральних 
адипоцитах, у великих кількостях надходять у ворітну вену і печін-
ку. Це призводить до зменшення зв’язування гепатоцитами інсуліну 
та його деградації і розвитку ІР у печінці, до гальмування супресив-
ної дії інсуліну на глюкогенез, а також до системної гіперінсулінемії, 
що, у свою чергу, сприяє розвитку периферичної ІР. Надлишковий 
вміст ВЖК у крові слугує джерелом накопичення тригліцеридів і 
продуктів неокислювального метаболізму ВЖК у скелетних м’язах, 
серці і, відповідно, порушення інсулін-залежної утилізації глю-
кози в цих тканинах. ВЖК також завдають пряму токсичну дію на 
b-клітини підшлункової залози (ефект ліпотоксичності). В умовах 
ІР і надлишку ВЖК порушується обмін ліпідів і розвивається атеро-
генна дисліпідемія.

У Фремінгемському дослідженні збільшення відносної маси тіла 
на кожні 10% супроводжувалося підвищенням концентрації холес-
терину в плазмі на 0,3 ммоль/л. У дослідженні NHANES II [54] було 
виявлено, що відносний ризик гіперхолестеринемії в осіб віком 20–
75 років із надлишковою масою тіла був у 1,5 рази вищий, ніж в осіб 
того ж віку з нормальною масою тіла. У хворих з ожирінням, що ма-
ють ЦД 2 типу, АГ або гіперліпідемію, зниження маси тіла приблиз-
но на 5% від початкової ваги приводить до поліпшення компенсації 
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ЦД, зниження АТ на 10 мм рт. ст., поліпшення ліпідного профілю, 
зниження ризику передчасної смерті на 20%.

Результати власних досліджень. Наявність ожиріння за показни-
ком ІМТ виявлена у 63,5% осіб, які також мали ознаки абдоміналь-
ного ожиріння, у 8,7% діагностувалася надлишкова маса тіла, серед 
яких у 73,1% виявлено абдомінальне ожиріння за показниками РТ, РС 
та їх співвідношення, і тільки 27,8% пацієнтів мали нормативні зна-
чення ІМТ. При аналізі даних обстеження в групах з різною кількістю 
уражених судин (табл. 1.4) було виявлено, що антропометричні показ-
ники в усіх групах були зіставні та свідчили про наявність ожиріння 
загального (за показником ІМТ) і абдомінального (за результатами 
вимірювання розміру талії та стегон та їх співвідношення).

Таблиця 1.4.	 Антропометричні показники в групах з різною кількістю 
гемодинамічно значуще уражених судин

Показники І гр.
(n = 56)

ІІ гр.
(n = 20)

ІІІ гр.
(n = 5)

ІV гр.
(n = 4)

Зріст, см 173,03±0,94 171,6±1,90 171,6±6,90 173,63±5,84
Вага, кг 93,05±2,73 97,63±3,84 93,70±8,71 106,88±7,46
ІМТ, кг/м2 31,19±0,56 32,65±1,88 31,5±2,48 35,33±2,67
РТ, см 107,70±1,63 110,85±2,79 109,20±5,79 115,25±5,99
РС, см 107,99±1,35 111,75±2,27 105,60±4,92 114,25±3,90
РТ/РС 0,99±0,01 1,01±0,02 1,03±0,03 1,01±0,03

Відсоток ожиріння серед дослідженого контингенту (63,5%) пере-
вищував дані літератури (загальне ожиріння у 35%, з часткою абдо-
мінального – 53%, за даними EUROASPIRE-III), що може вказувати 
на його роль у формуванні множинного коронарного атеросклерозу, 
в першу чергу за рахунок впливу на ліпідний обмін та дисліпідемію. 

За час передопераційної підготовки досягти оптимальної маси 
тіла було неможливо, але всім пацієнтам надавалися рекомендації 
щодо модифікації способу життя, дотримання дієти та роз’яснення 
прогностичного значення ожиріння.

Практикуючому лікарю 
Відповідно до Рекомендацій ESC/EASD (2013) та Асоціації кардіо-
логів України (2014), ведення здорового способу життя (у тому числі 
здорове харчування, фізична активність і відмова від куріння) є на-
ріжним каменем профілактики та лікування ЦД 2 типу, включно з 
індивідуалізацією цілей. 

Контроль ваги або, принаймні, її стабілізація у людей із надмір-
ною масою тіла і помірним ожирінням є основним компонентом 
зміни способу життя, оскільки від ожиріння страждає більшість 
європейців із ЦД 2 типу. Тривалій втраті ваги і зниженню частоти 
виникнення ЦД 2 типу та смертності у дуже огрядних людей сприяє 
баріатрична хірургія.

Дієтичні заходи наразі менш суворі, ніж раніше:  визнається, що 
можуть бути застосовані різні моделі харчування. Споживання за-
гальної кількості калорій та дієта, збагачена фруктами, овочами, 
цільнозерновими крупами та білковою їжею з низьким вмістом жи-
рів, більш важливі, ніж дотримання дієти з точним розрахунком 
калорійності на основі макроелементів. Споживання солі необхідно 
обмежити. Було висловлене припущення, що для осіб із ЦД 2 типу 
дієта з високим вмістом білка не має переваг над дієтою з високим 
вмістом вуглеводів. Конкретні дієтичні рекомендації передбачають 
обмеження вживання насичених і транс-жирів, споживання алкого-
лю, моніторинг споживання вуглеводів, а також збільшення кількос-
ті харчових волокон. Регулярні добавки з антиоксидантами (такими, 
як вітаміни Е, С та каротин) не рекомендуються. Прийнятною є се-
редземноморська дієта з використанням жирів, в основному з моно-
ненасиченої олії. Помірне споживання алкоголю супроводжується 
більш низьким ризиком серцево-судинних захворювань на протива-
гу повній відмові від алкоголю. Прийом більше чотирьох чашок кави 
на день для осіб із ЦД 2 типу пов’язаний із більш низьким ризиком 
серцево-судинних захворювань, проте заварна кава без фільтрації 
підвищує рівень ХС ЛПНЩ,  тому її слід уникати. 

Фізична активність відіграє важливу роль у запобіганні розвитку 
ЦД 2 типу у людей з ПТГ, а також у контролі глікемії і пов’язаних 
із нею ускладнень ССЗ. Регулярні фізичні навантаження необхідні 
для тривалого успіху. Поєднання аеробних і силових тренувань має 
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більш сприятливий вплив на HbAlс, ніж виключно аеробні або си-
лові тренування окремо. Фізична активність знижує HbA1с і є більш 
ефективною у поєднанні з дієтою.

1.6 . Куріння серед хворих з ІХС та ЦД
Куріння є дуже впливовим ФР. Перші дані про негативну дію тю-
тюну на здоров’я людини з’явилися на початку ХХ століття, а вже 
наприкінці століття куріння розглядалося ВООЗ як фактор, що 
сприяє розвитку більш ніж 40 хвороб і станів, багато з яких є при-
чинами передчасної смерті. В наш час унаслідок куріння щорічно 
у світі помирає 4 млн чоловік, 30% з них – жителі Європейського 

Зміна способу життя у пацієнтів із діабетом

Рекомендації
Клас

рекомен-
дацій

Рівень 
доказо-

вості
Відмову від куріння на основі структурованої програми 
рекомендовано всім пацієнтам із ЦД і ПТГ

І А

Для запобігання ЦД 2 типу та його контролю рекомендо-
вано загальне споживання жиру <35%, насичених жирів 
<10% і мононенасичених жирних кислот >10% загальної 
калорійності

І А

Рекомендується споживання харчових волокон >40 г/день 
(або 20 г/1000 ккал/день) для профілактики та контролю 
ЦД 2 типу

І А

Будь-яка дієта зі зниженою калорійністю може бути реко-
мендована для зниження надмірної маси тіла у пацієнтів  
із ЦД

І В

Не рекомендовано використовувати вітаміни або добавки 
мікроелементів для зниження ризику ЦД 2 типу або ССР  у 
пацієнтів із ЦД

ІІІ В

Рекомендовано фізичну активність від помірної до інтен-
сивної (від 150 хв./тиждень) для профілактики та контролю 
ЦД 2 типу та профілактики ССЗ у пацієнтів із ЦД

І А

Для профілактики та контролю ЦД 2 типу рекомендуються 
аеробні вправи та силові навантаження, але найкраще їх 
поєднувати

І А

регіону. Прогнозується, що до 2020 р. 12% всіх випадків смерті буде 
пов’язано з курінням [55]. За оцінками шкали SCORE, у курців при-
близно вдвічі вищий 10-річний ризик фатальних серцево-судинних 
подій. Куріння негативно впливає практично на всі органи та систе-
ми. За звітом Surgeon General (США, 2004), куріння достовірно і не-
залежно від наявності інших основних факторів ризику дозозалежно 
пов’язано з наявністю і прогресуванням субклінічного атеросклеро-
зу (потовщення комплексу інтима-медія сонних артерій, низький 
кісточково-плечовий індекс, атеросклероз коронарних артерій та 
аорти, кальцифікація коронарних артерій); наявністю ІХС (частота 
ІМ, смертність при ІМ, частота раптової серцевої смерті, виникнен-
ня ХСН); наявністю цереброваскулярних захворювань (частота іше-
мічного інсульту та субарахноїдальних крововиливів, смертність від 
цереброваскулярних захворювань), наявністю аневризми черевного 
відділу аорти, зміною ліпідного обміну (зниження ХС ЛПВЩ, під-
вищення ХС ЛПНЩ та ЛПДНЩ) [56]. Накопичений досвід показує, 
що пасивне куріння теж підвищує ризик розвитку ІХС, і навіть біль-
ше, ніж очікувалося. Пасивне куріння має негайний несприятливий 
вплив на серцево-судинну систему, при пасивному курінні не існує 
безпечного рівня контакту з тютюновим димом, а пасивний курець 
має на 30% вищий ризик ССЗ протягом 10–15 років [57].

Переваги відмови від куріння широко відомі, деякі проявля-
ються майже відразу, іншим потрібно більше часу, але позитивний 
вплив на тривалість життя є незаперечним. Дослідження пацієнтів 
без встановленого ССЗ довели, що при повній відмові від куріння 
ризик у колишніх курців буде зменшуватися і наблизиться до рів-
ня тих, що ніколи не палили, а при достатньому контролі інших ФР 
взагалі можна запобігти виникненню ССЗ [58].

Результати власних досліджень. Куріння в анамнезі мали  
27 (26,5%) осіб, які практично всі кинули курити після перенесеного 
ГІМ. Відновили та продовжили куріння на момент огляду 8 (7,8%) 
осіб. Усім курцям під час госпіталізації з приводу АКШ було нада-
но освітні консультації та запропоновано лікування для припинен-
ня куріння. З усіма пацієнтами проводилася роз’яснювальна робота 
щодо численних негативних наслідків куріння та пропонувалися 
різні способи його припинення.



40 Розділ 1. Особливості формування серцево-судинного ризику у хворих на цукровий діабет 41Ішемічна хвороба серця у пацієнтів із цукровим діабетом

Практикуючому лікарю 
Відповідно до Рекомендацій ESC/EASD (2013) та Асоціації кардіоло-
гів України (2014), куріння підвищує ризик ЦД 2 типу, серцево-су-
динних захворювань і передчасної смерті. Особам із ЦД, що курять, 
необхідно запропонувати структуровану програму припинення ку-
ріння з фармакологічною підтримкою. Детальну інструкцію слід на-
давати згідно з п’ятьма принципами «A».

Стратегія п’яти «А» для відмови від куріння

A—ASK Систематично дізнаватися про куріння при кожному зручному 
випадку

A—ADVISE Однозначно закликати всіх курців кинути палити
A—ASSESS Оцінювати ступінь залежності та готовність кинути палити

A—ASSIST Погодити стратегію з припинення куріння (у тому числі дату), 
консультації щодо поведінки та фармакологічну підтримку 

A-ARRANGE Організувати графік спостереження

1.7. Порушення функції щитоподібної залози  
у хворих з ІХС та ЦД
Одним із серцево-судинних факторів ризику, що неналежно оціню-
ється кардіологами, є дисфункція щитоподібної залози. Найбільш 
поширеною формою тиреоїдної дисфункції є гіпотиреоз, який зу-
стрічається у 6% жінок та 2,5% чоловіків. Гіпофункція ЩЗ має певні 
механізми посилення серцево-судинних факторів ризику, насам-
перед ожиріння, АГ, порушень ліпідного та вуглеводного обміну. 
Вперше дані про гіпотиреоз як фактор ризику атеросклерозу були 
систематизовані в 1938 р. C. Smyth и A. Arbor. Патологоанатомічне 
дослідження, проведене L.  Vanhaelst et al. (1967), показало більшу 
частоту тяжкого коронарного атеросклерозу серед пацієнтів з не-
компенсованим гіпотиреозом, ніж у контролі. Дані Роттердамського 
дослідження [59], в якому аналізувалася випадкова вибірка жінок 
віком 69±7,5 років, свідчать, що субклінічний гіпотиреоз виявляв-
ся у 10,8% випадків, і саме в цій групі відмічався найвищий рівень 

холестерину і найбільш низький рівень холестерину ЛПВЩ. Був 
зроблений висновок, що СГ є значним фактором ризику атероскле-
розу аорти, ІМ у жінок похилого віку, який за оцінкою відносного і 
додаткового ризику випередив такі фактори, як гіперхолестеринемія, 
гіпертензія, куріння, цукровий діабет. Результати мета-аналізу 2010 
показали, що СГ пов’язаний із підвищеним ризиком ІХС та смертнос-
ті від ІХС. Цей ризик зростає пропорційно підвищенню рівня ТТГ і 
особливо відчутний в осіб із ТТГ 10 мкОд/мл або більше [60]. Мані-
фестний гіпотиреоз також має зв’язок із підвищеним ризиком ССЗ і 
негативним впливом на ліпідний профіль, але СГ має більшу поши-
реність і асоціюється з підвищеним ризиком ССЗ. Крім того, пору-
шення тканинної чутливості до інсуліну при гіпотиреозі може свід-
чити про незамінну роль тиреоїдних гормонів у реалізації функції 
інсуліну, а відтак про сприяння виникненню гіперінсулінемії та ІР.

Результати власних досліджень. Гіпотиреоз виявлено у 7,8% осіб: 
у 4,9% діагноз був встановлений попередньо, а у 2,9% випадків, що 
становить майже половину, виявлено вперше при передопераційно-
му обстеженні (рис. 1.5), причому серед вперше виявлених випадків 
був маніфестний гіпотиреоз на тлі атрофічної форми аутоімунного 
тиреоїдіту. Адекватну замісну гормональну терапію приймали лише 
1,9% пацієнтів, ознаки недостатньої ЗГТ спостерігалися також у 
1,9% хворих, 4,9% осіб мали поєднання гіпотиреозу та ЦД.

Рис. 1.5.  Динаміка 
виявлення тиреоїдних 
порушень у пацієнтів 
з множинним 
коронарним 
атеросклерозом
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Всі пацієнти, у яких виявлено дисфункції ЩЗ, були прокон-
сультовані ендокринологом із призначенням відповідної терапії. У 
зв’язку з необхідністю стабілізації функції ЩЗ операцію було ска-
совано у двох пацієнтів із маніфестним гіпотиреозом: в одного був 
вперше виявлений аутоімунний тіреоїдіт в атрофічній формі та мік-
седема, в іншого – гіпотиреоз середньої важкості внаслідок відсут-
ності ЗГТ після струмектомії.

1.8. Аналіз факторів ризику,  
виявлених у пацієнтів з ІХС, ЦД 2 типу  
і множинним коронарним атеросклерозом
Наявність великої кількості ФР у пацієнтів із множинним коро-
нарним атеросклерозом є доведеним фактом і, можливо, причиною 
його виникнення та швидкого прогресування. Серед пацієнтів, що 
підлягають оперативному лікуванню, виявлення та корекція ФР 
проводяться неналежним чином. Згідно із загальносвітовою тенден-
цією до своєчасного виявлення та оптимізації ФР, пацієнти перед 
АКШ мають бути ретельно обстежені та максимально підготовані до 
оперативного втручання.

Результати спільної роботи засвідчили, що при направленні на 
оперативне лікування більшість пацієнтів мали декомпенсований 
стан вуглеводного обміну, функції щитоподібної залози. Саме ці 
обставини можуть чинити значний негативний вплив як на безпо-
середні, так і на віддалені результати хірургічного втручання. Роз-
поділ ФР, виявлених при передопераційному обстеженні, наведено 
на рис. 1.6.

Практично всі пацієнти мали множинні ФР, найчастішим поєд-
нанням яких було ІХС із ЦД, АГ та дисліпідемією. Неконтрольовані 
показники АТ, глікемії, ТТГ призводили до того, що операційний 
ризик міг перебільшувати позитивний вплив операції, що потре-
бувало відтермінування проведення АКШ. Всі обстежені пацієнти 
мали множинний коронарний атеросклероз, але не всі виявлені ура-
ження були гемодинамічно значущими. Кількість гемодинамічно 
значуще уражених судин є відображенням інтенсивності атероскле-

Рис. 1.6. Фактори ризику, виявлені у пацієнтів із множинним коронарним 
атеросклерозом перед АКШ

ротичного процесу, важливим показником передопераційної оцінки 
й асоціюється з кількістю ФР, наявних у хворого. Розподіл виявле-
них ФР у пацієнтів із різною кількістю гемодинамічно значуще ура-
жених судин наведено в табл. 1.5.

Найбільший відсоток виявлених ФР спостерігався в групі бага-
тосудинного ураження, в якій пацієнти із ЦД становили більшість 
(81%). З дослідженого контингенту більшість (89 осіб, 87,3%) було 
успішно прооперовано в компенсованому стані, п’ятьом хворим опе-
рацію було відкладено через неможливість терміново досягти ком-
пенсації, але вони були прооперовані пізніше. Не оперовані четверо 
пацієнтів з інтактними судинами та четверо хворих, у яких консер-
вативне лікування визнано більш ефективним. Тимчасове скасу-
вання операції у всіх п’яти пацієнтів було зумовлене декомпенсацією 
діабету з необхідністю призначення інсулінотерапії, діабетичною 
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ретинопатією, маніфестним гіпотиреозом, атрофічним аутоімун-
ним тиреоїдитом. Чотирьох із них після відповідного профільного 
лікування було успішно прооперовано, один пацієнт відмовився від 
оперативного лікування з огляду на значне покращення стану.

Таким чином, застосування передопераційного обстеження як 
частини співробітництва між кардіологами та кардіохірургами мало 
позитивний результат: у пацієнтів, включених в обстеження, майже 
не спостерігалося тяжких ускладнень, після оперативного лікуван-
ня всі були виписані в задовільному стані з відповідними рекомен-
даціями. 

Практикуючому лікарю
Відповідно до Рекомендацій ESC/EASD (2013) та Асоціації кардіо
логів України (2014), пацієнти з порушенням глікемії потребують 
ранньої оцінки ризиків для виявлення супутніх захворювань і фак-
торів, які збільшують ризик серцево-судинних захворювань. 

Загальний ризик серцево-судинних ускладнень значною мірою 
пов’язаний із накопиченням факторів ризику. Успішне запобігання 
розвитку ССЗ та їх ускладнень залежить від визначення та максималь-
ного нівелювання цих факторів на фоні модифікації способу життя.

Враховуючи дуже високий рівень ризику подальших серцево-су-
динних ускладнень у хворих із ЦД і можливість швидкої маніфес-

Таблиця 1.5.	 Розподіл виявлених факторів ризику залежно від кількості 
гемодинамічно значуще уражених судин

Фактори ризику
І гр.

трисудинне 
ураження

ІІ гр.
двосудинне
ураження

ІІІ гр.
односудинне

ураження

ІV гр.
інтактні

Дисліпідемія 91,07% 90% 80% 75%
Ожиріння 67,86% 75% 80% 100%
АГ 100% 100% 100% 100%
dipper DI 10–20 28,57% 35% 40% 50%
non-dipper DI 1–10 62,4% 40% 60% 50%
night-picker DI <0 8,93% 25% 0% 0%
Куріння в анамнезі 35,71% 25% 20% 25%
Продовжують курити 8,93% 10% 0% 0%

Модифікація мультифакторного ризику при ЦД

Рекомендації Клас 
рекомендацій

Рівень до-
казовості

Стратифікацію ризику слід розглядати як частину 
оцінки пацієнтів із ЦД та ПТГ

IIа C

Оцінка серцево-судинного ризику рекомендується у 
пацієнтів із ЦД та ПТГ як основа для мультифактор-
ного підходу до лікування

I В

Цілі лікування у пацієнтів із ЦД та ПТГ із ССЗ слід 
розглядати згідно з табл. 3 

IIа В

тації атеросклеротичного ураження  як морфологічного субстрату 
розвитку ІХС,  необхідно виділяти пацієнтів із ЦД у трьох різних 
групах: (І) серед населення в цілому; (II) серед пацієнтів із можли-
вими порушеннями (наприклад, ожиріння, гіпертонічна хвороба 
або сімейний анамнез ЦД); (III) пацієнтів із виявленими серцево-
судинними захворюваннями. Серед населення в цілому (І) і пацієн-
тів з можливою патологією (ІІ) відповідна стратегія починається зі 
скринінгу ризику ЦД і обстеження осіб з високими значеннями при 
ПГТТ або HbА1с в комбінації з глюкозою натще. У пацієнтів із ССЗ 
оцінка ризику розвитку ЦД не потрібна, але проводити ПГТТ треба, 
якщо HbA1с або рівень глюкози натще є непереконливими, оскільки 
у пацієнтів цих груп ЦД може часто діагностуватися лише за підви-
щенням рівня глюкози через 2 години при ПГТТ.

У загальній популяції жінки мають більш низький ризик серце-
во-судинних захворювань, ніж чоловіки, але жінки із ЦД мають ви-
щий відносний ризик серцево-судинних захворювань, ніж чоловіки 
із ЦД. Причина цього до теперішнього часу не з’ясована.

Слід зазначити, що було розроблено декілька шкал ризику ЦД. 
Всі вони прийнятні, і не має значення, якою з них користуватися. 
У Європі найбільш часто використовують FINDRISC – фінську 
шкалу ризику ЦД, запропоновану J. Tuomіlehto, професором відді-
лу національного здоров’я Гельсінкського університету, і доктором 
J. Lіndstrom з Інституту національного здоров’я. 
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Анкета для оцінки 10-річного ризику захворювання цукровим діабетом  
2 типу в дорослому віці за шкалою FІNDRІSK  

(FіNnіsh Dіabetes Rіsk Sccore)

Виберіть один з варіантів відповіді  і підрахуйте отримані бали.
1. Вік, років:

�� 0 балів – до 45		  o 3 бали – 55–64
�� 2 бали – 45–54		  o 4 бали –  старше 64 

2. ІМТ, кг/м2: 
�� 0 балів –   менше 25 кг/м2

�� 1 бал – 	25–30 кг/м2

�� 3 бали	 –  більше 30 кг/м2

3. Окружність талії в см, вимірювана нижче ребер (зазвичай на рівні 
пупка)

                               Чоловіки         Жінки      
�� 0 балів	     < 94 см	 < 80 см
�� 3 бали	     94–102 см	 80–88 см
�� 4 бали	     > 102 см	 > 88 см

4. Чи приділяєте ви щодня як мінімум  30 хвилин фізичній активності 
на роботі і під час дозвілля (включаючи  звичайну повсякденну ак-
тивність)?

�� 0 балів	 – так
�� 2 бали –   ні

5. Як часто ви вживаєте в їжу овочі, фрукти або ягоди?
�� 0 балів	 – щодня 
�� 1 бал	 – не щодня 	

6. Чи приймали ви коли-небудь регулярно антигіпертензивні засоби?    
�� 0 балів	 – ні
�� 2 бали –  так

7. Чи виявляли у вас коли-небудь підвищений рівень глюкози в крові 
(наприклад, при диспансерному обстеженні, під час хвороби, у пе-
ріод  вагітності)? 

�� 0 балів	 – ні  
�� 5 балів	 – так

8. Чи страждає хто-небудь із членів вашої родини або найближчих ро-
дичів ЦД 1 або 2 типу? 

�� 0 балів – ні   
�� 3 бали – так: дід, бабуся, тітка, дядько або кузени (але не батьки, 
брати, сестри або діти)

�� 5 балів – так: батьки, брати, сестри або діти

Оцінка сумарного ризику

     Ризик розвитку ЦД 2 типу протягом  наступних 10 років

Cума балів    Очікуваний ризик
<7 Низький: розвиток ЦД можливий в 1 випадку з 100

7–11 Незначно підвищений: розвиток ЦД можливий в 1 випадку з 25
12–14 Помірний: розвиток ЦД можливий в одному випадку з шести
15–20 Високий: розвиток ЦД можливий у кожному третьому випадку

>20 Дуже високий: розвиток ЦД можливий у кожному другому випадку
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Ускладнення з боку серцево-судинної системи є однією з головних 
причин смерті у хворих на цукровий діабет [1]. Вони можуть зустрі-
чатися у поєднанні з клінікою переважного ураження серця (інфаркт 
міокарда та кардіоміопатія) або судин (мікро- і макроангіопатія).

Серед пізніх ускладнень цукрового діабету перше місце за часто-
тою посідають судинні ангіопатії, які є найбільш частою причиною 
інвалідизації і летальності [2, 3]. Діабетичні ангіопатії включають 
ураження великих і середніх судин (макроангіопатія), а також ура-
ження капілярів, артеріол і венул (мікроангіопатія).

Для цукрового діабету характерно, що, поряд з ураженням судин 
внутрішніх органів великого і середнього калібру, відбуваються зна-
чні зміни в артеріолах діаметром 0,33 мм і менше. Їх стінка склада-
ється з інтими, внутрішньої еластичної мембрани, середнього шару, 
представленого в основному гладком’язовими клітинами та міжклі-
тинною речовиною (що виробляється самими клітинами, сполуча-
ючи в єдине клітини медії, та складається переважно з еластину), і 
зовнішньої оболонки, що містить переважно еластин та вкраплен-
ня колагену [4]. В міокарді морфологічним еквівалентом є судини 
7–8-го порядку, діаметр яких сягає 40–60 мкм. Їх стінка складається 
також з інтими, що розміщується на колагеново-еластичній основі, 
яка проходить гвинтоподібно, поруч із двошаровою гладком’язовою 
медією, розсипаючись у міру зменшення калібру судини у тонково-
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2 локнисту сітку. Для цих судин характерна також велика кількість 
медіоендотеліальних контактів. Функція артеріол полягає в регуля-
ції периферичного кровообігу шляхом зміни периферичного опору 
в судинах. При діабеті в цих судинах розвивається проліферація та 
гіаліноз стінки, що призводить до звуження їх просвіту, яке сприяє 
розвитку ішемії периферичних тканин. Це пов’язано з генералізова-
ним процесом і більш обмеженою можливістю розвитку колатераль-
ного кровообігу [5].

Діабетична макроангіопатія характеризується утворенням на ін-
тимі артерій великого і середнього калібру атеросклеротичних бля-
шок, які можуть кальцифікуватися і ускладнюватися виразками, 
сприяючи локальному тромбоутворенню, оклюзії просвіту судини з 
розвитком інфаркту міокарда, порушень мозкового кровообігу. При-
чиною смертності майже 50% хворих на діабет є інфаркт міокарда 
[6]. Його характерною особливістю є більш частий розвиток атипо-
вих клінічних форм – безбольового або малосимптомного перебігу 
[7]. Прогноз інфаркту міокарда у хворих на діабет менш сприятли-
вий, ніж за відсутності цього захворювання. Велику терапевтичну 
проблему становить часте поєднання інфаркту міокарда і кетоаци-
дозу, причому кожний із цих патологічних станів однаковою мірою 
може призвести до подальшого прогресування кетоацидозу, а остан-
ній – сприяти виникненню інфаркту міокарда. Якщо у хворих, які 
не страждають на діабет, атеросклероз вражає переважно великі су-
дини, то при діабеті ушкоджуються насамперед артерії середнього 
калібру (підколінна, великогомілкова, тильна артерія) [8].        

Ушкодження дрібних судин при діабеті (мікроангіопатія) ха-
рактеризується потовщенням базальної мембрани, проліферацією 
ендотелію. Базальна мембрана натепер розглядається як позаклі-
тинний матрикс, що складається з глікопротеїнів і протеогліканів; 
велика частина цього матриксу представлена колагеном IV типу і 
ламініном, який є неколагеновим глікопротеїном. Імунологічни-
ми методами in vitro показано, що як ламінін, так і колаген IV типу 
утворюються різними клітинами, причому формування цих білків 
модулюється гормоном росту [9].

Ідентичні порушення (потовщення базальної мембрани в ендоте-
ліальних клітинах і перицитах) зустрічаються в судинах сітківки та 
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Надмірне накопичення в таких білках продуктів кінцевого глі-
козилювання спричиняє порушення проникності судинної стінки, 
накопичення в позасудинному матриксі глікозильованих альбуміну, 
імуноглобулінів і відповідно імунних комплексів. Такі комплекси 
стають «чужорідними» для організму, що залучає до процесу імуно-
компетентні клітини організму. Білки, що містять продукти кінце-
вого глікозилювання, взаємодіють із рецепторами макрофагів, які 
у відповідь на це синтезують і секретують серію цитокінів (фактор 
пухлин, ІЛ-1, ІФР-1), сприяють, у свою чергу, проліферації клітин і 
матриксу судинної стінки. Ці ж продукти при взаємодії з рецепторами 
ендотеліальних клітин сприяють підвищеному синтезу в них таких 
клітинних факторів, як, наприклад, ендотелін-1, який є потужним 
вазоконстрикторним чинником, що призводить до місцевого тромбо-
зу. При цьому в ендотеліальних клітинах знижується синтез проста-
цикліну. Поряд із цим під впливом накопичення кінцевих продуктів 
глікозилювання в тромбоцитах збільшується синтез тромбоксану. 
Змінюється співвідношення простацикліну і тромбоксану [8] в бік 
збільшення останнього, що також є додатковою причиною порушен-
ня мікроциркуляції, підвищеного тромбоутворення. Як наслідок за-
значеного розвивається так званий ДВЗ-синдром. Взаємодія продук-
тів кінцевого глікозилювання з рецепторами гладких м’язів судинної 
стінки за участю фібробластів призводить до проліферації останніх, 
збільшення матриксу і накопичення мезангіальних клітин. 

Крім цього, додатковим компонентом, який бере участь у пато-
генезі судинних змін (особливо в великих судинах) при цукровому 
діабеті, є порушення ліпідного обміну. Останнім часом замість тер-
міна гіперліпідемія при цукровому діабеті запропоновано термін 
дисліпідемія. При цьому дійсно має місце не тільки кількісна зміна 
різних ліпідів, але і їх якісна модифікація (зміна розміру, щільності 
та ін.). Підвищення рівня холестерину, ліпопротеїнів низької, дуже 
низької та середньої щільності, тригліцеридів, порушення обміну 
аполіпопротеїнів, порушення перекисного окислення ліпідів і над-
мірне утворення високотоксичних гідроперекисів, вільних радика-
лів та ін. також сприяють значним змінам у судинній стінці [13].

Порушення складу і потовщення базальної мембрани капілярів є 
наслідком: а) порушення обміну полісахаридів (глікогену) або комп-

капілярах клубочків нирок (близько 30% як специфічна морфоло-
гічна ознака діабетичної нефропатії), де, поряд із потовщенням ба-
зальної мембрани капілярів, відбувається формування в їх мезангії 
вузликів, що містять речовину базальної мембрани.

Аналогічні зміни зустрічаються в капілярах інших тканин і ор-
ганів (серце, нерви, шкіра, ЦНС та ін.). Діабетична мікроангіопатія 
стає причиною розвитку перш за все ретинопатії, нейропатії. По-
товщення базальної мембрани судин не залежить від віку, в якому 
розвинувся діабет, ступеня його тяжкості, залишкової здатності 
b-клітин до секреції інсуліну, частоти кетоацидозу та характеру про-
веденої цукрознижувальної терапії [10].

Детальний механізм розвитку мікроангіопатій поки невідомий. 
Вважається, що потовщення базальної мембрани судин мікроцир-
куляторного русла може бути наслідком декількох причин, і в першу 
чергу порушень вуглеводного обміну [11].

Гіперглікемія – одна з основних причин біохімічних порушень, 
що лежать в основі змін судинної стінки. Гіперглікемія призводить 
до підвищення проникності судинної стінки, дозволяючи білкам 
плазми виходити в екстравазальний простір. Саме порушенням 
проникності пояснюється факт накопичення білків плазми в стінці 
капілярів, артеріол і периваскулярного матриксу. Накопичення біл-
ків сприяє експансії мезангіального матриксу в судинах (включаючи 
нирки), приводячи в подальшому до оклюзії судин [12].

Гіперглікемія також призводить до збільшення обміну глюкози 
за допомогою сорбітолового шляху з утворенням при цьому підви-
щеної кількості сорбітолу і фруктози, які, у свою чергу, сприяють 
внутрішньоклітинному накопиченню рідини, набряку та розриву 
базальної мембрани клітини з фатальним порушенням її функції, а 
потім її остаточною руйнацією. Підвищений рівень глюкози є при-
чиною окислення білків і накопичення продуктів кінцевого гліко-
зилювання, які є первинним ініціюючим моментом, що призводить 
до каскаду послідовних подій у стінці судини та морфологічних і 
структурних змін. Продукти кінцевого глікозилювання (приєднан-
ня глюкози до амінної (-NH2) групи амінокислоти лізину будь-якого 
білка) зв’язуються необоротно з білками, змінюють властивості і 
якості відповідного білка. 
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лексу полісахаридів (мукополісахаридів) у базальній мембрані капі-
лярів і сполучній тканині судинної стінки; б)  зниження здатності 
еритроцитів до деформації в період проходження по капілярах, що 
призводить до підвищення тиску в них; в) відкладення в базальній 
мембрані імунних комплексів; г) підвищення проникності судинної 
стінки для білків плазми; е) погіршення кровотоку, що веде до гі-
поксії і погіршення трофіки ендотелію [14]. 

Таким чином, патогенез діабетичної мікроангіопатії складний і ще 
остаточно не з’ясований. Передбачається, однак, що поряд із перера-
хованими факторами, які пов’язані з порушенням обміну вуглеводів 
та інших пов’язаних із ним видів обміну, в патогенезі мікроангіопатій 
беруть участь спадкові чинники. Ці фактори поки не ідентифіковані, 
проте їх значення в розвитку ангіопатій безсумнівне.

Судинні ураження спостерігаються при всіх формах цукрового 
діабету. Виняток становить діабет при гемохроматозі, за якого від-
сутність ангіопатій пояснюється або пізнім розвитком порушень 
вуглеводного обміну, внаслідок чого ангіопатія не встигає розвину-
тися, або первинним ураженням печінки, що змінює певним чином 
несприятливий вплив цукрового діабету на судини (відомо, що під-
вищення рівня b-ліпопротеїнів, яке спостерігається при діабеті, при 
гемохроматозі відсутнє) [14]. 

Особливість ураження судинної системи при діабеті полягає та-
кож у тому, що у молодих людей, навіть з довготривалим діабетом, 
ангіопатії можуть обмежуватися тільки ураженням капілярів і арте-
ріол, в той час як у хворих більш старшого віку мікроангіопатії за-
звичай поєднуються з атеросклерозом. Діабетична мікроангіопатія 
є дифузним генералізованим патологічним процесом, що вражає 
всю мікросудинну систему організму, проте особливо часто і глибо-
ко вражаються мікросудини нирок і сітківки очей з розвитком не-
фропатії або діабетичної ретинопатії [15]. 

Наступною характерною особливістю цукрового діабету є поши-
реність розвитку діабетичної нейропатії. Ураження нервової систе-
ми при діабеті зазвичай носять характер полінейропатії: вона є най-
більш поширеним ускладненням діабету, частота якого корелює з 
тривалістю захворювання [16]. Як правило, для діабету характерне 
множинне ураження периферичних нервів, але в деяких випадках 

може розвиватися діабетична мононейропатія. При цьому може бути 
ураження черепних (краніальних) або великих периферичних нер
вів (стегнового, сідничного, серединного або променевого нерва). 
Численними дослідженнями показано, що при маніфестації діабету 
у 3,5–6,1% хворих вже є певні ознаки діабетичної нейропатії. Через 
5  років від початку захворювання вони виявляються у 12,5–14,5% 
хворих; через 10 років – у 20–25%, через 15 років – у 23–27%, через 
25 років – у 55–65%. Причому ступінь виявлення полінейропатії за-
лежить від методу діагностики уражень нервової системи. Так, при 
застосуванні елекрофізіологічних методів дослідження і міографії 
частота виявлення уражень функції периферичних нервів збільшу-
ється до 70–90%.

Найбільш часто при цукровому діабеті зустрічається ураження 
вегетативної нервової системи. Автономна (вегетативна) нейропатія 
проявляється у вигляді порушень серцево-судинної системи з розви-
тком безбольового інфаркту міокарда, ортостатичної гіпотонії, по-
рушення серцевого ритму [17].

В основі різних порушень з боку серцево-судинної системи ле-
жить симпатична денервація кровоносних судин. Зниження вазо-
констрикторних і превалювання вазодилатуючих впливів призво-
дить до відкриття артеріовенозних шунтів, до збільшення шкірного 
кровотоку, іноді в декілька разів порівняно з нормою. Саме цим фак-
тором пояснюються клінічні прояви невропатичної форми діабетич-
ної стопи: тепла навпомацки поверхня стоп, доброго наповнення та 
амплітуди пульс на стопі, вираженість вен у цій ділянці. Крім того, 
симпатична денервація артерій і артеріол супроводжується дегене-
рацією м’язового шару з подальшою його кальцифікацією. Раніше 
кальцифікація артерій у хворих на діабет розцінювалася лише як 
прояв атеросклерозу [18].

Серцево-судинна форма автономної нейропатії може протікати 
у вигляді ортостатичної гіпотонії і тахікардії спокою, рідше – кар-
діалгії. Порівняно часто при діабеті виникає тахікардія спокою (за 
відсутності тиреотоксикозу, інфекції, органічних уражень серця). Її 
розвиток пов’язаний з ураженням у першу чергу блукаючого нерва 
з відносним переважанням тонусу симпатичного відділу вегетатив-
ної нервової системи. У міру прогресування автономної нейропатії 
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знижується активність і симпатичного відділу, що супроводжується 
зникненням тахікардії. Відзначається відсутність тахікардії і у від-
повідь на стресові та інші емоційні стани (так зване «денервоване 
серце») [17].

Незважаючи на те, що останнім часом отримані численні докази 
участі в патогенезі нейропатії різних порушень метаболізму, однією 
з ранніх гіпотез розвитку нейропатії була судинна теорія, відповідно 
до якої мікроангіопатія судин, які постачають кров’ю периферичні 
нерви (vasa vasorum та vasa nervorum), є основною причиною нерво-
вих порушень при діабеті. Ще в 1959 р. S. Fagerber звернув увагу на 
зміни в судинах великогомілкового нерва. Численні наступні робо-
ти підтвердили, що при цукровому діабеті відзначається характерне 
потовщення стінки інтраневральних судин [19]. 

Потовщення базальної мембрани ендоневральних капілярів 
виявляється більш виражено, ніж у капілярах шкіри і м’язів. По-
смертні мікроскопічні дослідження периферичних нервів хворих, 
які страждали на цукровий діабет, чітко показують втрату і дегене-
ративні зміни волокон і неоднорідну їх будову, що свідчить про на-
явність ішемічних ділянок. 

Таким чином, характерною особливістю патоморфологічних змін 
при цукровому діабеті [20] є наявність діабетичних ангіопатій і по-
лінейропатій, що мають ряд пов’язаних між собою каскадних змін.
1. 	У хворих на цукровий діабет, незважаючи на потовщення базаль-

ної мембрани, реєструється більш виражена, ніж у нормі, про-
никність стінок для білків плазми. 

2.	 Характерною ознакою мікроангіопатії є стійке дифузне потов-
щення базальної мембрани артеріол і капілярів. 

3. Мікроангіопатія формується внаслідок гіперглікемії. Саме змі-
на біохімічного складу уражених базальних мембран зумовлює 
зростання кількості та активацію синтезу колагену типу IV, а та-
кож зниження вмісту протеогліканів. Останній факт і пояснює 
підвищення проникності гломерулярного фільтру, яке лежить в 
основі діабетичної нефропатії. 

4. Формування полінейропатії зумовлено наявністю мікроангіо
патій судин, які постачають кров’ю периферичні нерви (vasa 
vasorum та vasa nervorum).

Атеросклероз коронарних судин у хворих на діабет виникає у 
більшості пацієнтів як з інсулінозалежним діабетом 1 типу, так і з 
інсулінонезалежним цукровим діабетом 2 типу. Його формування 
неухильно супроводжує маніфестацію порушень вуглеводного обмі-
ну. В осіб молодше 40 років такі зміни спостерігаються у 5% пацієн-
тів без діабету та у 75% хворих з діабетом. Атеросклеротичні бляшки 
характеризуються поширеністю, численністю, постійною схиль-
ністю до активного формування, а також наступних ускладнень, у 
тому числі до формування виразок (диссекції) на покришці атеро-
склеротичної бляшки та тромбоутворення. Для цукрового діабету 
характерне багатосудинне ураження та множинність проявів навіть 
у межах однієї судини [21, 22]. 

Проте найбільш характерною ознакою формування атероскле-
ротичного ураження при цукровому діабеті є «висхідний характер 
формування атеросклеротичних змін», тобто спрямованість атеро-
склеротичного процесу від ураження дрібних судин (мікроангіопа-
тія капілярного русла та артеріол, описана вище), яке виникає вже на 
початкових стадіях захворювання, до подальшого залучення артерій 
великого калібру, тобто магістральних коронарних судин, – з форму-
ванням клінічної картини ішемічної хвороби серця та її ускладнень. 
Нерідким є безбольовий перебіг захворювання, що, у свою чергу, 
зумовлено поєднанням периферичної діабетичної мікроангіопатії з 
полінейропатією та втратою больової чутливості [16]. 

Наступною ознакою мультисудинного атеросклеротичного ура-
ження коронарних судин є характерна особливість атеросклеротич-
ної бляшки мати пролонгований циркулярний «муфтоподібний» 
характер з кальцинозом та осифікацією [23], який навіть при, на 
перший погляд, гемодинамічно незначущому стенозі (менше 75% і 
навіть менше 50% просвіту судини) містить загрозу ішемічних по-
дій і виникнення гострих коронарних катастроф за рахунок кри-
тичного зниження кровотоку в судині за формулою Пуазейля (саме 
за рахунок значної довжини стенозу). Згідно з формулою, величина 
об’ємного кровотоку
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Показання до коронарного шунтування при стенокардії напруги  
або «німій» ішемії (згідно з Рекомендаціями ESC/EACTS  

щодо реваскуляризації міокарда (2014))

Ступінь ураження КА  
(анатомічний та/або функціональний)

Клас 
рекомендацій

Рівень 
доказовості

За прогнозами
Стеноз стовбура ЛКА  >50% I A
Будь-який проксимальний стеноз ПМШГ  >50% I A
Двосудинне або трисудинне зі стенозом >50%  
і зниженою ФВ (ФВ <40%)

I A

Велика зона ішемії (>10% ЛШ) I B
Єдина працююча КА зі стенозом  >50% I C
За симптомами
Будь-який стеноз КА >50% зі стенокардією, рези-
стентною до терапії

I A

Проведення заходів реваскуляризації (згідно з Рекомендаціями  
ESC/EASD (2013) та Асоціації кардіологів України (2014))

Рекомендації Клас 
рекомендацій

Рівень  
доказовості

Надавати перевагу оптимальній медикаментозній 
терапії слід у хворих зі стабільною ІХС та ЦД, якщо 
немає великої площі ішемії або значних уражень 
стовбура або проксимального відділу ЛКА

ІІA B

АКШ рекомендується у пацієнтів із ЦД та ІХС зі 
складним багатосудинним ураженням (SYNTAX 
Score >22) для зменшення смертності від серцево-
судинних подій

І A

ПКВ для контролю симптомів можна розглядати як 
альтернативу АКШ у пацієнтів із ЦД та ІХС з менш 
складним багатосудинним ураженням (SYNTAX 
Score <22), які потребують реваскуляризації

ІIB B

Первинне ПКВ більш рекомендоване, ніж фібрино-
ліз, у пацієнтів із ЦД та ІМ з підйомом сегмента ST, 
якщо воно проводиться у певний часовий термін

І B

У хворих на ЦД для ПКВ більш рекомендовано 
використовувати DES-стенти, ніж BMS-стенти, для 
зниження ризику рестенозу

І А

де	 p
1
 – p

2
 = Dp – перепад тиску на кінцях судини;

Q – величина об’ємного кровотоку;
R – радіус судини;
d – діаметр судини;
h – коефіцієнт динамічної в’язкості крові;
l – довжина судини.

Таким чином, чим більше стенозована судина і чим довший сте-
нозований сегмент, тим менший об’єм крові пройде через судину за 
одиницю часу і тим більш значущою буде невідповідність між по-
требою міокарда в кисні та величиною його поставки до тканин че-
рез стенозований просвіт коронарної судини, що неминуче зумовить 
виникнення клінічних проявів ішемічної реакції. Тобто, враховую-
чи гемодинамічну значущість пролонгованого «муфтоподібного» 
коронарного атеросклерозу за формулою Пуазейля при цукровому 
діабеті, морфологічне підґрунтя для виникнення критичної ішемії 
існує навіть при, на перший погляд, «гемодинамічно малозначущо-
му» коронарному атеросклерозі за результатами коронароангіогра-
фії. Саме багатосудинний муфтоподібний пролонгований характер 
атеросклеротичного процесу у вінцевих артеріях при цукровому 
діабеті, який починається з мікроваскулярного судинного басейну 
і неухильно прогресує до ураження всіх гілок коронарного русла, зу-
мовлює необхідність максимально повної реваскуляризації при да-
ній патології і пояснює переваги аортокоронарного шунтування над 
частковим локальним відновленням кровообігу за рахунок стенту-
вання [24, 25], що і знайшло відображення в Європейських та Укра-
їнських рекомендаціях з лікування хворих із цукровим діабетом та 
серцево-судинними захворюваннями [21, 22]. 

Практикуючому лікарю 
Для хворих із ЦД характерне більш дифузне атеросклеротичне ура-
ження епікардіальних судин, більш висока схильність до розвитку 
рестенозу після ПКВ та підшкірної оклюзії шунта після АКШ. Не-
залежно від способу реваскуляризації, для пацієнтів із ЦД характер-
ний більш високий ризик смертності, в тому числі довгострокової, 
ніж у пацієнтів без ЦД. За винятком конкретних ситуацій (стеноз 
стовбура ЛКА, проксимальний стеноз ЛКА або трисудинне ура-
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ження з порушенням функції ЛШ), реваскуляризація міокарда у 
хворих із ЦД не зменшує смертність порівняно з медикаментозним 
лікуванням. У пацієнтів із ЦД та ГКС рання інвазивна стратегія по-
кращує результати, але з огляду на більший серцево-судинний ри-
зик кількість хворих, яких треба пролікувати для порятунку одного 
життя, значно нижча у пацієнтів із ЦД порівняно з пацієнтами без 
ЦД. АКШ рекомендовано більше, ніж ПКВ, для пацієнтів із ЦД та 
ІХС. Обговорення з пацієнтом, пояснення переваг операції АКШ, 
індивідуальна оцінка ризику є обов’язковими перед вибором типу 
втручання. Якщо виконується ПКВ, необхідно використовувати 
DES-стенти. Хоча протидіабетичні препарати можуть впливати на 
безпеку коронарографії, а також на ранні та пізні результати після 
проведення реваскуляризації, кілька досліджень, спрямованих на 
вивчення взаємодії протидіабетичних засобів із реваскуляризацією 
міокарда, довели, що немає достатньої наукової аргументації щодо 
припинення прийому метформіну в період від 24 до 48 годин до ан-
гіографії або ПКВ у всіх пацієнтів із ЦД.

Функція нирок повинна ретельно контролюватися 
після коронарної ангіографії/ ПКВ у всіх пацієнтів, 
які приймають метформін

І C

Якщо функція нирок погіршується у пацієнтів, які 
приймають метформін і яким необхідна коронаро-
графія/ПКВ, рекомендується утриматися від лікуван-
ня протягом 48 год. або до тих пір, доки функція 
нирок не повернеться до висхідного рівня

І С

Продовження табл.

Рекомендації Клас 
рекомендацій

Рівень  
доказовості
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Коронарне шунтування: техніка, 
методики, безпосередні результати, 
віддалені результати

3

На сучасному етапі операція аортокоронарного шунтування повин
на передбачати повну реваскуляризацію із зведенням до мінімуму 
ризику летальності та ускладнень і забезпечувати максимально три-
валу функцію кондуїтів, а відтак покращити якість та збільшити 
тривалість життя пацієнтів. 

3.1. Аортокоронарне шунтування
Перша у світі успішна операція реваскуляризації міокарда за допо-
могою обхідного шунтування була виконана В. І. Колесовим (1964) 
[1]. Він зробив перший шовний мамарокоронарний анастомоз у лю-
дини: 44-річному хворому була шунтована передня міжшлуночкова 
артерія за допомогою лівої ВГА без ШК. Операція ознаменувала по-
чаток ери коронарної хірургії і, зокрема, ери міні-інвазивної коро-
нарної хірургії. Всі ці операції виконувалися на працюючому серці. 
Проте бурхливий розвиток коронарної хірургії пов’язаний із вина-
ходом апарату штучного кровообігу (J.  Gibbon, 1953) та розробкою 
методу коронарографії, що дозволяє здійснити доопераційну візуа-
лізацію уражень коронарних артерій (F. Sones, E. Shirley, 1959) [2].

На сучасному етапі серед усіх хірургічних втручань на серці опе-
рація коронарного шунтування посідає перше місце у світі за часто-
тою виконання. Згідно з даними Агентства охорони здоров’я (Agency 
for Healthcare), у США в 2008 році на мільйон дорослого населення 
виконано 1081 операцію АКШ [3]. Все більша кількість пацієнтів 
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мають супутній ЦД: за період з 2000 по 2009 рік у США частка хво-
рих із супутнім ЦД у популяції АКШ виросла з 33% дo 40% [4]. Така 
ж картина спостерігається і в розвинених країнах Європи.

3.2. Клінічні особливості перебігу  
та інструментальні методи обстеження
При зборі анамнезу необхідно враховувати вік, вираженість симп-
томів стенокардії, кількість ІМ, попередні втручання на серці, фак-
тори ризику периопераційної летальності (інсульти, ниркова і леге-
нева недостатність, захворювання периферичних артерій); фактори 
ризику інфекційних ускладнень (куріння, ожиріння, діабетичний 
статус, лікування стероїдами); стан судин, що використовуються як 
трансплантати.

Обстеження має бути спрямоване на виявлення ожиріння, вро-
джених аномалій грудини, попередніх операцій; супутніх серцево-
судинних захворювань (ГХ, порушення ритму, патології клапанно-
го апарату, брахіоцефальних та периферичних артерій); варикозного 
розширення підшкірних вен, порушення трофіки нижніх кінцівок; 
тесту Аллена; патології органів дихання та сечової системи.

Аналіз крові повинен стандартно включати загальний аналіз 
крові, коагуляції, електроліти сироватки, тести функції печінки та 
нирок.

Рентгенографія грудної клітки дозволяє оцінити патологію ле-
гень, наявність кальцинозу висхідної аорти, розміри серця, спосіб 
закриття грудини при попередній операції.

За допомогою ехокардіографії виявляється патологія клапанного 
апарату, визначається глобальна та сегментарна скоротливість ЛШ, 
КСІ та КДІ ЛШ.

Ультразвукову допплерографію і дуплексне сканування брахіо-
цефальних артерій перед оперативним втручанням необхідно про-
водити всім хворим. Це дозволяє виключити наявність значущих 
асимптомних звужень і оклюзій даних артерій. Ультразвукова доп-
плерографія артерій нижніх кінцівок з вимірюванням плечо-кіс-
точкового індексу проводиться при наявності клінічної картини 

ішемії та при відсутності або редукції пульсу на артеріях стоп. У разі 
виявлення декомпенсації кровообігу стопи і гомілки, щоб уникнути 
порушення загоєння післяопераційних ран з утворенням трофічних 
виразок, забір аутовени з ураженої кінцівки не проводиться.

Давність проведення коронарної ангіографії не повинна переви-
щувати 6 місяців.

Дослідження міокардіальної перфузії проводиться з метою ви-
значення наявності життєздатного міокарда в зонах акінезії для 
встановлення обсягу реваскуляризації.

До протоколу передопераційних досліджень необхідно обов’яз
ково включати фіброгастродуоденоскопію для виявлення виразок 
та ерозивних змін слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої 
кишки.

Як свідчить більшість досліджень, у хворих на ЦД, що направ-
ляються на АКШ, частіше виявляються ознаки систолічної та діа-
столічної дисфункції міокарда, а також ознаки застійної серцевої 
недостатності. Специфічні метаболічні зміни призводять до знач
ного порушення скорочувально-релаксаційної функції серця. У 
1972  році був запропонований спеціальний термін «діабетична 
кардіоміопатія». Тривалий субклінічний перебіг ЗСН може бути 
зумовлений хронічною гіперглікемією, артеріальною гіпертензією, 
мікроангіопатією, глікозилюванням міокардіальних білків, авто-
номною нейропатією [5]. 

Інсулінорезистентність, притаманна більшості хворих на ЦД 
2 типу, у свою чергу індукує ряд метаболічних відхилень  – атеро-
генну дисліпідемію, гіпертензію, протромботичні зміни. У хворих з 
інсулінорезистентністю підвищений рівень фібриногену [6], підви-
щений вміст інгібітора-1 активатора плазміногену [7], мають місце 
різні зміни тромбоцитів [8], що призводить до артеріальних тромбо-
зів. При ЦД 2 типу відмічаються більш високі показники ЛПДНЩ і 
ЛПНЩ та знижений рівень ЛПВЩ, що є фактором ризику розвитку 
ІХС [9]. Зміни цих показників значно впливають на перебіг коронар-
ного атеросклерозу, і навіть граничні значення холестерину ЛПДНЩ 
є показанням до агресивного лікування [10]. Основна проатероген-
на дія при ЦД 2 типу полягає в посиленні оксидації ліпідів низь-
кої щільності та кінцевих продуктів глікозилювання. Встановлено,  
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що при поганому контролі глікемії ЛПВЩ значною мірою можуть 
втрачати свої антиоксидантні властивості, а оксидація ЛПНЩ по-
силюється [11]. Кінцеві продукти глікозилювання з’єднуються з ре-
цепторами на мембранах моноцитів, активують клітини ендотелію 
та підвищують проникливість судинної стінки, зумовлюючи дис-
функцію ендотелію [12, 13]. Посилена активація макрофагів спри-
чиняє викид фактору росту тромбоцитів, який є хемоатрактантом 
гладком’язових клітин. Створюються передумови для початку ак-
тивної міграції видозмінених гладком’язових клітин і макрофагів до 
інтими судин [10].

За даними дослідження, здійсненого в Державній установі «На-
ціональний інститут серцево-судинної хірургії імені М. М. Амосова 
НАМН України», що базувалося на вивченні 4440 послідовних хво-
рих з ІХС, яким було проведено АКШ за період з 01 січня 2005 по 
31 грудня 2010 р., передопераційний статус хворих із супутнім ЦД 
(n=633) відрізняється від статусу пацієнтів без порушення вуглевод-
ного обміну (n=3807).

В досліджуваній групі на інсулінотерапії перебувало 12,7% паці-
єнтів, гіпоглікемічні препарати отримували 66,2%, перебували на 
дієті та з вперше виявленим ЦД 2 типу – 21,1%. До моменту операції 
рівень глікемії у більшості хворих нормалізувався за рахунок інтен-
сивної гіпоглікемічної терапії та дієти, однак 163 хворих (25,8% за-
гальної кількості) до моменту операції знаходились у некомпенсо-
ваному чи субкомпенсованому стані. Аналізуючи наведене, можна 
зробити висновок, що у значної кількості хворих на догоспітальному 
етапі не були досягнуті задовільні показники глікемії, тобто вони 
не отримували адекватного лікування ЦД і тому достатньо довго 
перебували в некомпенсованому стані. Наявність 3,3% пацієнтів із 
вперше виявленим ЦД свідчить про недостатній рівень діагностики 
даного захворювання серед населення. Це визначає специфіку кон-
тингенту хворих із супутнім ЦД, що скеровуються на оперативне лі-
кування (АКШ) у нашій країні.

При порівняльному аналізі доопераційних характеристик хворих 
обох груп було виявлено, що досліджувані групи не відрізнялися за 
віком, при цьому частка осіб старше 60 років була практично од-
наковою (41,8% у групі без ЦД і 45,2% в групі ЦД, р>0,05). Однак 

цукровий діабет, як показало дане і деякі інші дослідження, асоці-
йований із низкою станів і захворювань. Серед пацієнтів з ІХС із 
супутнім ЦД, які скеровуються на оперативне лікування  – АКШ, 
достовірно більше: хворих жіночої статі (23,5% проти 12,5% у групі 
контролю, p<0,05), з ожирінням (35,2% проти 9% у групі контролю, 
p<0,05), з порушенням периферичного кровообігу (39,8% проти 
22,9% у групі контролю, p<0,05), артеріальною гіпертензією (87,8% 
проти 70,9% у групі контролю, p<0,05), підвищеним рівнем триглі-
церидів (2,42±1,59 проти 2,04±1,26 у групі контролю), ніж серед ко-
горти пацієнтів ІХС без супутнього ЦД (табл. 3.1).

                                 Група хворих

Показник

ЦД
(n = 633)

Без ЦД
(n = 3807)

р

абс. % абс. %
Вік, роки 60,9±8 59,5±8 >0,05
Понад 60 років 286 45,2 1591 41,8 >0,05
Чоловіки 484 76,5 3332 87,5 <0,05
Жінки 149 23,5 475 12,5 <0,05
Артеріальна гіпертензія 556 87,8 2699 70,9 <0,05
Ожиріння 2-го ступеня і вище 223 35,2 343 9,0 <0,05
Атеросклероз периферичних судин 252 39,8 872 22,9 <0,05
Звуження екстра-  або 
інтракраніальних судин ≥50% 103 16,3 465 12,2 <0,05

ФК 
стенокардії

II 84 13,3 369 9,7 <0,05
III 427 67,5 2197 57,7 <0,05
IV 48 7,6 788 20,7 <0,05

Нестабільна стенокардія 44 7,0 327 8,6 >0,05
Безбольова ішемія 62 9,8 122 3,2 <0,05

ІМ в
анамнезі

немає 238 37,6 1759 46,2 <0,05
один 263 41,5 1458 38,3 >0,05
два та більше 132 20,9 590 15,5 <0,05

Загальний холестерин, ммоль/л 5,6±1,3 5,6±1,1 >0,05
Тригліцериди, ммоль/л 2,42±1,59 2,04±1,26 <0,05
Прогнозована летальність  
за EuroSCORE, % 3,66±3,74 3,52±3,98 >0,05

Таблиця 3.1.	 Доопераційна характеристика груп хворих
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В інших дослідженнях представлені аналогічні дані щодо перед
операційного статусу хворих на ЦД [14–16]. Прогнозована леталь-
ність (EuroSCORE) операції у хворих із ЦД була незначно вищою, 
ніж у хворих без ЦД (3,66±3,74% проти 3,52±3,98%), що свідчить про 
зіставний ризик оперативного втручання за даною шкалою.

За характером стенокардії пацієнти із ЦД відрізнялися від групи 
без ЦД за II–III функціональним класом Канадської класифікації 
стенокардії (13,3% проти 9,7% у II ФК, 67,5% проти 57,7% у III ФК, 
р<0,05). Особливу увагу привертають більша частота безбольової 
форми ішемії міокарда у хворих із супутнім ЦД (9,8% проти 3,2%, 
р<0,05) та наявність двох і більше ІМ в анамнезі в досліджуваній 
групі (20,9% проти 15,5%, р<0,05). Це пояснюється розвитком діа-
бетичної автономної нейропатії серця, що підтверджується в інших 
дослідженнях [17, 18].

У групі із цукровим діабетом було достовірно менше хворих без 
ІМ в анамнезі (37,6% проти 46,2%, p>0,05), проте наявність двох і 
більше ІМ в анамнезі була статистично достовірнішою в досліджу-
ваній групі (20,9% проти 15,5%, p<0,05) (табл. 3.1), що також пояс-
нюється розвитком ДАНС. У проспективних дослідженнях [19] до-
ведено підвищену ймовірність у хворих на цукровий діабет раптової 
коронарної смерті та недіагностованого інфаркту.

При вивченні даних ехокардіографії у наших спостереженнях між 
групами не було виявлено істотних відмінностей показників цен-
тральної гемодинаміки та об’ємів ЛШ (табл. 3.2).

Клінічний досвід показав, що за даними коронарографії для хво-
рих ІХС із супутнім ЦД характерне більш виражене ушкодження ко-
ронарного русла. Так, трисудинне та більше ураження коронарних 
артерій, дифузне ураження коронарних артерій та ураження дис-
тальних сегментів коронарних артерій достовірно частіше спостері-
галось у пацієнтів із ЦД. 

Вираженість ураження коронарних артерій за даними коронаро-
графії наведено в табл. 3.3. Згідно з даними коронаровентрикулогра-
фії, серед пацієнтів із супутнім ЦД було більше хворих із трисудин-
ним та більше ураженням коронарних артерій – 88,9% проти 76,1% 
в контрольній групі (p<0,05), ураженням стовбура лівої коронарної 
артерії >50% – 9,2% проти 6,6% (p>0,05). Дифузне ураження коро-

нарних артерій мали 31,4% хворих досліджуваної групи проти 15,7% 
у групі порівняння (p<0,05). Ураження дистальних сегментів коро-
нарних артерій достовірно частіше спостерігалося серед пацієнтів 
із супутнім ЦД  – 34,3% проти 8,9% у контрольній групі (p<0,05) 
(табл. 3.3).

Подібні результати продемонстровано і T. Y. Goraya зі співавтора-
ми. Так, за результатами дослідження аутопсійного матеріалу, коро-
нарний атеросклероз при ЦД 2 типу мав більш виражений характер 
зі схильністю до ураження дистальних відділів артерій. У хворих на 
ЦД без клінічної картини ІХС приблизно в 75% випадків мало місце 
гемодинамічно значуще звуження коронарних артерій, а в полови-
ни визначалося багатосудинне ураження [20]. За даними досліджень 
аутопсійного матеріалу С. М. Burchfiel і співавт., коронарні артерії 
при ЦД 2 типу мали більшу площу стенотичних уражень – на протя-

Таблиця 3.2.	 Об’єми та скоротливість лівого шлуночка за даними ЕхоКГ

                Група хворих 

Показник
ЦД

(n = 633)
Без ЦД

(n = 3807) t р

КДО, мл 152,4± 153,7± 0,696 >0,05
КСО, мл 74,9± 74,8± 0,065 >0,05
УО, мл 77,7± 78,8± 1,697 >0,05
ФВ, % 52,4± 52,6± 0,526 >0,05
ФВ<40%, n (%) 55 (8,7%) 339 (8,9%) >0,05

Таблиця 3.3.	 Вираженість ураження коронарних артерій за даними 
коронарографії

                                           Група хворих

Показник

ЦД
(n = 633)

Без ЦД
(n = 3807) р

абс. % абс. %
Ураження стовбура ЛКА >50% 58 9,2 251 6,6 >0,05
Трисудинне та більше ураження КА 563 88,9 2897 76,1 <0,05
Каскадне ураження КА 134 21,2 796 20,9 >0,05
Дифузне ураження КА 199 31,4 597 15,7 <0,05
Ураження дистальних сегментів КА 217 34,3 339 8,9 <0,05
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зі 56,6% проти 47,4% у групі контролю (р=0,024) [21]. Провівши ана-
ліз КВГ у 2253 хворих з ІХС, А. Natali і співавт. дійшли  висновку, що 
у хворих на ЦД більш виражені стенотичні ураження – 85% проти 
67% у групі контролю, більша середня сума всіх стенозів – 352 проти 
211, частіше уражені всі три коронарні артерії – 36% проти 17% [22]. 
Аналогічні результати отримали й інші дослідники, зазначивши, що 
у хворих на ЦД достовірно частіше виявляють дифузне ураження та 
оклюзії коронарних артерій [23–25].

3.3. Анестезіологічне забезпечення
Розроблена в ДУ «НІССХ імені М.  М.  Амосова НАМН України» 
схема анестезіологічного забезпечення операцій коронарного шун-
тування відрізняється універсальністю, що дозволяє застосовувати 
її у всіх хворих на ІХС. Використання даної схеми в нашій практиці 
дало можливість істотно знизити кількість інтра- і післяоперацій-
них ускладнень, а відтак і несприятливих наслідків.

Анестезіологічне забезпечення розпочинається ще у відділенні. 
Хворому необхідно створити умови для психоемоційного комфорту. 
Напередодні операції, з метою зниження емоційної напруги, змен-
шення почуття тривоги, страху, пацієнтам призначають премеди-
кацію, яка полягає у внутрішньом’язовому введенні наркотичного 
анальгетика (фентаніл 0,05–0,1  мг) і транквілізатора (сібазон 10–
20 мг) увечері напередодні операції, о 22.00, та вранці в день опера-
ції. З метою профілактики ранових ускладнень пацієнтам двічі вво-
диться антибіотик широкого спектру дії з групи цефалоспоринів (за 
4 години і за 1 годину до розрізу шкіри). Таблетовані антиангіналь-
ні препарати хворі отримують у день операції в стандартних дозах. 
Якщо пацієнт отримував терапію гепарином, то остання підшкірна 
ін’єкція проводиться за 4 години до втручання в половинній дозі, а 
перед доправленням в операційну контролюється АЧТЧ. 

При доставці пацієнта в операційну повинна бути налагоджена 
інгаляція кисню. Незважаючи на глибоку премедикацію у хворих, 
за рахунок збереження нейропсихічних реакцій в операційній не-
рідко виникають напади стенокардії. В цій ситуації ефективними і 

зручними для застосування є спрей-форми нітропрепаратів  – ізо-
кету або нітрогліцерину.

Після доправлення хворого в операційну та налагодження моні-
торингу ЕКГ та довенної інфузії розчинів і під контролем непрямого 
вимірювання АТ проводиться інтубація хворого. Перед інтубацією 
необхідно провести зрошення голосових зв’язок 4%-ним розчином 
лідокаїну. Після цього проводиться катетеризування правої вну-
трішньої яремної вени і променевої артерії для прямого монітору-
вання АТ. При зниженій фракції викиду, початково підвищеному 
тиску в легеневій артерії хворому проводиться постановка катетера 
Сван-Ганса, а в деяких важких випадках налагоджують ВАБК.

Клінічний досвід показав, що при виконанні операцій коронар-
ного шунтування на працюючому серці для анестезіологічного за-
безпечення найбільш оптимальним є в/в наркоз пропофолом (ди-
пріван, рекофол).

Застосування пропофолу зумовлено такими причинами:
zz доброю керованістю;
zz швидким відновленням свідомості та рухової активності;
zz зменшенням дози застосовуваних наркотичних анальгетиків;
zz добрим вазодилатуючим ефектом (за рахунок вазодилатації ве-

нозних і артеріальних судин у хворого виникає відносна гіпо-
волемія, що проявляється зниженням артеріального тиску, для 
підйому якого необхідне поповнення ОЦК, а не застосування 
симпатоміметиків);

zz зменшенням внутрішньочерепного тиску, що особливо важливо 
у хворих із супутнім атеросклеротичним ураженням судин голов-
ного мозку, а також у пацієнтів похилого віку.

У літературі описані різні схеми комбінації пропофолу з іншими 
препаратами для ввідного і для підтримуючого наркозу. В практиці 
ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України» використовуєть-
ся така схема застосування пропофолу як для ввідного, так і для під-
тримуючого наркозу. Для ввідного наркозу вводиться пропофол  – 
0,5–1,5  мг/кг протягом 60  сек., фентаніл  – 0,05–0,075  мкг/кг/хв., 
норкурон  – 0,1 мг/мг. Підтримання наркозу здійснюється введен-
ням пропофолу в дозі 100–150 мкг/кг/хв., ардуану – 0,05 мкг/кг/хв. 
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Введення пропофолу необхідно здійснювати за допомогою механіч-
ного шприца-насоса типу «Syringe-pump». Усім хворим безпосеред-
ньо після катетеризації центральної вени налагоджується інфузія 
ізокету в дозі 0,5–2,5 мкг/кг/хв.

Для забезпечення адекватного функціонування створюваних 
анастомозів необхідно проводити повну гепаринізацію хворого для 
профілактики тромбозу шунтів. Стандартна схема повної гепари-
нізації – з розрахунку 3 мг/кг залежно від передбачуваного обсягу 
шунтування і підтримки активованого часу згортання в межах 250–
400 сек. Для нейтралізації гепарину вводиться від 2/3 до повної дози 
протаміну сульфату.

При виконанні АКШ на працюючому серці однією з умов успіш-
ного проведення операцій є підтримка нормальної температури у 
хворого. Для цього необхідно використовувати зігріваючі матраци 
і ковдри, а також забезпечувати температуру в операційній в межах 
25 0С. Всі розчини, що вводяться, необхідно зігрівати нагрівачем для 
рідини. Слід пам’ятати, що, працюючи без АШК, розраховувати на 
підтримку температури крові апаратом ШК не доводиться. У такій 
ситуації важливо не дати пацієнту охолодитися, оскільки потім зі-
гріти його значно складніше.

При операціях на працюючому серці перехідні епізоди регіональ-
ної ішемії виникають унаслідок навмисного перетискання коронар-
них артерій. Тому збільшення надходження кисню до міокарда в ці 
моменти може бути посилене:

1) штучною вентиляцією легень – 100% О
2
;

2) інфузією нітропрепаратів;
3) підтриманням адекватного середнього АТ;
4) застосуванням інтракоронарних шунтів.

Переносність ішемії може бути визначена і потенційно покраще-
на за рахунок прекондиціонування – 5-хвилинним пробним пере-
тисканням коронарної артерії для визначення ішемії з подальшою 
реперфузією. Ішемічне прекондиціонування дає уявлення про те, як 
буде поводитися міокард при перетисканні артерії. Проте переваж-
не значення в мінімізації ішемії міокарда та попередженні можли-
вих порушень показників гемодинаміки має визначення до операції 
правильної послідовності шунтування коронарних артерій.

Моніторування гемодинаміки у випадках дислокації серця з пе-
рикарда має першочергове значення в анестезіологічному забезпе-
ченні. Найбільш простий та ефективний метод контролю – спосте-
реження за насиченням киснем венозної крові (SvO

2
). Середній АТ і 

SvO
2
 – найбільш чутливі маркери зниження серцевого викиду.

Артеріальна гіпотензія, що розвивається у відповідь на дислока-
цію серця, може бути усунена шляхом збільшення переднавантажен-
ня при переведенні хворого в положення Тренделенбурга. Найваж-
ливішим чинником у таких ситуаціях є відновлення перфузійного 
тиску в коронарних артеріях. Для попередження подібних ситуацій 
необхідно змінювати положення серця поступово. Якщо гемодина-
міка не відновлювалася, ми застосовували симпатоміметики. Зазви-
чай достатньо застосування допміну в дозах 5–10 мкг/кг/хв.

При проведенні операцій на працюючому серці будь-якої хвили-
ни може знадобитися перехід до ШК. Критеріями необхідності пе-
реходу до ШК, за даними літератури, є:
- 	 середній АТ нижче 50 мм рт. ст.;
- 	 насичення киснем венозної крові менше 60%;
- 	 аритмії як прояв ішемії;
- 	 елевація ST більше 4 мм після проведення прекондиціонування.

Наведені критерії є показаннями до застосування ШК у випад-
ках, якщо показники не піддаються корекції після відповідного ме-
дикаментозного лікування.

Одним із завдань анестезіолога в забезпеченні операцій без ШК 
є профілактика і лікування аритмій. При виконанні дистального 
анастомозу з правою коронарною артерією можливе виникнення 
передсердно-шлуночкової блокади, тоді застосовуються атропін, 
адреналін та електрокардіостимуляція. Під час роботи на лівій ко-
ронарній артерії можуть виникнути шлуночкові порушення ритму, 
тоді застосовуються лідокаїн, аспаркам, бета-адреноблокатори, кор-
дарон.

Оскільки операції коронарного шунтування часто виконуються 
на фоні доопераційного прийому хворими антиагрегантів, то в цих 
випадках можливе застосування гордоксу до розпилу грудини в дозі 
500 000 ОД. Після відновлення згортання крові в деяких випадках 
потрібне додаткове введення гордоксу в дозі 0,5–1 млн ОД.



76 77Ішемічна хвороба серця у пацієнтів із цукровим діабетом Розділ 3. Коронарне шунтування: техніка, методики, безпосередні результати...

Контроль глікемії у пацієнтів із супутнім ЦД необхідно здійсню-
вати згідно з результатами аналізів крові внутрішньовенним введен-
ням інсуліну короткої тривалості дії та інфузією розчинів глюкози. 
Інсулін дозували з такого розрахунку: 1 одиниця інсуліну сприяє 
зниженню глюкози крові на 0,25 ммоль/л із цільовим рівнем глікемії 
4,5–5,5 ммоль/л.

Таким чином, зважена оцінка всіх особливостей операції та змін 
гемодинаміки дозволяє досягти безпечного та ефективного анестезі-
ологічного забезпечення.

Практикуючому лікарю
1.	 За даними КВГ хворі ІХС із супутнім ЦД відрізняються дифузним 

ураженням коронарних артерій, частіше багатосудинним уражен-
ням та ураженням дистальних відділів коронарних артерій.

2.	 Особливостями анестезіологічних заходів при операціях АКШ у 
хворих із супутнім ЦД є забезпечення адекватного наркозу, гемо-
динамічних показників і корекція рівня глюкози крові в межах 
4,5–5,5 ммоль/л.

3.4. Хірургічні доступи при АКШ
Багаторічний досвід свідчить, що серединна стернотомія є найбільш 
раціональним хірургічним доступом до серця, оскільки забезпечує 
оптимальний доступ до передньої та задньої його поверхонь. При 
цьому доступі АКШ виконується як в умовах штучного кровообігу, 
так і на працюючому серці за допомогою ротаційних лігатур і спе-
ціальних стабілізуючих пристроїв. Лівостороння передньобокова 
торакотомія в п’ятому міжребер’ї дозволяє виділити ЛВГА та анас-
томозувати її із судинами передньої та бокової стінок ЛШ.

3.5. Техніка операцій
Після перикардіотомії необхідно провести візуальну оцінку розта-
шування серця, його скоротливості і стану висхідної аорти. Потім, 
з урахуванням даних коронарографії, проводиться візуальна і паль-

паторна оцінка стану стінки коронарних артерій на всьому протязі. 
Пальпація стінки стенозованих коронарних артерій дозволяє визна-
чити ділянки, де вона менш ущільнена, вільна від бляшок і придатна 
для накладення якісного дистального анастомозу. Важливою осо-
бливістю оперативного втручання у пацієнтів із ЦД є необхідність 
рутинного використання мікрохірургічної техніки та індивідуальної 
хірургічної оптики 4–6-кратного збільшення.

3.5.1. Вибір і підготовка трансплантатів

Операція АКШ полягає у створенні обхідного шляху для крові  – 
повз уражений (стенозований або оклюзований) проксимальний 
сегмент коронарної артерії. Існують два основні методи створення 
обхідного шляху: мамарокоронарний анастомоз і обхідне аорто-
коронарне шунтування аутовенозним або аутоартеріальним тран-
сплантатом. При використанні внутрішньої грудної артерії її зазви-
чай «переключають» на коронарне русло шляхом анастомозування 
з коронарною артерією нижче стенозу останньої. При використанні 
так званих вільних кондуїтів (з великої підшкірної вени, променевої 
артерії або ВГА) дистальний кінець анастомозують із коронарною 
артерією нижче стенозу, а проксимальний – із висхідною аортою. 

Виділення судинних трансплантатів (графтів) для АКШ є одним 
із ключових моментів реваскуляризації міокарда. Від виконання 
цього етапу  залежить не тільки розвиток ранових ускладнень, але і 
тривала нормальна функція шунта. При виборі графтів для реваску-
ляризації міокарда необхідно розраховувати на їх багаторічну функ-
цію. В якості шунтів у даний час застосовують внутрішню грудну 
артерію, яка відходить від підключичної артерії, а також промене-
ву артерію і вени нижніх кінцівок, зокрема велику підшкірну вену 
ноги. При наявності показань хворому може бути виконана повна 
артеріальна реваскуляризація, коли в якості аутотрансплантатів ви-
користовують обидві внутрішні грудні артерії, променеву артерію з 
передпліччя або одну з артерій, що живлять шлунок.

Проте слід відмітити різницю між судинними трансплантата-
ми, особливо у хворих із супутнім ЦД. При дослідженні аутовеноз-
них трансплантатів у хворих на ЦД виявлено значні морфологічні 
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(дегенерація інтими) та функціональні (порушення ендотелій-за-
лежної вазорелаксації) зміни. Факторами ризику структурних змін 
стали протеїнурія і високий рівень глікозильованого гемоглобіну. 
Подібних відмінностей у внутрішніх грудних артеріях не спостеріга-
лось [26]. При гістологічному дослідженні ВГА та променевої артерії 
P. Ruengsakulrach і співавт. виявили більшу частоту розвитку інти-
мальної гіперплазії та атеросклеротичних змін у променевій артерії 
порівняно з ВГА. При мікроскопічному дослідженні у променевих 
артеріях частіше знаходили кальцинування медії – в 5% проти 0,7% 
у ВГА, а також атеросклеротичні зміни – в 13% проти 0% у ВГА [27].

Велика підшкірна вена нижньої кінцівки, разом із ВГА, найчас-
тіше використовується як судинний трансплантат при коронарному 
шунтуванні. Вона має багато переваг: легкість хірургічного доступу, 
відповідна довжина і невеликий діаметр, відносно мала кількість 
бокових гілочок; її стінки щільні, що усуває в подальшому ризик 
розвитку ділянок аневризматичних розширень. Серед основних не-
доліків аутовенозних графтів слід назвати структурні зміни судин-
ної стінки (склеротизація, кальциноз), які виникають унаслідок 
функціонування графта в умовах високого тиску.

3.5.2. Способи виділення великої підшкірної вени:

zz відкритий спосіб – починаючи на кісточці (на 1 см вище і меді-
альніше внутрішнього виростка гомілки);

zz ендоскопічний – за допомогою спеціальної відеосистеми. Ендо
скопічне виділення вени є недавнім досягненням, яке дозволило 
зменшити рівень ускладнень порівняно зі стандартною технікою 
виділення.

При виділенні ВПВ необхідно дотримуватися таких основних 
принципів:
zz максимально делікатне поводження з веною – перетиснення пін-

цетом пошкоджує ендотелій;
zz збереження n. saphenous – мінімізація нейродистрофії та покра-

щення загоєння рани;

zz бокові гілочки перев’язуються не дуже близько до стінки вени для 
профілактики кінкінгу та формування тромбів;

zz ретельний гемостаз – гематоми спричиняють інфекцію рани.

Кращою частиною ВПВ для трансплантації вважається ділянка 
рівня гомілки та нижньої третини стегна. Як альтернативний варі-
ант застосовуються трансплантати з малої підшкірної вени. Після 
виділення аутовену необхідно промити гепаринізованим фізіоло-
гічним розчином з аутокров’ю кімнатної температури і зберігати до 
моменту підшивання в тому ж розчині.

Згідно з даними НІССХ ім. М.  М.  Амосова, патологія венозної 
системи кінцівок (тромбофлебіт, варикозні вузли, ділянки вира-
женого склерозу) частіше спостерігалась у хворих із супутнім ЦД 
(23,1%), ніж у пацієнтів без ЦД (20,9%). У цих випадках доводиться 
виділяти вену на всьому протязі (з обов’язковим збереженням біч-
них гілочок невеликої довжини), щоб мати можливість вибрати одну 
або дві якісні ділянки для послідовного шунтування двох-трьох ко-
ронарних артерій (рис. 3.1).

Необхідність послідовного шунтування декількох коронарних 
артерій однією аутовеною серед пацієнтів із ЦД у нашій практи-
ці виникла в 33,5% випадків, а серед пацієнтів без ЦД – у 20,5% 
(р<0,05). Тому збереження бічних гілочок вен для їх використання 
під час шунтування коронарних артерій набуває стратегічного зна-
чення, особливо у хворих із ЦД.

Поздовжній (або поперечний) розріз аутовени для накладен-
ня анастомозу з коронарною артерією не завжди дозволяє створи-
ти якісний анастомоз. Якщо до того ж не витримана оптимальна 
довжина і напрямок графта між анастомозами при секвенційному 

Рис. 3.1. Венозний трансплантат із бічними гілочками
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анастомозуванні, це може стати причиною деформації анастомо-
зу. Щоб уникнути цього, краще відсікти невелику бічну гілочку на 
рівні 1–2 мм від стінки вени, зберігши оптимальну довжину графта. 
Місце відсікання гілки від вени дозволяє отримати овальний зяючий 
отвір, форма якого зберігається циркулярними волокнами стінки 
біля основи бічної гілочки. Щільність країв отвору дозволяє наклас-
ти більш якісний анастомоз і зменшити ризик його деформації при 
виборі оптимального напрямку шунта при послідовному шунтуванні 
коронарних артерій. Використання бічних гілочок створює ще біль-
ше можливостей для вибору найоптимальнішого напрямку шунта під 
час шунтування одним графтом декількох коронарних артерій.

Перед тим як приступити до підшивання венозних трансплан-
татів до аорти, необхідно визначити місця шунтування коронарних 
артерій, погоджуючи їх зі схемою стенозів, складеною на підставі да-
них коронарографії.

Довжину шунта підбирають так, щоб бічні гілочки аутовени спів-
падали з місцями анастомозування послідовних коронарних артерій.

Необхідність у послідовному шунтуванні одним графтом декіль-
кох КА відбувається приблизно у 30–35% хворих на ІХС. Найчасті-
ше це виникає тоді, коли є дефіцит довжини вени в результаті тром-
бофлебіту або склеротичних змін, коли патологія висхідної аорти не 
дозволяє підшити до неї кілька шунтів і коли є необхідність «еконо-
мії» вени для можливої повторної операції.

3.5.3. Виділення внутрішньої грудної артерії

Внутрішню грудну артерію виділяють за допомогою ретрактора Фа-
валоро, на ніжці (із супутніми венами і внутрішньою грудною фас-
цією) або шляхом скелетування (без оточуючих тканин), використо-
вуючи електрокоагуляцію і лігуючі кліпси. Протяжність виділення 
залежить як від анатомічної будови артерії, так і від протяжності 
ураження референтної коронарної артерії. Зазвичай ВГА виділяєть-
ся від рівня підключичної вени до біфуркації артерії на епігастраль-
ну і реберно-діафрагмальну гілки і далі на 2–4 см (рис. 3.2).

Головним критерієм придатності ВГА до анастомозування з ко-
ронарною артерією є сильне пульсуюче витікання крові при попере-

Рис. 3.2. Виділена ліва 
внутрішня грудна артерія 
на ніжці

дньому пересіканні артерії. Граничним значенням вільного потоку 
крові з ВГА вважається 40  мл/хв. У випадку малого кровотоку по 
ВГА можливе застосування фармакологічних препаратів (папаве-
рину гідрохлорид, нітрати, блокатори кальцієвих каналів) з метою 
збільшення просвіту судини.

Таким чином, підготовка трансплантатів у пацієнтів як із ЦД, 
так і без нього багато в чому співпадає. Передня міжшлуночкова 
артерія, без сумніву, має шунтуватися ЛВГА. Підготовка венозних 
трансплантатів у хворих із супутнім ЦД частіше вимагає збережен-
ня бічних гілочок, що дозволяє обрати якісну ділянку ВПВ для по-
слідовного шунтування декількох коронарних артерій, необхідність 
чого спостерігається удвічі частіше.

3.5.4. Особливості накладання проксимальних анастомозів 
при «проблемній аорті»

Під «проблемною аортою» слід розуміти атеросклеротичне ураження 
(з кальцинуванням чи без нього) стінки висхідної аорти. При транс
торакальній ЕхоКГ можна візуалізувати такі відділи аорти: корінь, 
проксимальний відділ висхідної частини аорти (з парастернальної 
позиції по довгій осі), дугу та низхідний відділ (із супрастернального 
доступу) і черевний відділ (із субкостального доступу). Однак най-
більш інформативною є черезстравохідна ЕхоКГ.
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У нормі аорта визначається як порожнисте трубчасте утворення, 
що виходить із лівого шлуночка і має рівні стінки товщиною до 3 мм 
і діаметром у висхідному відділі від 2,0 до 4,0 см.

Найбільш частою патологією аорти є атеросклероз, який прояв-
ляється зміною стінок аорти: локальним або дифузним потовщен-
ням і ущільненням, нерівністю контуру. Також часто виявляються 
кальциновані атеросклеротичні бляшки або кальцинати, які дають 
позаду себе акустичну тінь.

Якщо при спробі бокового відтискання аорти кінчики браншів 
затискача щільно не змикаються через нашарування кальцію на вну-
трішній стінці аорти, для досягнення герметизації відтисненої ді-
лянки накладається додатковий затискач, як це показано на рис. 3.3.

Після цього у відтисненій стінці аорти робиться віконце (а якщо є 
можливість відтиснути ділянку стінки аорти для накладання двох шун-
тів, відразу робиться два віконця), з відтисненої ділянки вимивається 
детрит і крихти від розчавлених бляшок, як це показано на рис. 3.4.

Якщо до висхідної аорти можливо накласти лише один прокси-
мальний анастомоз з аутовенозним графтом, а необхідно шунтувати 
декілька КА, до нього підшиваються ще кілька потрібної довжини 
графтів (скільки вимагає ситуація), з урахуванням використання для 
шунтування лівої і правої ВГА. Таким чином, створена конструкція 
дає можливість провести повну реваскуляризацію міокарда, незва-
жаючи на ураження висхідної аорти.

Додатковий 
затискач

Рис. 3.3. Схема 
накладання 
додаткового затискача 
при «проблемній аорті»

Рис. 3.4. Схема вимивання детриту 
та крихт від розчавлених бляшок з 
відтисненої ділянки висхідної аорти

Перед зняттям затискача з аорти опускається головний кінець 
операційного столу, після чого поступово розкривається затискач, 
щоб невимиті крихти детриту з-під браншів затискача струмом кро-
ві видалити через шунт (або шунти). Після цього на кінці венозних 
шунтів накладаються кліпси, і шунт набуває своєї природної фор-
ми, зі своїми вигинами і напрямком бічних гілочок. При нормаль-
ному наповненні серця визначається довжина аутовени до першої 
коронарної артерії, яку необхідно шунтувати. Накладається дис-
тальний анастомоз з бічною гілкою або зрізом біля основи гілки, або 
з розрізом стінки аутовени. Перша і проміжні ділянки повинні бути 
без перегинів до і після накладеного анастомозу, плавно переходити 
від одного до іншого. Дуже важливо підібрати адекватну довжину і 
напрямок графта від аорти до першого дистального анастомозу, щоб 
запобігти перегинанню шунта.

При шунтуванні однієї або двох коронарних артерій з викорис-
танням ВГА найбільш важливим є визначення оптимальної черго-
вості їх шунтування. Інших проблем зазвичай не виникає. 

У тих випадках, коли планується шунтування від чотирьох до 
семи коронарних артерій, особливо при «проблемній» аорті, дифуз-
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ному ураженні коронарних артерій, патології вен, виникає необхід-
ність у створенні оригінальних композицій з аутовенозних графтів 
(рис. 3.4) для виконання повної реваскуляризації міокарда.

Кращим графтом для ПМШГ є ліва ВГА, що дозволяє вирішува-
ти багато проблем. Однак при дифузному ураженні ПМШГ виникає 
необхідність у пошуку додаткових варіантів для відновлення повно-
цінного кровопостачання відповідної ділянки міокарда. У таких ви-
падках заздалегідь визначають можливості раціонального викорис-
тання правої ВГА та аутовени.

Практикуючому лікарю
1.	 Пацієнти із супутнім ЦД 2 типу потребують індивідуального під-

ходу до накладання проксимального анастомозу з огляду на мож-
ливе атеросклеротичне ураження висхідної аорти.

2.	 Адекватний вибір місця та методу відтиснення аорти дозволяє 
уникнути фрагментування атеросклеротичних нашарувань із 
подальшими емболічними ускладненнями та травмами стінки 
аорти.

3.	 При тотальному ушкодженні висхідної аорти оптимальним варі-
антом є тотальна артеріальна реваскуляризація.

3.5.5. Аортокоронарне шунтування в умовах штучного 
кровообігу

Рутинно операції коронарного шунтування виконуються в умовах 
штучного кровообігу на зупиненому серці з використанням того чи 
іншого виду захисту міокарда. Незважаючи на те, що сучасні методи 
шунтування коронарних артерій з використанням штучного крово-
обігу здаються безпечними і ефективними, ускладнення з боку цен-
тральної нервової системи (інсульти, субдуральні, субарахноїдальні 
гематоми), з боку інших органів і систем, а також ризик, пов’язаний 
із переливанням крові, не можна недооцінювати.

Інсульти в коронарній хірургії мають емболічну етіологію і 
пов’язані або з етапами ШК, або з хірургічними маніпуляціями на 
аорті (канюляція, бічне відтискання, перетискання або зняття за-
тискача). Неврологічний дефіцит, що виявляється шляхом нейро

психологічних тестів, визначається майже у 50% хворих після опера-
ції з ШК (R. Clark і співавт. [28], R. Taylor і співавт. [29]).

Контакт крові з поверхнею магістралей апарату ШК спричиняє 
системну запальну відповідь, в результаті якої порушується функція 
багатьох органів і систем. Специфічні побічні ефекти такої запаль-
ної відповіді визначаються в серці, легенях, ЦНС, нирках, шлунко-
во-кишковому тракті і стають основною причиною післяоперацій-
них ускладнень з боку цих органів і систем (D. Barbut і співавт. [30]; 
R. M. Engelman і співавт. [31]).

З іншого боку, операції в умовах ШК на зупиненому серці ви-
магають використання того чи іншого виду захисту міокарда. При 
використанні кардіоплегічного захисту, в результаті нерівномірної і 
неадекватної доставки розчину до різних ділянок міокарда, в ран-
ньому післяопераційному періоді можливий розвиток ішемії або ін-
фаркту міокарда, що проявляється серцевою недостатністю. Частота 
розвитку інфарктів міокарда, за даними різних авторів, становить 
0,8–6,6%.

3.5.6. Аортокоронарне шунтування на працюючому серці  
в умовах штучного кровообігу

При даному типі АКШ серцева діяльність не припиняється і від-
повідно не використовується кардіоплегічний розчин. Паралельна 
перфузія проводиться в нормотермічному режимі. Для спрощення 
виконання дистальних анастомозів використовуються стабілізатори 
міокарда (аналогічно АКШ на працюючому серці).

Прагнення до ліквідації перерахованого вище негативного впли-
ву ШК привело до відродження реваскуляризації міокарда на пра-
цюючому серці і розвитку методики OPCAB (Off-Pump Coronary 
Artery Bypass) – коронарного шунтування без використання ШК.
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3.5.7. Аортокоронарне шунтування на працюючому серці  
без штучного кровообігу

Для успішного проведення операції коронарного шунтування на 
працюючому серці необхідне дотримання таких умов:
1)	 адекватна експозиція коронарної артерії;
2) 	адекватна стабілізація коронарної артерії;
3) 	адекватний захист міокарда від ішемії;
4) 	забезпечення сухого операційного поля.

Існує досить неоднорідний ряд прийомів для адекватної експо-
зиції серця: від накладання тракційних швів і підкладання марле-
вих серветок під серце (або поєднання того й іншого), використання 
різних вакуумних пристроїв [32, 33], що встановлюються на верхів-
ку серця, – до утримування серця рукою асистента. Для адекватної 
експозиції серця більшість авторів [34–37] застосовують глибокі пе-
рикардіальні шви; створюють широке плевроперикардіальне вікно; 
використовують вивертання серця зі зміщенням його вправо. Гли-
бокі тракційні перикардіальні шви накладають для ротації і верти-
кального зсуву серця. За даними літератури, хірурги зазвичай накла-
дають 3–4 тракційні глибокі перикардіальні шви за R. Lima по лінії 
від нижньої порожнистої вени до лівих легеневих вен. 

В ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України» змінили ме-
тодику накладання швів, використовуючи два тракційні шви: пер-
ший шов накладається біля нижньої порожнистої вени, другий  – 
біля лівих легеневих вен, обґрунтовуючи тим, що при накладанні 
3–4-х швів середні один або два шви заважають установці штанги 
стабілізатора.

Однією з найважливіших умов виконання операцій коронарного 
шунтування на працюючому серці є оптимальна стабілізація і екс-
позиція операційного поля зі збереженням гемодинаміки.

Очевидним прогресом у розвитку операцій коронарного шунту-
вання на працюючому серці стала розробка механічних методів ста-
білізації, які дозволяють без застосування фармакологічних мето-
дів забезпечувати нерухоме операційне поле. На сьогоднішній день 
розроблено різні системи стабілізації міокарда. Найпоширеніші з 
них – стабілізатор «Octopus» із системою «Starfish» (Medtronic, USA), 

стабілізатор «Genzyme» (Genzyme, USA), стабілізатори «CTS Ultima 
OPCAB System» (CTS, USA), «Geister» (Germany).

Сучасні підходи до локальної стабілізації та експозиції міокарда 
базуються на двох принципах:
1)	 компресійний – передбачає фіксацію міокарда в зоні анастомо-

зу шляхом компресії даної ділянки серцевого м’яза рамкою ста-
білізатора міокарда (рис. 3.5). До систем подібної дії належать 
«Genzyme», «CTS Ultima OPCAB System», «Geister»; 

2)	 вакуумний – полягає у фіксації міокарда в зоні передбачуваного 
анастомозу вакуумними присосками, розташованими на міокар-
діальній поверхні стабілізаційної рамки (рис. 3.6), внаслідок чого  

Рис. 3.5. Компресійний 
стабілізатор «Geister» 
(Germany)

Рис. 3.6. Вакуумний 
стабілізатор «Octopus» 
(Medtronic, USA)
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відбувається присмоктування необхідної ділянки міокарда без 
тиску на останній («Octopus», «Vortex Stabilization System»).

Обидва види стабілізуючих пристроїв мають свої недоліки. Так, 
у стабілізаторів компресійного типу «CTS Ultima OPCAB System» 
невелика площа опорної рамки, що іноді є причиною ушкодження 
епікарда в місці її установки. Крім того, стабілізатори компресійно-
го типу, на думку W. Burfiend і співавт. [38], C. Detter і співав. [39], 
здатні змінювати геометрію порожнин серця, що може призвести до 
порушень гемодинаміки. У той самий час D. Beckman і співавт. [40] 
у своїй роботі не виявили статистично достовірної різниці між ме-
ханічними і вакуумними стабілізаторами за впливом на показники 
гемодинаміки, а також на скоротливість серця і геометрію його по-
рожнин.

Вакуумні пристрої, крім стабілізації, дозволяють розтягувати 
міокард біля коронарної артерії, тим самим розкривають артеріо-
томний отвір [41–44]. Однак стабілізатори цього типу також мають 
недоліки. Описано випадки виникнення значних гематом у місці 
присмоктування (особливо в пристроях «Octopus» першої генера-
ції, де досягалося розрідження до 400 мм рт.  ст.), в результаті чого 
з’являлися виражені порушення ритму.

Таким чином, застосування того чи іншого типу стабілізуючого 
пристрою залежить в основному від уподобань хірурга, що виконує 
операцію.

При накладанні проксимальних анастомозів навіть при «про-
блемній аорті» і поганій якості венозних графтів існує достатньо 
можливостей для якісного виконання процедури. Використання 
розроблених у НІССХ імені М. М. Амосова хірургічних технологій 
і дотримання техніки накладання дистального анастомозу хірургом 
і його асистентами набуває першочергового значення для кінцевого 
хорошого результату операції АКШ у хворих на ЦД 2 типу. 

Детально розглянемо послідовність виконання дистальних анас-
томозів.

Над вибраним місцем артеріотомії поздовжньо скальпелем № 15 
проводиться сепарування епікарда, оголюється верхня стінка ар-
терії, і під артерію підводяться силіконові нитки дистально і про-
ксимально від місця передбачуваної артеріотомії та стабілізують її в 

рамці стабілізуючого пристрою. На ліву браншу ранорозширювача 
встановлюється стабілізатор міокарда. Рамка стабілізатора розміщу-
ється та фіксується над вибраним місцем накладання дистального 
анастомозу таким чином, щоб ділянка серця та рамка знаходились в 
одній площині без вдавлення та деформації камер серця. Кінці об-
вивних силіконових ниток фіксуються в спеціальних затискувачах, 
розташованих на стабілізаційній рамці. Для забезпечення «сухого» 
поля зона анастомозу зрошується теплим фізіологічним розчином.

Щоб не пошкодити задню стінку артерії, артеріотомія викону-
ється при наповненій кров’ю артерії, і тільки після цього натягуван-
ням силіконової нитки обтурується її просвіт і розріз збільшується 
прямими та зворотними ножицями.

Розроблено стандартні положення як серця, так і стабілізатора 
для кожної з коронарних артерій, що дозволяють забезпечити до-
статню насосну функцію серця при АКШ на працюючому серці. 
Відхилення трапляються, але незначні. З огляду на вже фіксовані до 
аорти графти, видимість стабілізованих артерій у певних площинах, 
використовуються напрацьовані способи підшивання дистальних 
анастомозів для кожної з артерій. При цьому дотримуються таких  
положень:
zz кут зрізу графта повинен бути приблизно 45°, довжина зрізу – на 

2–3 мм більше довжини розрізу артерії. Таке співвідношення дов
жини зрізу графта і розрізу артерії дозволяє уникнути гофруван-
ня стінок графта та артерії, перегинів у зоні анастомозу;

zz перші 3–5 швів між графтом і артерією накладаються на віддалі, 
щоб краще бачити краї, що зшиваються;

zz при прошиванні артерії для розведення її країв використовуєть-
ся опуклість голки (це особливо корисно при накладенні перших 
швів);

zz важливо і корисно прошивати бічні стінки розрізу артерії разом із 
краєм епікарда. Використовуючи цей прийом, краї розрізу арте-
рії підтягують до країв епікарда і забезпечують хорошу видимість 
країв розрізу. Це дозволяє якісно закінчити зшивання анастомозу 
по його дистальному краю (що особливо важливо) і перешкоджає 
зближенню країв анастомозу при підтягуванні ниток, забезпечу-
ючи його достатню ширину;
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zz щоб уникнути гофрування країв і звуження анастомозу при 
зав’язуванні ниток, цей етап виконується на оклюзованій артерії, 
вище і нижче анастомозу, з відновленим кровоплином по шун-
ту. Підвищений тиск на ділянці анастомозу не тільки забезпечує 
збереження його потрібної форми і ширини, а й дозволяє оцінити 
його герметичність, яка досягається шляхом помірного натягнен-
ня ниток;

zz невелике «пропотівання» крові з проколів зазвичай припиняєть-
ся самостійно після усунення оклюзії артерії і відновлення кро-
воплину, коли встановлюється рівномірний тиск по всій окруж-
ності анастомозу. У разі кровотечі з ділянки анастомозу вона 
усувається накладанням додаткового шва.

При накладанні дистальних анастомозів з ПМШГ, діагональною 
гілкою і часто з артерією тупого краю, a. intermedia позиція зрізу 
графта по відношенню до розрізу коронарної артерії приблизно од-
накова. Зріз графта знаходиться зліва стосовно хірурга. Створення 
анастомозу починається накладанням 4–5-ти парашутних швів між 
«п’ятою» графта і проксимальною частиною розрізу артерії. Потім 
краї його підтягуються, і спочатку зшивають протилежні від хірурга 
край графта та розрізу артерії, поступово переходячи на ближній до 
хірурга край анастомозу. Закінчується формування анастомозу згід-
но з описаною вище базовою методикою.

При формуванні дистального анастомозу з ОГ зріз графта спря-
мований в обличчя оперуючого хірурга. Накладається 4–5 парашут-
них швів між «п’ятою» графта і проксимальною частиною окруж-
ності розрізу артерії, після чого підтягуванням ниток зближують 
краї графта і артерії. Спочатку зшивають латеральні і дистальні краї 
графта і артерії, після чого здійснюється перехід на медіальний край, 
де і закінчується формування анастомозу описаним вище методом.

При формуванні дистального анастомозу з ПКА (або її дисталь-
ними гілками) зріз графта розташований навпроти розрізу стінки 
артерії. Накладається 4–5 парашутних швів по проксимальному 
краю розрізу артерії і «п’яті» графта, потім при натягуванні ниток 
зближуються краї вени і артерії. Першими зшиваються нижній і 
дистальні краї графта і артерії, після чого переходять на верхній край 
і закінчують формування анастомозу описаним вище способом.

У деяких випадках варіабельність анатомічного розташування 
коронарних артерій вимагає зміни методики операції, використання 
оригінальних прийомів, але базові способи залишаються стандарт-
ними. На рис. 3.7 представлений класичний варіант шунтування 
при каскадному ураженні ПКА, коли дві КА шунтуються окремими 
аутовенозними графтами.

В ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України» розроблені 
способи коронарного шунтування для досягнення повної реваскуля-
ризації при дифузному або дифузно-каскадному ураженні коронарних 
артерій у пацієнтів із ЦД 2 типу, особливо в поєднанні з патологією 
висхідної аорти або венозної системи нижніх кінцівок [45]. Суть за-
пропонованого способу полягає в тому, що в перерахованих вище ви-
падках для досягнення повної реваскуляризації шунтуються артерії 
другого порядку. З метою якісного накладання дистальних анастомо-
зів з такими артеріями, які мають, як правило, діаметр внутрішнього 
просвіту 1 мм і менше, хірурги рутинно використовують індивідуаль-
ну хірургічну оптику великого (4-, 6-кратного) збільшення.

На рис. 3.8, 3.9 представлено варіанти шунтування при дифуз-
но-каскадному ураженні правої КА однією аутовеною з гілочкою. 

Рис. 3.7. Шунтування ГГК 
та ЗМШГ ПКА окремими 
аутовенозними графтами

Рис. 3.8. Варіант 
шунтування однією 
аутовеною з гілочкою 
трьох коронарних 
артерій: ГГК, ЗМШГ  
та лг-ПКА

Рис. 3.9. Варіант 
шунтування однією 
аутовеною з гілочкою 
двох коронарних 
артерій: ГГК та ПКА  
в нижній третині
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На рис. 3.13 представлена шунтограма хворого Ш., 57 років, із 
супутнім ЦД 2 типу та дефіцитом аутовени, де однією аутовеною з 
гілочкою шунтовано ОГ I та ОГ II ЛКА.

При каскадних стенозах коронарних артерій для відновлен-
ня повноцінного кровоплину, крім уже описаних вище методик 
(секвенційні шунти, шунтування артерій другого порядку), в ДУ 
«НІССХ імені М.  М.  Амосова НАМН України» розроблено мето-
дику накладання розширеного анастомозу над стенозуючою атеро-
склеротичною бляшкою коронарної артерії. Суть даної методики 
полягає в тому, що розріз коронарної артерії проводиться власне над 
атеросклеротичною бляшкою і продовжується як у проксимально-
му, так і в дистальному напрямку за межі бляшки, до неушкодженої 
стінки коронарної артерії (рис. 3.14).

Далі накладається розширений дистальний анастомоз, що дає 
можливість відновити кровоплин як у дистальному, так і в прокси-
мальному напрямку ураженої коронарної артерії (рис. 3.15).

Відповідно на рис.  3.8 подано варіант шунтування при дифузно-
каскадному ураженні правої КА однією аутовеною з гілочкою трьох 
КА – ГГК, ЗМШГ та лг-ПКА, а на рис. 3.9 – ГГК та ПКА в нижній 
третині.

На рис. 3.10 представлена шунтограма хворого Ш., 50 років, із су-
путнім ЦД 2 типу, де однією аутовеною шунтовано ГГК та ЗМШГ 
ПКА. Слід зазначити, що анастомоз із ГГК виконаний із гілочкою 
аутовени відповідного діаметру.

На рис. 3.11 представлений варіант шунтування при дифузному 
ураженні ПМШГ лівої коронарної артерії. Для повної реваскуляри-
зації міокарда використана одна аутовена з гілочкою, якою шунтова-
но першу ДГ у верхній третині та ПМШГ у нижній третині, а ЛВГА 
анастомозована з ПМШГ у середній третині. У такий спосіб віднов-
люється кровопостачання в усіх ішемізованих ділянках міокарда.

На рис. 3.12 представлений варіант шунтування при дифузному 
ураженні ЛКА, в якому для повної реваскуляризації міокарда одні-
єю аутовеною з гілочкою послідовно шунтовано першу ДГ у верхній 
третині, другу ДГ у середній третині та ПМШГ у нижній третині; 
другою аутовеною послідовно шунтовані а. іntermedia, ОГ I та ОГ ІІ.

Рис. 3.10. Шунтограма хворого Ш.,  
50 років, із супутнім ЦД 2 типу

Рис. 3.11. Варіант шунтування 
при дифузному ураженні  
ПМШГ ЛКА

Рис. 3.12. Варіант шунтування 
при дифузному ураженні 
ЛКА двома аутовенами шести 
коронарних артерій

Рис. 3.13. Шунтограма хворого Ш., 
57 років, із супутнім ЦД 2 типу
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Метод відновлення коронарного кровоплину в дистальному та 
проксимальному напрямках за допомогою розширеного анастомозу 
при каскадних стенозах просвіту коронарних артерій у хворих ІХС, 
особливо із супутнім цукровим діабетом, дозволяє вдвічі збільшити 
процент реваскуляризації по шунтованій коронарній артерії.

На рис. 3.16 представлено інтраопераційний вигляд шунтування 
на працюючому серці семи дифузно уражених коронарних артерій у 
хворого Н., 63 років, із супутнім ЦД 2 типу. В даному клінічному ви-

падку до аорти анастомозовано 
три аутовенозні графти зі збе-
реженими природними гілоч-
ками. За допомогою описаних 
вище розроблених способів 
коронарного шунтування було 

Рис. 3.14. Розріз коронарної артерії 
над атеросклеротичною бляшкою 
при виконанні розширеного 
анастомозу

Рис. 3.15. Розширений анастомоз 
(стрілками вказано напрямок 
кровоплину)

Рис. 3.16. Шунтування на 
працюючому серці семи дифузно 
уражених коронарних артерій  
у хворого Н., 63 роки, із супутнім 
ЦД 2 типу

шунтовано сім коронарних артерій.  Так, одним аутовенозним граф-
том послідовно шунтовано ГГК і ЗМШГ (розширений анастомоз). 
Другим у–подібним аутовенозним графтом шунтовано ДГ і ПМШГ 
у середній третині. Анастомозована до даного шунта аутовена ви-
користана для шунтування ПМШГ у нижній третині. Третім ауто-
венозним графтом послідовно шунтовані ОГ I та ОГ II у нижній тре-
тині. У такий спосіб досягнута повна реваскуляризація міокарда при 
дифузному багатосудинному ураженні коронарних артерій у пацієн-
та із супутнім ЦД 2 типу з мінімальним використанням аутовени.

При невеликій по довжині оклюзії просвіту КА можна викона-
ти ендартеректомію з подальшою пластикою коронарної артерії 
подовженим анастомозом. У випадку тотального атеросклеротич-
ного ураження артерії на всьому протязі застосовується коронар-
на ендартеректомія. Дане втручання виконується за закритою або 
напіввідкритою методикою. З артеріотомічного розрізу довжиною 
близько 2–5 см шпателем виділяється атероматозно змінений стри-
жень основного стовбура артерії і бічних гілок, потім мануально, з 
використанням судинних пінцетів і затискачів, методом тракції-
контртракції видаляється інтима з дистальних відділів артерії. У 
разі відривів виконуються додаткові артеріотомічні розрізи або про-
довжується основний розріз для повного видалення зміненої інти-
ми. Проводиться інспектування стінки судини в зоні артеріотомії і 
видаляються залишкові нефіксовані елементи тканини. Анастомоз 
накладається на всю довжину артеріотомічного розрізу, у разі біфур-
каційних розрізів застосовується шунтування за типом «ластівчин 
хвіст». У ранньому і віддаленому післяопераційному періоді (про-
тягом 6–12 місяців) хворі, оперовані з «проблемними» варіантами 
патології висхідної аорти, каскадними стенозами, проведеною ен-
дартеректомією, потребують такої ж інтенсивної антикоагулянтної 
та антиагрегантної терапії з використанням еноксапарину і клопідо-
грелю, як після стентування коронарних артерій.

При тотальному ушкодженні висхідної аорти атеросклеротичним 
процесом існує високий ризик розвитку тяжких інтраопераційних 
ускладнень –  інсульту, розриву аорти. В такій ситуації використову-
ється методика тотальної артеріальної реваскуляризації. Для цього 
виділяються дві ВГА і залежно від запланованого обсягу шунтуван-
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ня коронарних артерій проводяться різні 
варіанти тотальної артеріальної ревас-
куляризації без будь-яких маніпуляцій 
на ураженій висхідній аорті. На рис. 3.17 
представлено варіант тотальної артері-
альної реваскуляризації з використанням 

обох ВГА in situ. ПВГА послідовно анастомозована з ДГ та ПМШГ, а 
ЛВГА – відповідно з ОГ та ЗМШГ.

При проведенні операцій на працюючому серці будь-якої хвили-
ни може знадобитися перехід до ШК, зумовлений порушенням гемо-
динаміки (середній АТ нижче за 50 мм рт.ст.), насиченням венозної 
крові киснем менше 60%, змінами на ЕКГ (аритмії як прояв ішемії, 
елевація ST більше 4 мм після проведення прекондиціонування), що 
не піддаються корекції після відповідного медикаментозного ліку-
вання. В практиці ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН Украї-
ни» підключається апарат штучного кровообігу за спрощеною схе-
мою, тобто проводиться канюлювання висхідної аорти та правого 
передсердя спільною венозною канюлею. Перфузія проводиться в 
нормотермічному режимі. Основний етап відбувається на працюю-
чому серці при паралельній перфузії.

Практикуючому лікарю
1.	 Якість накладання дистального анастомозу залежить від багатьох 

чинників, починаючи від експозиції шунтованої артерії і закін-
чуючи технікою виконання анастомозу.

2.	 Розроблені методи експозицій із застосуванням двох тракційних 
швів, стандартні положення серця та стабілізатора для кожної 
з коронарних артерій дозволяють забезпечити стабільну роботу 
серця під час основного етапу операції.

Рис. 3.17. Варіант тотальної артеріальної 
реваскуляризації з використанням обох ВГА  
in situ

3.	 Представлені розроблені варіанти шунтування при каскадному 
ураженні як правої, так і лівої коронарних артерій, методика на-
кладання розширеного анастомозу над стенозуючою атероскле-
ротичною бляшкою, застосування тотальної артеріальної ревас-
куляризації з можливим використанням обох ВГА забезпечують 
адекватну реваскуляризацію часто дифузно уражених коронар-
них артерій у пацієнтів із супутнім ЦД 2 типу.

3.5.8. Особливості коронарного шунтування  
у хворих на цукровий діабет 2 типу

При дифузному ураженні коронарного русла у хворих на ЦД смерт-
ність без оперативного втручання протягом року може досягати 60% 
[46]. Тому при виконанні АКШ необхідно досягнути максимально 
повної реваскуляризації міокарда. В дослідженні ВАRI незадовіль-
ний стан коронарної артерії для шунтування спостерігався частіше 
у хворих із ЦД, ніж у хворих без ЦД (9,4% проти 6,1% (р=0,04)), су-
дини з просвітом менше 1,5 мм також частіше спостерігалися у хво-
рих із ЦД (29,3% проти 22,2% (р=0,01)) [48]. Тому властиві ЦД зміни 
судинної стінки зі схильністю до надриву і розшарування та малий 
внутрішній просвіт судини потребують якісного й атравматичного 
виконання анастомозу [47]. 

У дослідженні H.  Corbineau і співавт. встановлено вплив незадо-
вільного стану периферійного коронарного русла на безпосередній ре-
зультат АКШ. Було доведено, що поганий відтік із ПМШГ (р=0,0005) 
і артерій тупого краю (р=0,04) є фактором ризику інтраопераційної 
летальності [48]. При дослідженні аутовенозних трансплантатів у 
хворих на ЦД виявлено значні морфологічні (дегенерація інтими) та 
функціональні (порушення ендотелій-залежної вазорелаксації) змі-
ни. Факторами ризику структурних змін стали протеїнурія і високий 
рівень глікозильованого гемоглобіну. Подібних відмінностей у вну-
трішніх грудних артеріях не спостерігалось [26]. 

Трансплантат ВГА має унікальні властивості. На відміну від 
аутовенозних трансплантатів, ВГА практично ніколи не тромбується 
на протязі і може функціонувати навіть у вкрай несприятливих умо-
вах. У 1988 році були опубліковані результати проспективного ран-
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домізованого дослідження, в якому було доведено кращу прохідність 
через 10 років ЛВГА до ПМШГ, ніж аутовенозних трансплантатів 
(94,6% проти 76,3%), що поєднувалося з поліпшенням якості життя 
[49]. Застосування ВГА в якості шунта приводило до зниження чис-
ла реоперацій, зменшення ризику і важкості ІМ у пізньому періоді 
та зменшення раннього повернення стенокардії [49, 50]. При ревас-
куляризації хворих на ЦД використання ЛВГА як аутотрансплантата 
має провідне значення. Власне мамарокоронарне шунтування, за да-
ними дослідження ВАRI, визначило середньострокові та довгостро-
кові переваги коронарного шунтування над ангіопластикою. Цей ви-
сновок був зроблений після того, як було встановлено, що у хворих, 
які отримують гіпоглікемічну терапію, п’ятирічна смертність при 
шунтуванні тільки аутовенами склала 18%, а при застосуванні хоча б 
одного артеріального трансплантата – 3% [51]. В інших дослідженнях 
теж повідомляється про переваги МКШ [15, 52, 53]. 

Кращі результати шунтування з використанням ЛВГА спонукали 
хірургів до застосування інших артеріальних трансплантатів. Однак 
сьогодні не можна з упевненістю сказати, що використання декіль-
кох артеріальних трансплантатів здатне ще більше поліпшити ре-
зультат у хворих на ЦД. W.R. Burfeind і співавт. виявили зменшення 
летальності на 5,6% і зниження ризику вторинних кінцевих точок 
(смерть, інфаркт, ангіопластика, повторна операція) на 19,2% через 
15 років після операції бімамарокоронарного шунтування [54]. На 
основі отриманих результатів автори рекомендують використову-
вати БіМКШ у хворих низького серцево-судинного ризику, з біль-
шою очікуваною тривалістю життя і повільним прогресуванням 
коронарного атеросклерозу. Зрозуміло, що таким умовам відповіда-
ють далеко не всі хворі на ЦД. У дослідженні L. M. Stevens і співавт. 
проаналізовано результати бімамарного шунтування (n=214) і одно-
мамарного шунтування (n=419) у хворих ЦД порівняно з групами 
контролю (n=1594 і n=2079 відповідно). Середня тривалість спосте-
реження склала 11±3 роки. При БіМКШ ризик смерті та повторно-
го коронарного втручання знижувався однаково при ЦД і в групі 
контролю. Виживаність після перенесеного ІМ була вищою в обох 
групах БіМКШ порівняно з групами з однією ВГА. Автори роблять 
висновок про перевагу БіМКШ у хворих на ЦД [55]. 

Переваги застосування при ЦД інших артеріальних транспланта-
тів не підтверджені. При поганому стані аутовенозних транспланта-
тів променева артерія визнана хорошим альтернативним кондуїтом. 
У порівняльному дослідженні спроможності венозних транспланта-
тів і променевих артерій через 1 рік після операції (по 440 трансплан-
татів у кожній групі) було встановлено достовірну перевагу проме-
невих артерій у загальній групі, особливо вираженою ця перевага 
була у жінок. ЦД в цьому дослідженні був чинником ризику ранньої 
оклюзії як вен, так і артерій [16]. 

При гістологічному дослідженні ВГА та променевої артерії 
P.  Ruengsakulrach і співав. виявили більшу частоту розвитку інти-
мальної гіперплазії та атеросклеротичних змін у променевій артерії 
порівняно з ВГА. При мікроскопічному дослідженні у променевих ар-
теріях частіше знаходили кальцинування медії: в 5% проти 0,7% у ВГА 
та атеросклеротичні зміни: в 13% проти 0% у ВГА. ЦД був виділений 
авторами як фактор ризику інтимальної гіперплазії променевих ар-
терій. Іншими факторами ризику стали вік, паління, периферичний 
атеросклероз [27]. Таким чином, променеву артерію для АКШ у хво-
рих на ЦД слід використовувати за суворими показаннями.

Незважаючи на обнадійливі результати реваскуляризації міокар-
да при використанні двох внутрішніх грудних артерій, БіМКШ і ЦД 
є факторами ризику поверхневої ранової інфекції та медіастиніту. 
Обидва фактори наявні в усіх системах оцінки ризику медіастиніту 
і можуть підсилювати один одного. Смертність після пролікованого 
медіастиніту протягом 18 місяців досягає 28,6% [56]. У хворих на ЦД 
можна очікувати ще більш несприятливий результат унаслідок важ-
кого перебігу ранових інфекцій. Доведено, що використання обох 
мамарних артерій супроводжується значним порушенням крово-
обігу в грудині і навколишніх тканинах [57, 58]. Проте ряд авторів 
повідомили про добрі результати бімамарного шунтування у хворих 
на ЦД при використанні техніки скелетування ВГА [59]. Вважаєть-
ся, що при такому способі виділення меншою мірою порушується 
кровообіг у грудині і навколишніх тканинах. Очевидно, операції 
бімамарного або мультиартеріального шунтування можуть бути ре-
комендовані відносно молодим пацієнтам із проксимальними сте-
нотичними ураженнями коронарних артерій і з неускладненими 
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формами ЦД. У випадку вираженого коронарного атеросклерозу 
процеси в коронарних артеріях можуть випереджати дегенеративні 
зміни в шунтах, що призводить до неефективності функціонування 
останніх. Таким чином, у літературі відсутня одностайність стосов-
но показань до застосування БіМКШ та променевої артерії у паці-
єнтів із ЦД.

В коронарній хірургії від самого початку використовується мікро-
хірургічна техніка. Ще в 70-х роках G. Green розробив і обґрунтував 
методику коронарного шунтування з використанням операційно-
го мікроскопа. З впровадженням ВГА як основного артеріального 
трансплантата значно зросла роль прецизійної техніки [60, 61]. Тран-
сплантат ВГА має унікальні властивості. На відміну від аутовенозних 
трансплантатів, ВГА практично ніколи не тромбується на протязі і 
може функціонувати навіть у вкрай несприятливих умовах (дисталь-
на оклюзія коронарної артерії, субтотальний стеноз дистального 
анастомозу тощо). Непряме підтвердження тому  – функціонуван-
ня ВГА після операції Вайнберга. Основною причиною невдач при 
МКШ загальновизнано вважається неякісно виконаний дистальний 
анастомоз, що звужує просвіт передньої міжшлуночкової артерії або 
самої ВГА. Застосування мікрохірургічної техніки дозволяє якісно 
виконати анастомоз із коронарною артерією в технічно складних ви-
падках [62, 63]. Особливо актуальне застосування хірургічної опти-
ки при шунтуванні артерій малого діаметра і гілок другого порядку, 
коли діаметр судини може становити менше 1 мм. Використання хі-
рургічної оптики вкрай необхідне для якісного виконання дисталь-
ного анастомозу з артерією, що має витончену стінку, коли потрібно 
створювати водну імерсію [60]. В ряді випадків унаслідок значного 
потовщення стінки артерії її внутрішній діаметр зменшується до 
часток міліметра. В таких умовах анастомозувати її неможливо.

Ендартеректомія була одним із перших втручань на коронарних 
артеріях при ІХС. Однак висока частота ускладнень перешкоджа-
ла значному поширенню цього метода [64]. В основному коронарну 
ендартеректомію застосовують при дифузному атеросклеротичному 
ураженні судин [65, 66]. Серед пацієнтів, у яких виконана КЕ, зна-
чну частку становлять хворі на ЦД. Так, у дослідженні Н.  Nishi   і 
співавт., присвяченому КЕ, частка хворих на ЦД склала 56%, в ана-

логічному дослідженні J. G. Byrne  і співавт. той самий показник ста-
новив 45% [67, 68]. Ряд досліджень виявили, що КЕ супроводжується 
більш високим ризиком летальності та периопераційним ІМ [69, 70]. 
Госпітальна летальність після КЕ становить, за різними даними, від 
2% до 7% [71, 72]. Частота периопераційного ІМ ще більш варіабель-
на – 3–10% [68, 72, 73]. 

Недостатньо досліджений вплив КЕ на віддалені результати 
АКШ. За даними J. G. Byrne і співавт., п’ятирічна загальна смерт-
ність склала 26% [68]. Це узгоджується з даними інших авторів, які 
повідомляють про п’ятирічну виживаність в 71–92% [73, 74]. У до-
слідженні G. Asimakopoulos і співавт. рецидив стенокардії через 21 
місяць після АКШ спостерігався у 25,5% [75]. А за даними Djalilian і 
співавт. через три роки після операції відсутність стенокардії зафік-
совано у 91% хворих [73].

Субоптимальні результати КЕ, на думку дослідників, пов’язані з 
тим, що: операція виконується в ангіографічно більш важкій групі 
хворих; позбавлена ендотелію поверхня контактує з кров’ю, що не-
минуче призводить, як мінімум, до процесів мікротромбоутворення 
на стінках неосудини; у віддаленому періоді в ендартеректомованих 
судинах відбуваються процеси міофіброінтимальної проліферації 
[76, 77]. Ці процеси вже в середньостроковому періоді можуть при-
зводити до значного звуження просвіту неосудини [67]. Для міні-
мізації травматичного ушкодження КА ряд авторів використовує 
відкриту методику ендартеректомії із накладанням пролонгованого 
анастомозу, з максимальним виключенням деендотелізованої по-
верхні [67, 78, 79]. При застосуванні даної методики ендартеректомії 
були отримані кращі віддалені ангіографічні результати втручання, 
особливо при використанні в якості шунта ВГА [67]. Дослідники 
припускають, що ВГА стає донором ендотеліальних клітин і секре-
тує фактори, що перешкоджають мікротромбоутворенню і міофі-
броінтимальній проліферації. У дослідженні О. Tasdemir  і співавт. 
прохідність реконструйованих за допомогою ВГА коронарних арте-
рій через шість років після втручання склала 81,5% [78].

По сьогоднішній день тривають дискусії щодо переваг коронарної 
хірургії із застосуванням ШК чи без нього [80, 81]. Зокрема, у Велико-
британії лише 20% операцій АКШ проводиться на працюючому серці 
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[82]. В США 20–30% пацієнтів оперується на працюючому серці. В 
НІССХ ім.  М.  М.  Амосова коронарне шунтування без використан-
ня ШК за останні 10 років було проведене у 97% послідовних хворих 
із ЦД, що безперечно доводить можливість і доцільність виконання 
операцій АКШ на працюючому серці у цієї категорії хворих. 

При проведенні операцій АКШ на працюючому серці може ви-
никнути потреба у застосуванні штучного кровообігу, пов’язана з 
дестабілізацією стану пацієнта як до операції, так і під час виконан-
ня оперативного втручання на різних етапах. У подібних випадках 
шунтування коронарних артерій виконується на працюючому серці 
з паралельним штучним кровообігом. Така необхідність застосуван-
ня паралельного штучного кровообігу в дослідженні, проведеному в 
ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України», була відмічена у 
3% хворих із ЦД. В той самий час у більшості клінік перехід на штуч-
ний кровообіг відбувається в два рази частіше (12%) при операціях 
на працюючому серці [83]. Це свідчить про те, що висока кваліфі-
кація хірургічної бригади формується на базі багаторічного досвіду 
виконання АКШ на працюючому серці.

Операції у хворих із ЦД є, безумовно, складнішими внаслідок 
особливостей коронарного ураження, згаданих вище. Основною ме-
тою АКШ є досягнення повної реваскуляризації міокарда. Згідно 
з даними літератури, досвідом різних кардіохірургічних центрів, у 
більшості випадків для реваскуляризації ПМШГ ЛКА використо-
вується ЛВГА, велика підшкірна аутовена – для реваскуляризації 
інших артерій. Середня кількість дистальних анастомозів на одного 
хворого в ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України» була 
більшою у пацієнтів із ЦД – 3,3±1 проти 3,1±1 у пацієнтів без ЦД, 
що відповідає масивнішому ураженню коронарного русла при ЦД. 
В даному дослідженні відмічається щорічне зростання кількості 
дистальних анастомозів у пацієнтів із ЦД (з 3,17±1,07 в 2005 році до 
3,35±0,91 в 2010 році), що пов’язано із впровадженням у практику 
розроблених і запатентованих способів шунтування дифузно ураже-
них коронарних артерій при ЦД, тоді як у пацієнтів без ЦД такої 
динаміки не спостерігалось. 

Особливу увагу привертає збільшення застосування секвенцій-
них шунтів у групі із ЦД. За шість років кількість секвенційних 

шунтів у групі із ЦД збільшилася в два рази – з 16,7% до 35,6%, тоді 
як у групі без ЦД частота застосування секвенційних шунтів зали-
шалася на одному рівні – в межах 20%. Кількість дистальних анасто-
мозів в обох групах оперованих хворих варіювала від одного до семи.

При порівнянні кількості шунтів в обох групах не було виявлено 
розбіжностей за даним показником, однак у групі хворих із ЦД про-
ведено достовірно менше операцій шунтування однієї КА (2,3% про-
ти 5,2% у групі без супутнього ЦД, р<0,05). Найчастіше в обох групах 
проводилося шунтування трьох коронарних артерій (41,2% у групі 
ЦД, 38,7% – у порівнювальній групі). При узагальненому аналізі 
локалізації дистальних анастомозів було виявлено, що при АКШ у 
групі із супутнім ЦД достовірно частіше шунтувалися уражені коро-
нарні артерії в нижній третині – 14,0% проти 11,6% (р<0,05), тоді як 
у групі без ЦД переважали дистальні анастомози в середній третині 
шунтованої коронарної артерії – 73,9% у хворих із ЦД проти 77,1% 
контрольної групи (р<0,05). Отримані дані вказують на те, що у па-
цієнтів із порушенням вуглеводного обміну та спричиненим ним 
специфічним ураженням коронарного русла для досягнення повної 
реваскуляризації частіше шунтувалися коронарні артерії в дисталь-
них відділах та артерії другого порядку. У вказаних місцях діаметр 
внутрішнього просвіту коронарної судини становить близько 1 мм, 
а в ряді випадків, внаслідок значного потовщення стінки артерії, 
її внутрішній діаметр зменшується до часток міліметра. Тому го-
стро постає проблема якісного виконання дистального анастомозу 
в технічно складних випадках. Таке завдання успішно вирішується 
шляхом рутинного застосування хірургічної оптики великого збіль-
шення (4-, 6-ти та більшої кратності) при шунтуванні артерій мало-
го діаметра та гілок другого порядку. Наявність кальцинозу в місці 
дистального анастомозу спостерігалась майже в два рази частіше у 
хворих із ЦД (8,6% проти 5,6%, р<0,05). Накладання розширеного 
анастомозу застосовувалося теж удвічі частіше у хворих із ЦД (2,3% 
проти 1,1%, р<0,05). 

Наведені вище дані свідчать, що запропоновані в ДУ «НІССХ 
імені М. М. Амосова НАМН України» методи дозволяють викона-
ти повноцінну реваскуляризацію міокарда навіть при тяжких, ди-
фузно уражених, ускладнених кальцинозом стінки КА у пацієнтів 
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із ЦД. Складність і важкість оперативних втручань у досліджува-
ній групі знайшли відображення в інтраопераційних показниках. 
Так, тривалість операції у групі із ЦД була довшою – 248,3±53,9 хв. 
проти 236,2±25,6 хв., відповідно крововтрата в середньому збільшу-
валася на 100 мл (398,4±153,9 мл проти 292,2±67,3 мл у групі конт
ролю), а час штучної вентиляції легень зростав у середньому на  
30 хв. (4,9±0,9 год. проти 4,5±0,9 год.).

3.5.9. Вплив супутнього цукрового діабету 2 типу  
на безпосередні результати операцій  
коронарного шунтування

Вплив ЦД на летальність і розвиток ускладнень після АКШ, за да-
ними різних досліджень, неоднозначний. Зі збільшенням досвіду 
виконання втручань із використанням аутоартерій у якості транс
плантатів, з удосконаленням анестезіологічного забезпечення та 
методів захисту міокарда відбувається покращення результатів. За-
гальна летальність після АКШ у групах хворих із супутнім ЦД вища, 
однак після врахування ряду інших факторів ризику вплив ЦД на 
летальність та розвиток ускладнень у ранньому післяопераційному 
періоді значно зменшується. У дослідженні С. Kubal і співавт. про-
аналізовано групу з 814 хворих на ЦД, з яких 284 пацієнти отриму-
вали інсулін до операції. При уніваріантному аналізі в групі діабету 
летальність була вищою. Однак при мультиваріантному аналізі від-
мінності в групах зникали [84]. У ряді інших досліджень летальність 
у хворих із супутнім ЦД і в групі контролю достовірно не відрізняла-
ся [52, 85]. У дослідженні С. Rajakaruna і співавт., до якого увійшло 
877 хворих на ЦД, діабет не став незалежним фактором ризику ле-
тального результату. Госпітальна летальність склала 2,2% у групі із 
ЦД проти 1% в групі без ЦД (р=0,089) [86].

Згідно з даними Фремінгемського дослідження, що проводиться 
з 1948 року із залученням в якості популяційної вибірки 2/3 меш-
канців міста Фремінгем, штат Массачусетс (5209 осіб, середній вік 
28–62 роки на момент залучення), гіперглікемія увійшла до ряду 
факторів, асоційованих із захворюваністю та смертністю від ССЗ 

[87]. У дослідженні R.  H.  Jones ЦД віднесено до групи додаткових 
факторів ризику операційної летальності як такий, що має помірне 
прогностичне значення [88]. Wu Chuntao із співавторами при аналізі 
впливу різних факторів на смертність у 8597 пацієнтів штату Нью-
Йорк після АКШ у 2000 році визначили 13 достовірно значимих 
предикторів смертності, в тому числі ЦД (р<0,001) [89]. ЦД не відне-
сений до факторів ризику в шкалі EuroSCORE. 

Згідно з даними інших досліджень, супутній ЦД все ж таки 
впливає на госпітальні результати. Y.  Cohen   і співавт. при аналізі 
результатів у 4384 оперованих хворих виявили достовірно вищу ле-
тальність у групі ЦД порівняно з хворими без ЦД – 5% і 2,5% від-
повідно (р<0,001). Особливо висока летальність відмічена у жінок – 
8,3% проти 3,7% у чоловіків [90]. Більша госпітальна летальність 
серед жінок, ніж серед чоловіків, хворих на ЦД, спостерігалась і в 
дослідженні J. S. Carey і співавт. – 11% проти 3,6% [91]. У ретроспек-
тивне дослідження короткострокових результатів АКШ, проведене 
J. Carson  і співавт., увійшло понад 41 тис. пацієнтів із ЦД. 30-денна 
летальність у групі ЦД становила 3,7%, а в контрольній групі – 2,7% 
(р<0,05). Також у хворих із ЦД був вищий ризик розвитку усклад-
нень  – інсульту, гострої ниркової недостатності, інфекції. Автори 
з’ясували, що у пацієнтів із ЦД, які перебували на інсулінотерапії, 
на 39% більший ризик загальної летальності та летальності від ін-
фекції, а також на 50–61% підвищений ризик ускладненого перебігу 
післяопераційного періоду. Недоліком дослідження став низький 
відсоток операцій (близько 20%) з використанням ВГА [14]. Досто-
вірно вища летальність у групі ЦД спостерігалась у дослідженнях 
S. E. Woods і співавт. [92] та V. H. Thourani і співавт. [93]. 

Проте не в усіх дослідженнях підтверджується підвищений ри-
зик госпітальної летальності при ЦД, це може бути зумовлено осо-
бливостями відбору хворих. У дослідженні BARI показники госпі-
тальної летальності достовірно не відрізнялися і склали 1,4% в групі 
із ЦД проти 1,2% у групі хворих без ЦД (р>0,05) [94]. Також у до-
слідженні F. Filsoufi і співавторів не виявлено відмінностей у госпі-
тальній летальності хворих. Однак ризик оперативного втручання за 
шкалою EuroSCORE був нижчим у групі ЦД і становив 6,1% проти 
6,9% у групі контролю (р=0,01) [95]. У табл. 3.4 наведено результати 
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госпітальної летальності після КШ у хворих на ЦД і в групах кон
тролю за даними різних досліджень.

Особливу увагу привертає дослідження Ho Young Hwang і спів
авторів. З 1998 по 2004 роки було проведено тотальну артеріальну 
реваскуляризацію на працюючому серці у 558 пацієнтів, 247 з яких 
мали супутній ЦД 2 типу. Групи за своїми клінічними передопе-
раційними характеристиками були порівняльні, за винятком хро-
нічних захворювань нирок (11% у групі ЦД проти 2% в групі без 
ЦД; р<0,001), захворювань периферичних артерій (19% проти 11%; 
р=0,007); крім того, в групі ЦД було достовірно більше пацієнтів із 
ФВ ЛШ <35%  – 9% проти 4% (р=0,034). БіМКШ частіше викону-
валось у пацієнтів без ЦД (82,3% проти 74,1% (р=0,018)), промене-

Таблиця 3.4.	 Показники госпітальної летальності за різними дослідженнями

Дослідження Рік n
Летальність

p
ЦД Без ЦД

BARI 1997 180 1,4% 1,2% >0,05
Cohen Y. et al. 1998 1034 5% 2,5% <0,001
Thourani V.H. et al. 1999 12198 3,9% 1,6% <0,0001
Magee M.J. et al. 
Операції без ШК 2001 346 2,9% 1,8% >0,05

Magee M.J. et al. 
Операції з ШК 2001 2891 3,7% 3,4% >0,05

Carson J. et al. Засто-
сування ВГА у 20% 2002 41035 3,7% 2,7% <0,05

Szabo Z. et al. 2002 540 2,6% 1,6% >0,05
Woods S.E. et al. 2004 2178 3,9% 2,6% <0,05
Hakala T. et al. 2005 866 2% 1% >0,05
Rajakaruna С. et al. 2006 877 2,2% 1% >0,05
Filsoufi F. et al. 2007 1085 2,4% 1,5% 0,07
Alserius et al. 2009 1892 3,1% 1,9% >0,05
Hadjinikolaou et al. 2010 865 1,4% 0,9% 0,01
Hwang et al. (ТАР) 2010 247 2,0% 1,6% 0,756
Minakata et al. 2012 1421 2,1% 1,1% 0,12
EACTS 2010 2006–2008 202022 2,9% 2,0% <0,001

n – кількість хворих

ву артерію однаково часто застосовували в обох групах (1,6%), right 
arteria gastroepiploica частіше використовували в групі ЦД (70,0% 
проти 55,6%; p<0,001). Летальність в обох групах достовірно не від-
різнялася (2,0% при ЦД проти 1,6%, р=0,756) [96]. Аналізуючи дані 
досліджень, можемо зробити висновок, що за 15 років летальність в 
обох порівнювальних групах знизилася вдвічі, однак у пацієнтів із 
ЦД 2 типу вона залишається майже в два рази вищою, ніж у хворих 
без порушення обміну вуглеводів.

Аналіз летальних наслідків після коронарного шунтування в ДУ 
«НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України» свідчить про низь-
кий рівень летальності в обох групах. Так, у прооперованих із ЦД 
спостерігалося три летальні випадки (0,5%), у групі без ЦД – 24 
(0,6% OR: 95% CI: 0,2 – 2,5; р>0,05) (табл. 3.6). 

В групі із ЦД два летальні випадки пов’язані з передоперацій-
ним розвитком ІМ. В одному – оперативне втручання проводили 
на 19 добу після великовогнищевого ІМ у зв’язку зі стенозом стовбу-
ра ЛКА, багатосудинним ураженням коронарного русла та появою 
ранньої післяінфарктної стенокардії. Життєва ємність легень стано-
вила 50%, причиною смерті була гостра лівошлуночкова недостат-
ність, яка проявилася в ранньому післяопераційному періоді. Не-
зважаючи на інтенсивну медикаментозну терапію, серцева слабкість 
прогресувала і призвела до поліорганної недостатності. В другому – 
операція коронарного шунтування проводилася на фоні гострого 
ІМ, пов’язаного з оклюзією гемодинамічно значимої КА. З огляду на 
нестабільну гемодинаміку в екстреному порядку підключено апарат 
штучного кровообігу і на паралельній перфузії проведено шунтуван-
ня уражених коронарних артерій. Незважаючи на відновлення кро-
вопостачання ішемізованих ділянок міокарда, розвинулась ГССН, у 
зв’язку з чим було застосовано ВАБК ще в операційній та інтенсивну 
медикаментозну терапію. Однак проведені заходи не дали бажаного 
результату. У третьому випадку причиною летального наслідку було 
ГПМК. На аутопсії – тромбоз задньої комунікантної артерії.

У групі без ЦД серед основних причин летальних наслідків ви-
ділено чотири групи: серцево-судинна недостатність; ускладнення 
з боку ЦНС; кровотечі; інші причини, що включають технічні по-
милки і помилки ведення.
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В результаті аналізу було визначено, що основними причинами 
летальних наслідків у групі без ЦД була ССН (0,26%) та ускладнення 
з боку ЦНС (0,2%). Слід зазначити, що ССН з однаковою частотою 
була спричинена як доопераційним, так і периопераційним ІМ (по 
0,13% відповідно) (табл. 3.5).

Результати проведеного аналізу дають право зробити висновок, 
що впроваджена в ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН Украї-
ни» методика коронарного шунтування на працюючому серці дозво-
лила нівелювати негативний вплив супутнього цукрового діабету на 
результати операцій. Так, достовірних відмінностей з госпітальної 
летальності у групах залежно від виду оперативного втручання не 
отримано. Летальність у хворих на ЦД при операціях на працюю-
чому серці склала 0,2% проти 0,34% у групі без ЦД (р>0,05), а при 
операціях на працюючому серці з використанням паралельної пер-
фузії – 0,3% проти 0,26% (р>0,05). Таким чином, у групі із ЦД два 
летальні випадки сталися при застосуванні паралельної перфузії, 
один – без застосування ШК; у контрольній групі – 13 хворих у гру-
пі без застосування ШК проти 11 у групі з підтримкою ШК відпо-
відно (табл. 3.6).

Таблиця 3.5.	 Причини летальних наслідків в обох групах

                         Група хворих

Причина
летальних наслідків

ЦД
(n = 633)

Без ЦД
(n = 3807) OR

(95% CI) р
Абс. % Абс. %

Доопераційний ІМ 2 0,3 5 0,13 2,4
(0,5–12,4) >0,05

Периопераційний ІМ 5 0,13 0,0 >0,05

ГПМК 1 0,2 8 0,2 0,8
(0,1–6,0) >0,05

Кровотеча 2 0,05 - >0,05
Тампонада 1 0,03 - >0,05
Початкова важкість 2 0,05 - >0,05
Масивний тромбоз шунтів 1 0,03 - >0,05

Загалом 3 0,5 24 0,6 0,8
(0,2–2,5) >0,05

Таблиця 3.6.	 Залежність госпітальної летальності від виду оперативного 
втручання

Показник

Летальність
OR

(95% CI) рЦД
(n = 633)

Без ЦД
(n = 3807)

абс. % абс. %

Вид  
операції

без ШК 1 0,2 13 0,34 0,4
(0,0–5,3) >0,05

з ШК 2 0,3 11 0,26 0,4
(0,0–5,3) >0,05

Всього 3 0,5 24 0,6 0,8
(0,2–2,5) >0,05

При детальному аналізі летальності по роках у досліджуваних 
групах було виявлено, що у 2005 році летальність у хворих ІХС із 
супутнім ЦД була в сім разів вищою, ніж у пацієнтів без ЦД (2,8% 
проти 0,4%, р<0,05). Відтак наявність ЦД на той період була безза-
перечним фактором ризику летальності (OR: 6,4, 95% CI: 1,0 – 38,8; 
р<0,05). В 2006 році летальність в обох групах достовірно не відріз-
нялася: 1,1% у пацієнтів із ЦД проти 0,9% у хворих без ЦД. Однак 
ризик фатального наслідку в групі із ЦД був у 1,3 рази вищим (OR: 
1,3, 95% CI: 0,2 – 10,6; р<0,05). Протягом наступних чотирьох років 
дослідження в ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України» 
досягнуто зниження летальності в групі хворих із супутнім ЦД після 
операції коронарного шунтування до 0%. Відповідно ризик леталь-
ного наслідку в обох групах не відрізнявся (табл. 3.7).

Отримані в ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України» 
безпосередні результати операцій АКШ у хворих із супутнім ЦД 2 
типу виглядають кращими порівняно з результатами сучасних до-
сліджень [96, 97]. Ґрунтуючись на отриманих результатах, представ-
лений тип втручань слід розглядати як метод вибору у хворих на ЦД 
2 типу.

Не можна не враховувати неоднорідність самої групи ЦД. Важ-
ливе значення має тривалість ЦД, ступінь його компенсації, наяв-
ність інсулінотерапії – як прояв важкого перебігу захворювання. В 
ряді досліджень вказується на несприятливий прогноз у цих хворих. 
N. Luciani і співавт. при порівнянні 100 хворих на інсулінотерапії та 
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100 хворих без інсулінотерапії виявили, що при початково однако-
вих показниках передопераційного і операційного періодів у хворих 
на інсулінотерапії в півтора рази частіше (33% проти 20% у групі без 
інсуліну, р=0,037) виникали значні ускладнення в післяопераційно-
му періоді. Це призвело до збільшення терміну перебування в кліні-
ці [98].

Окремо необхідно розглянути вплив ЦД на розвиток ускладнень 
як у пери-, так і в ранньому післяопераційному періоді. На сьогодні 
однозначно не доведено, чи впливає ЦД на виникнення периопера-
ційного ІМ. В одних дослідженнях вказується, що супутній ЦД не-
значно впливає на частоту периопераційного ушкодження міокарда. 
S. C. Greaves і співавт. проаналізували результати АКШ у 499 хворих. 
Q-ІМ розвинувся у 5% хворих. ЦД не впливав на частоту виникнен-
ня цього ускладнення [99]. J.  Carson і співавт. також не отримали 
достовірних відмінностей у частоті виникнення ІМ – 1,2% в обох 
групах [14]. У дослідженнях V. H. Thourani, Ho Young Hwang, Kenji 
Minakata частота периопераційного ІМ була нижчою у хворих із ЦД, 
хоча статистично недостовірно (р>0,05) [93, 96, 97]. У дослідженні 
M. J. Magee, навпаки, ІМ частіше був у групі ЦД, ніж у групі без ЦД 
при операціях на працюючому серці (1,16% проти 0,97% (р>0,05)) 
[100]. Не отримано достовірних відмінностей за частотою периопе-

Таблиця 3.7.  Динаміка летальності в групах по роках

Рік
Летальність

OR (95% CI) pЦД Без ЦД
N–n % N–n %

2005 72–2 2,8 673–3 0,4 6,4 (1,0–38,8) <0,05
2006 89–1 1,1 673–6 0,9 1,3 (0,2–10,6) >0,05
2007 111–0 0 579–4 0,7 - >0,05
2008 104–0 0 636–3 0,5 - >0,05
2009 108–0 0 637–4 0,5 - >0,05
2010 149–0 0 609–4 0,7 - >0,05
Всього 633–3 0,5 3807–24 0,6 0,8 (0,2–2,5) >0,05

N – кількість оперованих;
n – кількість померлих

раційного ІМ і в дослідженні BARI. Мала місце лише тенденція до 
підвищення частоти ІМ у хворих на ЦД (5,8% при ЦД проти 4,3% в 
загальній групі). Лише в дослідженні K. S. Neuheim і співавт. інсу-
лінозалежний ЦД став єдиним достовірним фактором ризику пери
операційного ушкодження міокарда при АКШ у хворих із нестабіль-
ною стенокардією (р<0,005) [101].

В НІССХ імені М. М. Амосова ГССН II–III ст. в післяоперацій-
ному періоді розвинулась у 6,5% хворих із ЦД проти 1,7% у хворих 
без ЦД (р<0,05). Ризик розвитку даного ускладнення в 4 рази вищий 
у пацієнтів із ЦД (OR: 4,0, 95% CI: 2,7 – 5,9). В 2005 році ГССН II–III 
ст. розвивалася в 15 разів частіше у прооперованих хворих із супут-
нім ЦД, ніж у пацієнтів без ЦД, – 8,3% проти 0,6% (OR: 15,2, 95% CI: 
4,2 – 55,2; р<0,05). Внаслідок впровадження розроблених методик 
реваскуляризації міокарда та периопераційного ведення хворих із 
супутнім ЦД у 2010 році ГССН II–III ст. була відмічена у 6% проопе-
рованих хворих із супутнім ЦД проти 2,8% у пацієнтів без ЦД (OR: 
2,2, 95% CI: 1,0 – 5,1; р<0,05) (табл. 3.8).

Таблиця 3.8.	 Динаміка ГССН II–III ст. у групах по роках

Рік
ГССН II–III ст.

OR 
(95% CI) pЦД Без ЦД

N–n % N–n %

2005 72–6 8,3 673–4 0,6 15,2
(4,2–55,2) <0,05

2006 89–6 6,7 673–8 1,2 6,0
(2,0–17,7) <0,05

2007 111–7 6,3 579–14 2,4 2,7
(1,1–6,9) >0,05

2008 104–6 5,8 636–4 0,6 9,7
(2,7–34,9) <0,05

2009 108–7 6,5 637–18 2,8 2,4
(1,0–5,9) >0,05

2010 149–9 6,0 609–17 2,8 2,2
(1,0–5,1) >0,05

Всього 633–41 6,5 3807–65 1,7 4,0
(2,7–5,9) <0,05

N – кількість оперованих
n – кількість ГССН II–III ст.
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Отже, ризик розвитку ГССН II–III ст. у пацієнтів із ЦД був уже в 
два рази вищим, ніж у прооперованих без ЦД. Відповідно, за шість 
років було досягнуто зниження ризику розвитку післяопераційної 
ГССН II–III ст. у хворих із ЦД в 7 разів (з 15 до 2). Проте збережен-
ня вдвічі більшого ризику розвитку ГССН II–III ст. у хворих на ЦД 
свідчить, що наявність ЦД в анамнезі є доведеним фактором ризику 
розвитку даного ускладнення при операціях АКШ.

Тактика лікування ГССН передбачає етіопатогенетичний прин-
цип. В першу чергу необхідно визначити причину розвитку ГССН і 
відповідно до неї проводити лікування, спрямоване на збільшення 
контрактильної здатності міокарда і зниження виконуваної ним ро-
боти. Останнім часом для підтримки вінцевого кровопостачання у 
пацієнтів із тяжкою ССН почали використовувати метод внутріш-
ньоаортальної балонної контрпульсації. Так, ВАБК у ДУ «НІССХ 
імені М. М. Амосова НАМН України» була застосована у 63 (1,4%) 
випадках, однак дещо частіше у пацієнтів без ЦД (0,95% проти 1,5%, 
(OR: 0,6, 95% CI: 0,3 – 1,5; р>0,05)). Метод ВАБК у хворих із ГССН 
ІІІ ст. обох груп зарекомендував себе як такий, за допомогою якого 
можна суттєво зменшити летальність.

Одним із грізних ускладнень операції АКШ є периопераційний 
інсульт. За даними літератури, гострі порушення мозкового крово
обігу розвиваються у 1,4–3,8% оперованих хворих залежно від по-
пуляції пацієнтів та критеріїв діагностики інсульту [102]. При ви-
никненні інсульту в 12,4 рази підвищується смертність, утричі 
збільшується тривалість стаціонарного лікування [103]. Згідно з 
рекомендаціями Американської асоціації серця (2011 р.), до факто-
рів ризику розвитку ГПМК у ранньому післяопераційному періоді 
включено похилий вік, раніше перенесений інсульт, ЦД, артеріаль-
ну гіпертензію, жіночу стать та атеросклероз висхідної аорти [104].

G. W. Roach і співавт. провели аналіз впливу різних факторів на 
розвиток неврологічних і когнітивних розладів після операцій АКШ 
у 2417 хворих. Було виявлено, що при ЦД в 2,6 рази збільшувався ри-
зик розвитку вогнищевих неврологічних подій (ГПМК, сопор, кома) 
[105]. В дослідженні R. John і співавт., що базується на результатах 
19224 операцій АКШ, ризик периопераційного інсульту у хворих на 
ЦД був у 1,37 рази вищим [103]. Неврологічні ускладнення були асо-

ційовані із ЦД і в інших дослідженнях [86, 93]. У ряді робіт не під-
тверджується вплив ЦД на розвиток неврологічних ускладнень при 
АКШ. Так, у дослідженні ВАRI не було виявлено достовірної різниці 
в частоті розвитку периопераційного інсульту у хворих із супутнім 
ЦД і у групі контролю (0,8% і 0,6% відповідно) [106]. В дослідженнях 
R. Fietsam та F. Filsoufi отримано аналогічні дані [107, 95].

Ускладнення з боку центральної нервової системи у вигля-
ді гострого порушення мозкового кровообігу в ДУ «НІССХ імені  
М. М. Амосова НАМН України» відмічено в 1,5 рази частіше в дослі-
джуваній групі – у восьми хворих із супутнім ЦД (1,3%) порівняно 
із 34 хворими без ЦД (0,9%) (OR: 1,4, 95% CI: 0,7 – 3,1; р>0,05). З них 
відповідно у семи хворих групи із ЦД та 26 хворих групи контролю 
порушення мозкового кровообігу мало не фатальний (тимчасовий) 
характер. Протягом 2005 року ГПМК були у 2,8% прооперованих 
хворих із супутнім ЦД, що в чотири рази більше, ніж у пацієнтів без 
ЦД (0,7%), однак статистично недостовірно (OR: 3,8, 95% CI: 0,7 – 
20,0; р>0,05). В 2010 році ГПМК зафіксовані майже з однаковою час-
тотою в обох групах: 0,7% у хворих із супутнім ЦД проти 0,8% у паці-
єнтів без ЦД (OR: 0,8, 95% CI: 0,1 – 7,0; р>0,05) (табл. 3.9).

Таблиця 3.9.	 Динаміка ГПМК у групах по роках

Рік
ГПМК

OR (95% CI) pЦД Без ЦД
N–n % N–n %

2005 72–2 2,8 673–5 0,7 3,8
(0,7–20,0) >0,05

2006 89–1 1,1 673–6 0,9 1,3
(0,2–10,6) >0,05

2007 111–2 1,8 579–5 0,9 2,1
(0,4–11,0) >0,05

2008 104–1 1 636–6 0,9 1,0
(0,1–8,6) >0,05

2009 108–1 0,9 637–7 1,1 0,8
(0,1–6,9) >0,05

2010 149–1 0,7 609–5 0,8 0,8
(0,1–7,0) >0,05

Всього 633–8 1,3 3807–34 0,9 1,4
(0,7–3,1) >0,05

N – кількість оперованих; n – кількість ГПМК
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Згідно з даними багатьох закордонних авторів, розвиток інфек-
ційних ускладнень прямо пропорційно асоційований із важкістю 
ЦД. У даного контингенту хворих ранові інфекції характеризуються 
важким перебігом зі схильністю до рецидиву [108].

В дослідженні К.  Minakata у хворих із ЦД інфекційні усклад-
нення спостерігалися в кожного десятого оперованого (9,2% проти 
6,1% у хворих без ЦД, р=0,036). Вони ж і стали основною причиною 
летальності в групі ЦД (56% загальної летальності) [97]. Найбільш 
грізним інфекційним ускладненням є медіастиніт. Про це свідчить 
смертність, яка при розвитку переднього медіастиніту, навіть після 
лікування, вкрай висока. Згідно з даними дослідження C. A. Milano 
і співавт., смертність протягом 18 місяців від розвитку медіастиніту 
становила 28,6% [56]. I. K. Toumpoulis і співавт. провели дослідження 
впливу медіастиніту на п’ятирічну виживаність у 40 хворих. Після 
медіастиніту виживаність становила 50,8+8,5%, в контрольній гру-
пі – 72,8+2,4%. На першому місці серед факторів ризику медіасти-
ніту в даному дослідженні – цукровий діабет, далі – нестабільність 
гемодинаміки під час операції, хронічна ниркова недостатність та 
діаліз, бімамарне шунтування, сепсис і септичний ендокардит [109]. 

В Північноамериканській шкалі ризику медіастиніту, розрахова-
ній на основі вивчення великих груп хворих, ЦД отримав 1,5 бали і 
програє за значущістю ряду інших факторів (ожиріння, ХНН, не-
відкладна операція, вік більше 80 років, ХОЗЛ). Деякі дослідження 
не виявили достовірного впливу ЦД на розвиток медіастиніту [86]. У 
згаданому вище дослідженні C. A. Milano і співавт. проаналізовано 
результати 6459 операцій АКШ. У 83 (1,3%) пацієнтів розвинувся ме-
діастиніт. ЦД був включений до можливих факторів ризику, проте 
в результаті аналізу його вплив не було доведено [56]. У досліджен-
ні F. D. Loop і співавт. при мультиваріантному аналізі найбільший 
ризик медіастиніту (ОR–5,0) спостерігався при поєднанні ЦД і бі-
мамарного шунтування, а наявність самого лише ЦД достовірно не 
впливала на розвиток ускладнення [110].

З 9303 хворих, проаналізованих J.  F.  Gummpert і співавт. [111], 
медіастиніт розвинувся у 134 (1,44%) пацієнтів. Дослідниками були 
визначені такі фактори ризику медіастиніту (у порядку зменшення 
значущості): 1) бімамарне шунтування; 2) перебування в реанімації 

більше 5 днів; 3) одномамарне шунтування; 4) ЦД; 5) рестернотомія; 
6) індекс маси тіла більше 30 кг/м2. Так само, як і в роботі F. D. Loop і 
співавт., визначено, що ризик розвитку медіастиніту у хворих на ЦД 
особливо зростає при бімамарному шунтуванні і може досягати 12%. 
У групі хворих, у яких операція АКШ проводилася з міні-доступу, 
включаючи міні-стернотомію (n=1070), виникнення медіастиніту не 
спостерігалося. Тому, згідно з отриманими даними, автори рекомен-
дують частіше використовувати міні-доступи і не рекомендують ви-
користовувати ВГА на клапті у хворих із ЦД. Крім того, дослідники 
довели, що при операціях на працюючому серці ризик розвитку ме-
діастиніту такий самий, як і при операціях із ШК [111]. У досліджен-
ня I. K. Toumpoulis і співавт. увійшла значна кількість хворих, яким 
виконували бімамарне шунтування (більше 50% загального числа). 
Медіастиніт виник у 1,1% (п=40) хворих. У цьому дослідженні серед 
факторів ризику медіастиніту ЦД посів перше місце [109].

Вплив інсулінозалежного діабету досліджували С.  Kubal і спів
авт. Було проаналізовано 814 хворих після АКШ із супутнім ЦД, з 
яких 284 отримували інсулінотерапію до операції. Аналіз показав, 
що наявність інсулінозалежного діабету була асоційована із підви-
щеним ризиком медіастиніту (р=0,017) [84]. Аналогічний результат 
отримано в дослідженні F. Filsoufi зі співавторами [95].

В ДУ «НІССХ імені М.  М.  Амосова НАМН України» у хворих 
групи ЦД достовірно частіше виникали поверхневі ранові усклад-
нення у вигляді запалення поверхневих швів, крайових некротич-
них змін тканин, асептичних діастазів, лімфатичних нориць ниж-
ніх кінцівок та медіастиніт – 4,6% в основній групі проти 0,9 у групі 
без ЦД (OR: 5,3, 95% CI: 3,2 – 8,8; р<0,05). Це свідчить про те, що 
ризик розвитку інфекційних ускладнень у ранньому післяопера-
ційному періоді при ЦД більш ніж у п’ять разів вищий порівняно з 
відсутністю даного супутнього захворювання. У сімох хворих із ЦД 
(1,1%) та у дев’яти хворих без ЦД (0,2%) в ранньому післяоперацій-
ному періоді розвинувся медіастиніт (р<0,05). Лікування медіасти-
ніту проводиться шляхом вторинної хірургічної обробки з налаго-
дженням іригації загрудинного простору розчинами антисептиків 
та антибіотиків. Антибактеріальна терапія проводиться згідно з ре-
комендаціями із застосування препаратів з урахуванням клінічних 
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та мікробіологічних даних. У всіх хворих гнійно-септичний процес 
був успішно купований. Проте, з огляду на більший відсоток інфек-
ційних ускладнень у хворих із ЦД, збільшилася середня тривалість 
лікування в стаціонарі. За 2005 рік розвиток інфекційних усклад-
нень був відмічений у 5,6% прооперованих хворих із супутнім ЦД, 
що у вісім разів більше, ніж у пацієнтів без ЦД (0,7%, OR: 7,9, 95% 
CI: 2,1 – 30,0; р<0,05). В 2010 році інфекційні ускладнення відмічені 
у 4% прооперованих хворих із супутнім ЦД проти 0,9% у пацієнтів 
без ЦД (OR: 4,4, 95% CI: 1,4 – 14,0; р<0,05) (табл. 3.10). Враховуючи 
даний аналіз, було зроблено висновок, що наявність ЦД в анамнезі 
є незалежним фактором ризику розвитку інфекційних ускладнень 
при операціях АКШ.

Методом уніваріантного аналізу було вивчено вплив різних фак-
торів на розвиток інфекційних ускладнень у хворих із ЦД у після-
операційному періоді. До досліджуваних факторів були віднесені 
ожиріння, декомпенсація ЦД, жіноча стать, інсулінозалежний ЦД, 

Таблиця 3.10.	 Динаміка інфекційних ускладнень у групах по роках

Рік

Інфекційні ускладнення

OR (95% CI) pЦД Без ЦД

N–n % N–n %

2005 72–4 5,6 673–5 0,7 7,9
(2,1–30,0) <0,05

2006 89–4 4,5 673–6 0,9 5,2
(1,4–18,9) <0,05

2007 111–5 4,5 579–5 0,9 5,5
(1,6–19,2) <0,05

2008 104–5 4,8 636–6 0,9 5,3
(1,6–17,7) <0,05

2009 108–5 4,6 637–7 1,1 4,4
(1,4–14,0) <0,05

2010 149–6 4,0 609–5 0,8 5,1
(1,5–16,8) <0,05

Всього 633–29 4,6 3807–34 0,9 5,3
(3,2–8,8) <0,05

N – кількість оперованих;
n – кількість інфекційних ускладнень

вік старше 60 років, екстрений характер операції, Нb<90 г/л, атеро-
склероз периферичних судин, звуження екстра- або інтракраніаль-
них судин ≥50% (табл. 3.11).

Виявлено, що найбільший негативний вплив (у 16–18 разів) на 
загоєння післяопераційної рани у пацієнтів із ЦД мають екстрений 
характер операції, декомпенсація ЦД та необхідність у переливан-
ні еритроцитарної маси. У п’ять разів підвищується ризик розвитку 
інфекційних ускладнень при інсулінозалежному ЦД у пацієнтів 
жіночої статі та при ожирінні. Вік старше 60 років збільшує ризик 
розвитку інфекційних ускладнень в 2,4 рази, а атеросклеротичні 
ураження периферичних судин не впливають на даний показник 
(табл. 3.11).

Узагальнюючи викладене, можна зробити висновок, що розвиток 
медіастиніту і поверхневих ранових ускладнень прямо пов’язаний із 
порушенням кровообігу в тканинах грудини і середостіння. Тому 

Таблиця 3.11.	Дослідження впливу різних факторів ризику на виникнення 
інфекційних ускладнень у хворих із супутнім ЦД

Фактор ризику Кількість 
хворих

Інфекційні ускладнення
(n = 29) OR (95% CI) р

є немає

Ожиріння 223 21/223 8/410 5,2
(2,3–12,0) <0,05

Декомпенсація ЦД 163 24/163 5/470 16,1
(6,0–42,9) <0,05

Жіноча стать 149 17/149 12/484 5,1
(2,4–10,9) <0,05

Інсулінозалежний 
ЦД 80 11/80 18/553 4,7

(2,1–10,4) <0,05

Вік старше 60 
років 286 19/286 10/347 2,4

(1,1–5,2) >0,05

Екстрені операції 35 10/35 19/598 18,0
(7,9–41,0) <0,05

Нb<90 г/л 47 14/47 15/586 16,1
(7,2–36,2) <0,05

Атеросклероз 
периферичних 
судин

252 10/252 19/381 0,8
(0,4–1,7)

>0,05
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основними факторами ризику розвитку ранових ускладнень є біма-
марне шунтування, надмірна електрокоагуляція тканин, загальна 
гіпоперфузія тканин (нестабільність гемодинаміки, тривалий ШК), 
діабетична капіляропатія (декомпенсація ЦД, гіперглікемія), ожи-
ріння. Особливо несприятливим є поєднання цих факторів, що вза-
ємно потенціюють один одного.

Ряд досліджень було присвячено впливу методів корекції гі-
перглікемії на результати АКШ у хворих із ЦД. A.  P.  Furnary і 
співавт. досліджували ефективність постійної внутрішньовен-
ної інфузії інсуліну в 1499 хворих із підтримкою рівня глюкози 
крові менше 11,1 ммоль/л. До групи порівняння ввійшли 968 хво-
рих на ЦД, у яких інсулін вводили підшкірно. Постійна інфузія 
інсуліну дозволила досягти зниження середнього рівня глюкози 
та ризику виникнення медіастиніту (0,8% проти 2% у групі конт
ролю). При мультиваріантному аналізі встановлено, що постійна 
інфузія інсуліну достовірно знижує ризик медіастиніту [112]. Од-
нак у дослідженні DIGAMI-2, спрямованому на вивчення впливу 
постійної інфузії інсуліну у хворих на ЦД при гострому ІМ, було 
виявлено, що спосіб інсулінотерапії (підшкірні ін’єкції, внутріш-
ньовенні інфузії) не впливає як на найближчий, так і на серед-
ньостроковий прогноз захворюваності і смертності [113]. Дане 
дослідження спростувало результати раніше проведеного дослі-
дження DIGAMI-1, яке свідчило про поліпшення результатів при 
постійній інфузії інсуліну. Однак цілий ряд досліджень доводить, 
що використання протоколу безперервного внутрішньовенного 
введення інсуліну для досягнення і підтримки в ранньому після-
операційному періоді концентрації глюкози в крові ≤10 ммоль/л 
(за уникнення при цьому гіпоглікемії) зменшує ризик розвитку 
медіастиніту [114–119].

З урахуванням патофізіологічних особливостей перебігу ІХС 
при ЦД у  ДУ «НІССХ імені М.  М.  Амосова НАМН України» 
розроблено методику медикаментозного забезпечення до-, ін-
тра- та післяопераційного періодів. Її ключовим моментом є 
рівень глюкози крові, що слугує маркером ступеня порушення 
процесів метаболізму вуглеводів у клітині. Відтак небезпечним 
є не стільки підвищений рівень глюкози, як те, що при цьому 

пропорційно порушується обмін речовин у клітині і, відповідно, 
її функція. 

В методичних рекомендаціях Американської асоціації серця з 
АКШ (2011) зазначено, що, хоча вплив передопераційного рівня 
глюкози у пацієнтів із ЦД та без нього ще недостатньо вивчений, 
відмічено збільшення частоти несприятливих результатів у пацієн-
тів із низьким рівнем глікемічного контролю [120].

Отже, до цього часу в літературі відсутня доказова база стосовно 
впливу рівня глікемії на результати АКШ у хворих із супутнім ЦД 2 
типу [121]. В ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова НАМН України» роз-
роблено протокол периопераційного ведення даних пацієнтів при 
коронарному шунтуванні. За гіпотезою, нормалізація рівня глюкози 
повинна значною мірою нормалізувати внутрішньоклітинні про-
цеси метаболізму вуглеводів і, відповідно, поліпшити функції клі-
тин, в тому числі і кардіоміоцитів, а також зменшити в’язкість крові, 
тим самим покращити її реологічні властивості. В основу протоколу 
було покладено суворий контроль глікемії в периопераційному пері-
оді в межах 4,5–5,5 ммоль/л. Це досягалося довенним введенням ін-
суліну під час операції, підшкірним введенням інсуліну в ранньому 
післяопераційному періоді та переходом на пероральну цукрозни-
жувальну терапію при відновленні ентерального харчування. Також 
визначення НbA1c може бути корисним в оцінці адекватності гліке-
мічного контролю та ступеня ризику для пацієнта [120, 122].

Гостра ниркова недостатність, що потребує проведення гемодіа-
лізу, після операцій АКШ розвивається досить рідко. Але інсуліно-
залежний ЦД, поряд із передопераційною нирковою дисфункцією, 
лівошлуночковою недостатністю, літнім віком, жіночою статтю, 
екстреним виконанням АКШ, застійною серцевою недостатніс-
тю, належить до факторів ризику розвитку гострої ниркової недо-
статності в післяопераційному періоді [123–126]. У дослідженні 
С.  Rajakaruna і співавт. виявлено значний вплив ЦД на ризик ви-
никнення ниркових, неврологічних і гастроінтестинальних усклад-
нень (р<0,05) [86]. В дослідженні C.  Kubal встановлено, що ризик 
гострої ниркової недостатності при інсулінозалежному ЦД 2 типу 
зростає, а між пацієнтами, які отримують пероральну цукрозни-
жувальну терапію, і групою контролю достовірних відмінностей не 
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було виявлено [84]. В іншому дослідженні розвиток гострої ниркової 
недостатності, що вимагала діалізу, частіше спостерігався у хворих 
із ЦД (р=0,05), однак при мультиваріантному аналізі ці відмінності 
між групами зникали [95].

В обох групах хворих у дослідженні, проведеному в ДУ «НІССХ 
імені М. М. Амосова НАМН України», не було відмічено ускладнень 
з боку нирок (гострої ниркової недостатності), що пояснюється про-
веденням АКШ на працюючому серці.

Одним із найчастіших післяопераційних ускладнень в обох групах 
пацієнтів було виникнення миготливої аритмії. Так, МА виникла у 
25,7% оперованих із ЦД і у 22,2% хворих групи порівняння (р>0,05), 
тобто у хворих із супутнім ЦД ризик виникнення МА в периоперацій-
ному періоді в 1,2 рази вищий, ніж у хворих без ЦД. Отримані резуль-
тати узгоджуються з даними інших дослідників [86, 127].

Узагальнюючи результати зазначених вище досліджень, слід кон-
статувати, що розвиток периопераційних ускладнень при ЦД можна 
в першу чергу очікувати у хворих із важким перебігом ЦД та судин-
ного атеросклерозу, а також при вираженій супутній патології. Про 
підвищений ризик оперативного втручання у хворих на ЦД можуть 
свідчити інсулінозалежний характер діабету, декомпенсований пе-
ребіг діабету (підвищення глікозильованого гемоглобіну, діабетична 
ретинопатія), виражений атеросклероз аорти і периферичних арте-
рій, тривалі тимчасові показники операції (час ШК, перетискання 
аорти), виражена АГ. Слід також пам’ятати про значне потенціюван-
ня цукровим діабетом ризиків у жінок.

3.5.10. Вплив супутнього цукрового діабету 2 типу  
на віддалені результати операцій коронарного шунтування

Віддаленим результатам операції АКШ було присвячено досить бага-
то досліджень. Виживаність хворих на ЦД після АКШ визначається в 
основному патологією серцево-судинної системи – ІХС та ішемічною 
хворобою головного мозку. В цілому віддалені результати АКШ у хво-
рих на ЦД відрізняються від результатів у пацієнтів без ЦД. 

В епоху аутовенозного АКШ було встановлено негативний вплив 
ЦД на віддалені результати операції. У дослідженні G. M. Lawrie і 

співавт. віддалена 15-річна виживаність становила 19% у групі ін-
сулінозалежних хворих і 33% у групі, що отримувала гіпоглікемічні 
таблетовані форми. Ці показники були значно нижчими за вижива-
ність у групі контролю, яка склала 53% [128]. ЦД був визнаним не-
залежним чинником ризику смертності у віддаленому періоді після 
аутовенозного АКШ [129, 130]. Предикторами структурних дегене-
ративних змін в аутовенозних шунтах стали мікроальбумінурія і 
глікозильований гемоглобін [26]. Із широким впровадженням ма-
марного шунтування при АКШ ці цифри суттєво змінилися. Було 
встановлено, що у хворих на ЦД значно зросла ефективність АКШ і 
це безпосередньо пов’язано з використанням ЛВГА в якості кондуїта 
[131]. Віддалений прогноз після АКШ при ЦД значною мірою може 
залежати і від вираженості атеросклеротичних змін коронарного 
русла. При ангіографічному та інтраопераційному аналізі дифузне 
дистальне ураження коронарних артерій було виявлено у 18–20% 
хворих на ЦД проти 15% в групі контролю [132].

Трирічні результати рандомізованого дослідження SYNTAX не 
виявили різниці у виживаності між досліджуваними групами  – 
91,3% хворих зі ЦД проти 93,9% без ЦД, р>0,05. Однак із збільшен-
ням періоду після оперативного втручання виявляється стійка за-
кономірність погіршення віддалених результатів АКШ у пацієнтів 
із супутнім ЦД порівняно з пацієнтами без ЦД. У дослідженні ВАRI 
п’ятирічна виживаність для хворих ЦД склала 79,9%, без ЦД – 91,45%, 
десятирічна – 57,9% проти 77,3% (р=0,025) [94]. V. H. Thourani і спів
автори встановили [93], що через п’ять років після операції вижива-
ність у хворих на ЦД склала 78%, без діабету – 88% (р≤0,05). Анало-
гічні дані отримані Т. Hakala і співавторами: п’ятирічна виживаність 
склала 89% при ЦД і 94% без ЦД, десятирічна виживаність – 71% 
при ЦД проти 84% (р=0,001) [133]. У дослідженні В. Marcheix із спів
авт. проаналізовано віддалені результати у 1000 хворих, яким було 
проведено АКШ на працюючому серці в період з 1996 по 2004 роки. 
277 оперованих мали супутній ЦД. П’ятирічна виживаність склала 
83% при ЦД і 89% без ЦД (р<0,05), десятирічна виживаність – 58,4% 
при ЦД проти 74% (р<0,005) [127]. Порівняльні результати вивчення 
віддаленої виживаності наведено в табл. 3.12.
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У дослідженні B.  J.  Leavitt і співавт. проаналізовано кількість 
летальних випадків на 100 прооперованих хворих на рік у групах. 
Період спостереження  – 10 років після операції. Встановлено, що 
частота летальних випадків серед хворих на ЦД становить 5,5 на 100 
хворих на рік, це було достовірно більше, ніж у групі контролю, – 3,1 
(р=0,001). Смертність збільшувалася при супутній патології – пери-
феричному атеросклерозі або нирковій недостатності [129]. В 2010 
році опубліковані віддалені результати 558 операцій ТАР на працю-
ючому серці. 247 прооперованих мали супутній ЦД. Десятирічна ви-
живаність склала 78,5% при ЦД проти 88,1% без ЦД (р=0,004) [96]. 
Таким чином, більшість досліджень підтверджує негативний вплив 
ЦД на виживаність після операцій АКШ. Слід зауважити, що най-
кращі віддалені результати у хворих на ЦД отримані при ТАР на 
працюючому серці.

Ряд досліджень присвячено вивченню впливу ЦД на віддалені ре-
зультати АКШ у хворих з ішемічною дисфункцією міокарда. У своїй 
роботі W. Whang і співавт. провели порівняльний аналіз віддалених 
результатів АКШ у хворих із супутнім ЦД та без нього при зниженій 

Таблиця 3.12.	Порівняльна віддалена виживаність хворих на ЦД за різними 
дослідженнями

Дослідження n ЦД, % Без ЦД, % Період р
SYNTAX, 2011 221 91,3 93,9 3 роки >0,05
Thourani V.H. et al., 1999 2278 78 88 5 років ≤0,05
ВАRI, 2007 180 81 90,7 5 років <0,05
Hakala T. et al., 2005 866 89 94 5 років 0,001
Marcheix et al., 2008 277 83 89 5 років <0,05
Hadjinikolaou et al., 2010 1025 86 93 5 років <0,01
Thourani V.H. et al., 1999 2278 50 71 10 років ≤0,05
BARI, 2007 180 57,9 77,3 10 років 0,025
Leavitt B.J. et al., 2004 2340 60 75 10 років <0,001
Hakala T. et al., 2005 866 71 84 10 років 0,001
Marcheix В. et al., 2008 277 58,4 74 10 років <0,005
Hwang et al. (ТАР), 2010 247 78,5 88,1 10 років 0,004

n – кількість хворих із ЦД у дослідженні

фракції викиду лівого шлуночка (менше 36%). Близько половини 
(48%) хворих на діабет перебували на інсулінотерапії. За функціо-
нальним класом стенокардії, кількістю хворих із трисудинним ура-
женням і стенозом стовбура ЛКА, фракцією викиду ЛШ, частотою 
використання ВГА для реваскуляризації (58% при ЦД проти 64% без 
ЦД) групи не відрізнялися. Середній термін спостереження склав 
32 міс. У віддаленому періоді хворі із ЦД госпіталізувалися частіше 
на 44%, в тому числі із серцевих причин – на 24%. Проте через 48 
місяців після АКШ смертність у групах практично не відрізнялась – 
26% при ЦД і 24% у контрольній групі [108]. У ряді інших досліджень 
також не було виявлено значного впливу ЦД на виживаність хворих 
після АКШ зі зниженою скоротливістю ЛШ [134, 135]. Відсутність 
достовірних розбіжностей у смертності в ранньому і середньостро-
ковому періоді може пояснюватися впливом інших факторів, таких, 
як серцева недостатність або вік. Автори також припускають, що 
хворі на ЦД мають більший обсяг зворотної ішемічної дисфункції 
міокарда і тому більше виграють від процедури реваскуляризації міо
карда методом АКШ. Однак, згідно з іншими дослідженнями, ЦД 
негативно впливав на виживаність хворих із низькою ФВ ЛШ. Так, 
у дослідженні J.  J. Morris і співавт. п’ятирічна виживаність хворих 
на ЦД із ФВ ЛШ менше 40% склала 66% проти 80% у контрольній 
групі (р<0,02). При подальшому спостереженні криві виживаності 
продовжували розходитися [15].

Не тільки сам ЦД, а й ускладнення даного захворювання вплива-
ють на віддалені результати АКШ. Т. Оnо і співавт. [136] провели до-
слідження впливу ступеня вираженості діабетичної ретинопатії на 
віддалену виживаність. Через 12 років після операції АКШ при не-
проліферативній ретинопатії у хворих на ЦД смертність склала 44%, 
при препроліферативній ретинопатії – 64%, а при проліферативній 
ретинопатії – 82%. При відсутності ретинопатії довгострокова ви-
живаність хворих на ЦД не відрізнялася від показників контрольної 
групи. Автори встановили, що за відсутності ознак ретинопатії про-
яви нефропатії не впливали на віддалені результати. При поєднанні 
ретинопатії зі зниженою ФВ лівого шлуночка виживання було гір-
шим. Дослідники припустили, що в таких випадках АКШ вже не 
покращує перфузію дистального коронарного русла [136].
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Хворі на ЦД, які перебувають на інсулінотерапії, мають гірші від-
далені результати АКШ порівняно з хворими, які отримують пер
оральну гіпоглікемічну терапію. N. Luciani і співавт. [98] виявили, 
що у віддаленому періоді хворі на ЦД на інсулінотерапії мали втричі 
більшу смертність (29% проти 10% в групі без інсулінотерапії) і біль-
шу загальну кількість серцевих і несерцевих ускладнень (37% про-
ти 22% відповідно, р=0,02). При мультиваріантному аналізі автори 
встановили, що факторами ризику смертності були інсулінова за-
лежність, вік понад 75 років, зниження ФВ лівого шлуночка (менше 
35%), виражені коронарні ураження [98]. Основним ФР у п’ятирічній 
смертності в дослідженні Z. Szabo і співавт. теж був визнаний інсу-
лінозалежний ЦД [137]. Крім гіршої виживаності, у віддаленому 
періоді у хворих на інсулінотерапії частіше спостерігалися рецидив 
стенокардії, виникнення ІМ, проведення повторних реваскуляриза-
цій [93, 138]. Проте, незважаючи на більш несприятливий прогноз, 
операція АКШ у хворих на ЦД значно покращує якість життя. За 
даними J. Herlitz і співавт., через 2 роки після АКШ 32% хворих не 
обмежувались у фізичній активності, у 31% хворих не було задишки, 
у 57% хворих відсутня стенокардія [139].

В ДУ «НІССХ імені М.  М.  Амосова НАМН України» у групах 
хворих було проведено порівняльний аналіз віддалених результа-
тів. Віддалені результати були вивчені у 599 хворих із ЦД, що склало 
95,1% до кількості виписаних, та 3563 хворих без ЦД, що становило 
відповідно 94,2%. Терміни віддаленого спостереження коливали-
ся від двох до восьми років, середній термін спостереження склав 
5,5±2,3 року в групі ЦД та 5,4±2,4 року – в групі контролю. Після 
операції було відмічено значне поліпшення функціонального стану 
хворих обох груп. Кількість пацієнтів з I–II функціональним кла-
сом стенокардії у групі ЦД зросла в шість разів – з 13,2% до 79,7%. У 
групі без ЦД ця кількість зросла в дев’ять разів – з 9,8% до 88,9%. Од-
нак через п’ять років після операції АКШ у хворих із ЦД відмічено 
гірші результати, ніж у пацієнтів без ЦД. Так, у I–II функціонально-
му класі перебувала достовірно менша частка хворих із ЦД – 79,7% 
проти 88,9% хворих без ЦД (р<0,05), при цьому в I функціональному 
класі стенокардії перебувало вдвічі більше оперованих без ЦД, ніж 
у групі із ЦД, – 80,2% проти 41,3%, р<0,05. Незадовільний резуль-

тат (III–IV ФК) у групі ЦД спостерігався теж удвічі частіше – 20,3% 
проти 11,1% в групі без ЦД (р<0,05).

Спроможності коронарних шунтів у хворих на ЦД присвячено 
небагато досліджень. У дослідженні BARI [106] порівняли прохід-
ність шунтів у 99 хворих на ЦД та 469 хворих без ЦД у середньому 
через 3,9 року після операції. Слід зазначити, що у хворих на ЦД час-
тіше були шунтовані артерії малого діаметра (29% проти 22% у групі 
контролю, р=0,01) і артерії з вираженим атеросклерозом (9% про-
ти 6%, р=0,04). Прохідність як мамарних шунтів (89% і 85% у групі 
контролю, р=0,23), так і аутовенозних (71% і 75% відповідно, р=0,4) у 
групах не відрізнялась. Проте в дослідженні не було проведено поділ 
коронарних шунтів залежно від анатомічного розташування і стану 
коронарної артерії. В п’ятирічних результатах дослідження SYNTAX 
повідомляється про оклюзію графтів у 3,9% хворих без ЦД та у 4,3% 
хворих із ЦД (р>0,05) [140]. Автори припускають, що основний 
вплив на гірший прогноз у хворих на діабет зумовлюють позасерцеві 
причини та особливості коронарного ураження.

Нами також детально вивчені віддалені результати хірургічного 
лікування. У віддаленому періоді в досліджуваній групі із ЦД по-
мерли 24 хворих: з них 19 – від кардіальних причин, п’ять – від не-
кардіальних причин (смертність 3,8%); у групі без супутнього ЦД 
помер 71 хворий: 53 – від кардіальних причин, 18 – від некардіаль-
них причин (смертність 1,9%) (р<0,05).

При детальному аналізі виявлено, що через один рік після опе-
рації в групі хворих із ЦД три пацієнти померли від кардіальних 
причин і один – від септичного стану, в той час як у групі без ЦД 
12 із 15 пацієнтів померли від кардіальних причин, а троє – від не-
кардіальних причин (один – від інсульту; один – від пухлини го-
ловного мозку; один – від профузної кровотечі з виразки шлунка). 
В подальшому після операції в групі хворих із ЦД від кардіальних і 
некардіальних причин померли: через три роки – сім хворих від кар-
діальних причин і двоє хворих від некардіальних причин (один – від 
онкозахворювання; один – від інсульту); через п’ять років – дев’ять 
хворих від кардіальних причин і двоє від інсульту; відповідно у групі 
хворих без ЦД померли: через три роки – 20 хворих від кардіальних 
причин, п’ять хворих – від інсульту, двоє хворих – від онкозахворю-
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вання; через п’ять років – 21 хворий від кардіальних причин, шість 
хворих – від інсульту і двоє хворих – від онкозахворювання.

За результатом проведеного дослідження було проаналізовано 
виживаність пацієнтів обох груп протягом п’яти років після опера-
ції (рис. 3.18).

В результаті проведеного дослідження в ДУ «НІССХ імені 
М. М. Амосова НАМН України» виявлено, що п’ятирічна вижива-
ність була достовірно вищою в групі хворих без ЦД (91,1%) порівняно 
з досліджуваною групою хворих (81,9%) (р<0,05). Гірша п’ятирічна 
виживаність після АКШ у пацієнтів із супутнім ЦД підтверджуєть-
ся у всіх сучасних дослідженнях, включаючи міжнародні багатоцен-
трові рандомізовані дослідження [96, 94, 127, 140].

Таким чином, вивчення віддалених результатів хірургічного лі-
кування ІХС засвідчило, що операції коронарного шунтування до-
зволили поліпшити якість життя значної більшості пацієнтів, що 
виражається в їх переході в більш високі функціональні класи (79,7% 
хворих у групі оперованих із cупутнім ЦД і 88,9% хворих конт
рольної групи перебувають в I–II функціональному класі). Однак 
із зростанням тривалості спостереження статистично достовірно 
поступово погіршуються результати операції переважно у хворих із 
супутнім цукровим діабетом. Так, смертність у віддаленому періо-
ді достовірно вища у пацієнтів із ЦД – 3,8% проти 1,9% у пацієнтів 

без ЦД (р<0,05). Основною причиною летальних наслідків в обох 
групах стали фатальні повторні інфаркти міокарда. П’ятирічна ви-
живаність достовірно вища в групі хворих без ЦД (91,1%) порівняно 
з досліджуваною групою хворих із ЦД (81,9%) (р<0,05). Це може по-
яснюватись тим, що, незважаючи на рекомендації та докладні при-
значення, отримані після операції, лише третина хворих на ЦД ви-
конувала їх в повному обсязі. 

Практикуючому лікарю
1.	 При багатосудинному ураженні коронарних артерій у хворих із 

супутнім ЦД найбільш ефективним методом лікування є коро-
нарне шунтування.

2.	 Застосування методики коронарного шунтування на працюючо-
му серці без використання штучного кровообігу дає можливість 
уникнути багатьох ускладнень і є оптимальним методом при хі-
рургічному лікуванні хворих ІХС із супутнім ЦД.

3.	 Шунтування дистальних відділів коронарних артерій і артерій 
другого порядку, використання розширеного анастомозу, різних 
варіантів аутовенозного шунтування та мікрохірургічної техніки 
з великим збільшенням, використання ВГА дозволяє нівелювати 
негативний вплив анатомо-фізіологічних змін серцево-судинної 
системи при ЦД та попередити розвиток ускладнень операції ко-
ронарного шунтування.

Віддалені результати операції коронарного шунтування при 
супутньому ЦД значно залежать від прихильності хворих до ліку-
вання: дотримання гіполіпідемічної та гіпоглікемічної терапії дає 
можливість забезпечити стійкий позитивний ефект хірургічного лі-
кування.

Рис. 3.18. Актуарні криві виживання хворих обох груп за роками
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4

4.1. ЧТКВ із застосуванням балонної ангіопластики 
і стентів без лікарського покриття
Одним із перших підсумки ЧТКВ із застосуванням тільки балон-
ної ангіопластики в 1996 році опублікував К.  Kip, представивши 
результати лікування 2114 хворих, у тому числі 281 пацієнта із ЦД 
[1]. Дані цього регістру не показали різниці в повноті реваскуляриза-
ції та тривалості операції. Однак у пацієнтів із ЦД післяопераційні 
ускладнення (смерть, інфаркт міокарда, а також необхідність в екс-
треній операції АКШ) спостерігалися вдвічі частіше, а госпітальна 
летальність була вищою більш ніж у 6 разів [1]. Протягом наступних 
двох десятиліть розвиток інтервенційних технологій (впровадження 
стентування), методологічні та технічні успіхи значно поліпшили 
безпосередні результати ЧТКВ у хворих на ЦД. Проте операційні та 
госпітальні ускладнення у пацієнтів із ЦД залишаються більш висо-
кими, на відміну від решти когорти хворих [2]. Багатосудинні інтер-
венційні втручання у пацієнтів із ЦД достовірно частіше супрово-
джуються великою кількістю гострих ішемічних ускладнень [3].

4.2. Частота повторної реваскуляризації  
та віддалені результати
З розвитком інтервенційних методів частота рестенозу і подальшої 
повторної реваскуляризації значно знизилася, за винятком хворих 
із ЦД. Численні дослідження довели, що у пацієнтів із ЦД частіше 

проводяться повторні втручання і відповідно вони мають більший 
інтервенційний ризик протягом перших 6 місяців, що відповідає пе-
ріоду, в якому фактор рестенозу найбільш активний. Уже в одному 
з перших регістрів коронарної ангіопластики (NHLBI Angioplasty 
Registry, 1985) показано, що частота ангіографічно підтвердженого 
рестенозу в пацієнтів із ЦД становить 47% порівняно із 32% у хво-
рих без діабету [4]. У наступні 25 років була зафіксована ще більша 
частота рестенозу у хворих із ЦД – до 71% [5–7]. За даними дослі-
дження Е.  Van Belle, у 485 пацієнтів із ЦД, яким була проведена 
коронарна ангіопластика без стентування, рестеноз спостерігався 
в 68% випадків [8]. Використання стентів першої генерації (без лі-
карського покриття) при коронарній ангіопластиці у пацієнтів із ЦД 
незначно покращило віддалені результати [9–11]. Процес рестенозу 
у пацієнтів із діабетом має більш важкий перебіг, частіше призводя-
чи до повної оклюзії судини після коронарної ангіопластики з ви-
користанням стентів без лікарського покриття [12–14], до розвитку 
інфаркту міокарда, зниження функції лівого шлуночка, серцевої не-
достатності [8] і віддаленої летальності [1, 13, 15, 16]. У серії пацієн-
тів, які перенесли коронарну ангіопластику з імплантацією стентів 
без лікарського покриття (715 із ЦД і 2839 без ЦД), смертність через 
1 рік була вдвічі вищою у пацієнтів із ЦД (5,7% проти 2,9%, р<0,001), 
показник частоти нефатального інфаркту міокарда у них був також 
значно вищим (8,0% проти 4,6%) [13].

4.3. Рестеноз у пацієнтів із ЦД
Рестеноз після коронарної ангіопластики пов’язаний з більшою 
кількістю клінічних, анатомічних і хірургічних факторів. Фактори, 
пов’язані з пацієнтом, включають демографічні дані, супутні захво-
рювання, серологічні маркери, а також генетичний поліморфізм. 
Тим не менш найбільш значущим чинником розвитку рестенозу є 
ЦД [19]. У сукупному аналізі низки великих досліджень коронарної 
ангіопластики із застосуванням стентів без лікарського покриття 
було показано, що ЦД є найсильнішим предиктором рестенозу, з 
майже 50% ризиком повторної реваскуляризації цільового ураження 
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в період спостереження до 1 року [17]. Серед пацієнтів, включених у 
16 досліджень ЧТКВ з 6-місячним терміном спостереження, 31,1% із 
ЦД мали рестеноз. Незалежними предикторами рестенозу у хворих 
на ЦД були менший діаметр цільової судини і велика довжина стен-
тованого сегмента [18]. У пацієнтів із ЦД існує більш високий ризик 
розвитку рестенозу в усьому діапазоні діаметрів цільової судини [13].

4.4. Стенти з лікарським покриттям
Впровадження у клінічну практику СЛП значно поліпшило відда-
лені результати коронарної ангіопластики за рахунок значного зни-
ження частоти рестенозу і необхідності повторної реваскуляризації. 
Початкові результати аналізу підгрупи пацієнтів із ЦД у низці ран-
домізованих досліджень продемонстрували значне скорочення час-
тоти рестенозу, повторних операцій і великих кардіальних подій у 
пацієнтів, яким імплантувалися СЛП [19, 20]. 

У дослідженні SIRIUS (SIRolImUS-coated Bx Velocity balloon-
expandable stent in the treatment of patients with de novo coronary artery 
lesions) застосування стентів, що виділяють сиролімус, дозволило 
знизити рестеноз із 59,5% до 17,6% у пацієнтів із ЦД (65% знижен-
ня) і з 30,7% до 6,1% у пацієнтів без ЦД (80% зниження) [21]. В обох 
групах пацієнтів (із ЦД і без) відзначено зміну характеру рестенозу 
з дифузного на локальний. Тим не менш у пацієнтів, які отримува-
ли інсулін, частота рестенозу склала 35% у групі СЛП і 50% у групі 
стентів без лікарського покриття [21]. У дослідженні TAXUS-IV [22] 
застосування стентів, що виділяють паклітаксел, привело до зни-
ження показника рестенозу за 9 місяців на 81% (6,4% проти 34,5%), а 
12-місячний показник повторної реваскуляризації знизився на 65% 
(7,4% проти 20,9%). Крім того, рестеноз у групі СЛП мав локальний 
характер, на відміну групи стентів без лікарського покриття, в яких 
рестеноз був дифузним [22]. 

Хоча величина зниження рестенозу, досягнута застосуванням 
СЛП, вражає, важливо визнати, що ці дослідження ґрунтувалися на 
ангіографічних даних і проводилися у відібраних групах пацієнтів у 
ряді медичних центрів. У реальній практиці ефективність СЛП у па-

цієнтів із ЦД може бути не такою вражаючою [23]. Не менш супереч-
ливою виявилась думка про те, що скорочення показника рестенозу 
приведе до зниження показників частоти інфаркту міокарда і смерті 
у віддаленому періоді, які значно вищі у пацієнтів із ЦД. Оскіль-
ки декілька рандомізованих досліджень і мета-аналізів [24–26] не 
показали істотного скорочення рівня смертності та інфаркту міо-
карда при застосуванні СЛП порівняно зі стентами без лікарсько-
го покриття, сподівання на те, що широке використання СЛП при 
коронарній ангіопластиці у хворих на ЦД може значуще вплинути 
на результати, значно похитнулося. Мета-аналіз 35 досліджень, що 
включив 3852 пацієнти із ЦД і 10947 хворих без ЦД, показав, що за-
стосування СЛП значуще знижує кількість повторних втручань на 
цільовій артерії [27]. Однак при тривалості подвійної антитромбо-
цитарної терапії менше 6 місяців ризик смерті у хворих на ЦД при 
використанні СЛП був більше ніж удвічі вищий порівняно з ви-
користанням стентів без лікарського покриття. З іншого боку, при 
тривалості антитромбоцитарної терапії понад 6 місяців даних про 
збільшення ризику при застосуванні СЛП отримано не було [27].

4.5. Тромбоз після імплантації стентів  
з лікарським покриттям
Можливе збільшення частоти тромбозу в стенті при використанні 
СЛП викликає певну стурбованість і може бути особливо актуаль-
ним для пацієнтів із ЦД. Тромбоз у стенті класифікується залежно 
від часу його виникнення. Ранній тромбоз виникає протягом 30 днів 
після імплантації стента і поділяється на гострий (менше 24 год.) і 
підгострий (від 24 год. до 30 днів). Пізній тромбоз визначається ін-
тервалом в 1–12 місяців після імплантації стента. Дуже пізній тром-
боз виникає більше ніж через рік після втручання [28].

Хоча тромбоз у стенті має багатофакторну етіологію [28], декілька 
досліджень підтвердили більш високий рівень тромбозу у хворих на 
ЦД, особливо в тих, які отримують інсулін [29–31]. У дослідженні 
ACUITY (Acute Catheterization and Urgent Intervention Triage Strategy 
trial) ЦД, що потребує проведення інсулінотерапії, був незалеж-
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ним предиктором ризику тромбозу в стенті протягом 30 днів після 
стентування (відношення ризику 2,35; 95% CI, від 1,36 до 4,07) [32]. 
У ході дослідження TRITON-TIMI 38 (Trial to assess Improvement in 
Therapeutic Outcomes by optimizing platelet Inhibition with prasugrel-
Thrombolysis In Myocardial Infarcti) було встановлено, що у пацієнтів 
із ЦД і гострим коронарним синдромом (n=3146) частота тромбозу в 
стенті була вдвічі вищою, ніж у хворих без ЦД (2,8% проти 1,4%), а 
частота тромбозу у хворих, які отримували інсулін, спостерігалась у 
3,7% [33]. У регістрі i-Cypher (n=15157) ЦД, що потребує проведення 
інсулінотерапії, є незалежним предиктором тромбозу в стенті про-
тягом одного року (збільшення ризику в 2,8 рази) [29]. Підвищений 
ризик розвитку тромбозу в стенті у хворих на ЦД може бути зумовле-
ний дифузним характером атеросклеротичного процесу, ураженням 
більшої довжини і меншим діаметром коронарної артерії, а також 
порушенням реологічних властивостей і системи згортання крові 
при гіперглікемії. 

Попередні дослідження виявили, що діаметр артерії і довжина 
ураження є предикторами тромбозу в стенті [34], що може частко-
во пояснити схильність пацієнтів із ЦД до тромбозу за відсутності 
адекватної антитромбоцитарної терапії. Крім того, негативні на-
слідки впливу ЦД на функцію ендотелію [35] і функції тромбоци-
тів [36] також можуть сприяти розвитку тромбозу в стенті. Оскільки 
хворі на ЦД схильні до вищого ризику тромбозу в стенті, необхідне 
використання подвійної антитромбоцитарної терапії протягом не 
менше одного року після стентування [37], і будь-яке припинення 
антитромбоцитарної терапії в цей період неприпустиме.

4.6. ЧТКВ при гострому коронарному синдромі
При ГКС без елевації сегмента ST хворі із супутнім ЦД мають біль-
ший ризик виникнення ускладнень після КВГ або реваскуляризації, 
ніж пацієнти без ЦД [1, 38]. З метою порівняння ефективності ін-
вазивної або консервативної стратегії при ГКС без елевації сегмен-
та ST у хворих із ЦД та без ЦД було проведено мета-аналіз дев’яти 
рандомізованих клінічних досліджень. Серед 9904 хворих із ГКС 

1789 (18,1%) мали супутній ЦД. Згідно з даними КВГ, у пацієнтів 
із ЦД достовірно частіше спостерігалося трисудинне ураження та 
ураження СЛКА (48% проти 31%; р=0,001). ЧТКВ були проведені з 
однаковою частотою в обох групах (67,8% проти 66,0%; р=0,31). Од-
нак у хворих на ЦД частіше виконувалось АКШ (31,9% проти 25,9%; 
р=0,001), що пов’язано з важчим ураженням коронарного русла. За 
12 місяців спостереження сукупність несприятливих подій (смерть, 
ІМ або повторна госпіталізація з ГКС) мала місце у 30,5% хворих на 
ЦД порівняно з 20,3% хворих без ЦД (р=0,001). Пацієнти із ЦД мали 
майже втричі вищий рівень смертності (9,3% проти 3,2%; р=0,001), 
більш високий рівень нефатального ІМ (11,3% проти 7,1%; р=0,001) і 
повторної госпіталізації з ГКС (18,1% проти 13,0%; р=0,001) порівня-
но з пацієнтами без діабету.

В результаті проведеного аналізу була доведена перевага ЧТКВ 
над консервативним лікуванням ГКС без елевації сегмента ST в обох 
групах хворих. Слід зауважити, що абсолютне зниження ризику ІМ 
при ЧТКВ було більшим у групі із ЦД, ніж у групі без діабету (змен-
шення абсолютного ризику  – 3,7% проти 0,1%; р=0,02). Інвазивна 
стратегія значно знижує ризик повторної госпіталізації з ГКС – на 
25% у пацієнтів як із ЦД, так і без нього (р=0,68). Проте ЧТКВ не 
впливали на ризик смерті порівняно з консервативним лікуванням 
[39]. У дослідженнях FRISC-2 і TACTICS-TIMI 18 [40–42] також 
було доведено, що рання інвазивна стратегія при ГКС без елевації 
сегмента ST у хворих із супутнім ЦД була ефективнішою, ніж кон-
сервативна.

ГКС зі стійкою елевацією сегмента ST, як правило, свідчить про 
гостру повну оклюзію коронарної артерії. Надалі у більшості та-
ких пацієнтів розвивається ІМ з елевацією сегмента ST (переважно 
Q-інфаркт міокарда). Завдання терапії – досягти швидкої, повної та 
стійкої реперфузії за допомогою первинної ангіопластики або фі-
бринолітичної терапії. Для хворих на ЦД характерна пізніша, порів-
няно з пацієнтами без діабету, діагностика ГКС зі стійкою елеваці-
єю сегмента ST, що пов’язано з наявністю ДАНС, а тому відповідно 
пізніше проводиться реваскуляризація цільової коронарної артерії. 
Мета-аналіз ефективності ангіопластики і тромболізису (PCAT-2) у 
19 рандомізованих клінічних дослідженнях, що вміщував дані 6315 



144 145Розділ 4. Інтервенційні втручання: методи, безпосередні результати, віддалені результатиІшемічна хвороба серця у пацієнтів із цукровим діабетом

пацієнтів (14% із ЦД), довів однакову перевагу первинного ЧТКВ 
порівняно з тромболізисом при ЦД і без нього. Смертність після 
первинного ЧТКВ була нижчою порівняно з фібринолізисом у паці-
єнтів із ЦД (відношення ризиків зі смертності на користь первинно-
го ЧТКВ було 0,49 для хворих на ЦД (95% ДІ 0,31–0,79)). Повторний 
ІМ та інсульт також значно рідше спостерігалися у групі первинного 
ЧТКВ [43].

4.7. АКШ та ендоваскулярна реваскуляризація
На сьогоднішній день черезшкірні транслюмінальні коронарні 
втручання та аортокоронарне шунтування є основними методами 
реваскуляризації міокарда. Застосування того чи іншого методу 
лікування, згідно з міжнародними рекомендаціями, визначається 
ступенем і поширеністю атеросклеротичного ураження коронар-
них артерій. Ендоваскулярні втручання, як правило, використову-
ють при локальних звуженнях однієї або двох коронарних артерій. 
При ураженні двох і більше коронарних артерій, ураженні стовбура 
ЛКА в поєднанні з ураженням інших коронарних артерій або без 
нього беззаперечно показане виконання АКШ [44]. При хронічних 
(>1 міс.) оклюзіях коронарних артерій ЧТКВ малоефективні. В до-
слідженні А. Ноуе і співавт. [45] тільки у 65% випадків була прове-
дена успішна реваскуляризація оклюзованої артерії при ЧТКВ, а 
протягом наступних 5 років виживаність, вільна від ІМ і повторних 
реваскуляризацій, склала 64%. В цьому дослідженні ЦД, вік і бага-
тосудинне ураження були визначені як фактори ризику летального 
наслідку.

Дослідження ВАRI (The Bypass Angioplasty Revascularization 
Investigation) було організоване з метою порівняння результатів 
АКШ і коронарної ангіопластики (ЧТКВ) при багатосудинному 
ураженні коронарних артерій та важкій стенокардії. Критеріями 
включення були ураження декількох коронарних артерій, що за 
своєю анатомією могли бути реваскуляризовані будь-яким методом 
(ангіопластика або АКШ). В період з 1988 по 1991 рр. було рандомі-
зовано 1829 пацієнтів у 18 штатах Північної Америки. Частка хво-

рих на ЦД склала 19% (353 пацієнти). Серед них було більше пред-
ставників жіночої статі, пацієнтів з атеросклеротичним ураженням 
інших судинних басейнів, із застійною серцевою недостатністю і 
ожирінням. У хворих із супутнім ЦД переважали трисудинні та дис-
тальні ураження коронарних артерій. Через 5 років після операції 
у групі АКШ смертність була майже вдвічі меншою – 19,1%, ніж у 
групі ЧТКВ – 33,5% (р=0,003). Через 7 років після операції криві ви-
живання розходилися ще більше: смертність у групі ЧТКВ склала 
44,3%, а в групі АКШ – 23,6% (р=0,001). Через 10 років смертність у 
групі ЧТКВ склала 54,5%, а в групі АКШ – 42,1% (р=0,025). Більш 
виражені відмінності виявлені за показником серцевої смерті, який 
був у 3 рази вищим після проведення балонної ангіопластики і склав 
21% проти 6% у групі АКШ (р=0,0003%). У хворих після АКШ рід-
ше виникали Q-інфаркти міокарда: на 10-й рік спостереження їх 
зафіксовано 52,8% проти 58,6% у пацієнтів після ЧТКВ. Зазначено, 
що серед прооперованих із використанням одного аутоартеріально-
го трансплантата 10-річна виживаність була вищою і склала 64,3% 
порівняно з 39,4% серед пацієнтів, у яких використовували лише 
аутовенозні трансплантати. Цікаво, що в групі з легким перебігом 
ЦД показники середньострокової виживаності при АКШ і ЧТКВ 
достовірно не відрізнялися і не залежали від застосування ВГА в 
групі АКШ. Дослідження припинили в 2002 році після 10-річного 
спостереження [46]. 

Північноамериканська група із серцево-судинних захворювань 
(Nothern New England Cardiovascular Diseases Study Group) також 
провела дослідження з метою порівняння ефективності АКШ та 
ЧТКВ у пацієнтів із супутнім ЦД. З 1992 по 1996 роки було відібрано 
2766 хворих із ЦД, що перенесли АКШ (2030 хворих) або інтервен-
ційну реваскуляризацію (736 хворих) [47]. Відбір хворих здійснював-
ся за критеріями, подібними до застосовуваних у дослідженні BARI. 
Пацієнти групи ЧТКВ були трохи молодшими, серед них було біль-
ше жінок і менше хворих із легеневими захворюваннями. З огляду 
на фактори ризику, пацієнти після ангіопластики протягом перших 
5 років мали на 49% більший ризик летальності. При аналізі в групах 
із три- і двосудинним ураженням коронарного русла виявлено, що 
при трисудинному ураженні ЧТКВ супроводжувалися вдвічі біль-
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шим ризиком летального наслідку протягом п’яти років після втру-
чання. При двосудинному ураженні ці відмінності були менші і не 
досягали статистичної достовірності [47].

Із появою та застосуванням у клінічній практиці внутрішньоко-
ронарних непокритих стентів виникла потреба в порівнянні ефек-
тивності нової методики та операції АКШ. З цією метою було орга-
нізовано міжнародне дослідження ARTS (Arterial Revascularization 
Therapy Study Trial). В 1997–1998 роках було рандомізовано 1205 па-
цієнтів із багатосудинним ураженням (без ураження стовбура ЛКА) 
із 67 центрів. 112 пацієнтам із супутнім ЦД проведене стентування 
КА, 96 – операція АКШ. Згідно з опублікованими результатами, 
смертність через рік була вдвічі вищою в групі стентування – 6,3% 
проти 3,1% в групі АКШ (р=0,294). Повторна реваскуляризація до-
стовірно частіше спостерігалася в групі стентування  – 22,3% про-
ти 3,1% у групі АКШ (р<0,001) [54]. Через 5 років смертність у гру-
пі стентування теж була вищою – 13,4% проти 8,3% в групі АКШ 
(р=0,27). А рівень повторних реваскуляризацій був достовірно ви-
щим і склав 45,6% у стентованих пацієнтів порівняно з 11,5% у групі 
АКШ (р<0,001) [48].

У 2005–2012 роках проведене надзвичайно важливе сучасне до-
слідження SYNTAX. Його основним завданням був аналіз ефек-
тивності коронарного стентування з використанням стента з лікар-
ським покриттям Taxus Express та АКШ у пацієнтів зі складними 
ураженнями коронарних артерій і високим ризиком ускладнень 
втручання. В дослідженні взяли участь 62 центри із 17 країн Європи 
та 23 центри США. Відбір пацієнтів проводився спільно інтервен-
ційними кардіологами та кардіохірургами. Критерії включення  – 
ураження стовбура лівої коронарної артерії та/або трьох коронарних 
судин. З березня 2005 по квітень 2007 року було рандомізовано 1800 
пацієнтів. Діагностований супутній ЦД мали 452 пацієнти (група 
АКШ (n=221), група ЧТКВ (n=231)). З метою оптимізації визначен-
ня показань для вибору кращої стратегії реваскуляризації в дослі-
дженні була запропонована система бальної оцінки ангіографічних 
параметрів пацієнтів (SYNTAX Score). Після визначення SYNTAX 
Score запропоновано поділ на три категорії пацієнтів. Перша  – до 
22 балів, друга – 23–32 бали, третя – більше 32 балів [49]. Через рік 

після втручання в групі ЧТКВ було достовірно більше повторних ре-
васкуляризацій – 20,3% проти 6,4% в групі АКШ (р<0,001), важли-
вих несприятливих серцевих і мозкових подій – 26,0% проти 14,2% 
(р=0,003), серцева смертність також була більшою у групі ЧТКВ – 
7,0% проти 3,9% (р=0,16) [50]. Трирічні результати дослідження, 
опубліковані в 2011 році, теж свідчили на користь оперативного 
втручання. В групі ЧТКВ було достовірно більше повторних ревас-
куляризацій  – 28,0% проти 12,9% в групі АКШ (р=0,001), важли-
вих несприятливих серцевих і мозкових подій – 37,0% проти 22,9% 
(р=0,002), серцева смертність у групі ЧТКВ становила 8,8% проти 
4,8% у групі АКШ (р=0,102) [51]. П’ятирічні результати дослідження 
SYNTAX довели беззаперечну перевагу АКШ у пацієнтів із супут-
нім ЦД над методикою коронарного стентування з використанням 
елютинг-стента Taxus Express [52]. В табл. 4.1 представлені основні 
віддалені результати дослідження SYNTAX у пацієнтів із супутнім 
ЦД за роками спостереження.

В 2009 році Mark A. Hlatky зі співавторами опублікував резуль-
тати мета-аналізу ефективності АКШ та ЧТКВ, спираючись на дані 
десяти рандомізованих досліджень, проведених з 1996 по 2006 р. 
(7812 пацієнтів). 16% (1233 пацієнти) мали супутній ЦД. П’ятирічна 
смертність у пацієнтів із ЦД після АКШ була достовірно нижчою – 
12,3% проти 20,0% після ЧТКВ (р=0,014); на 8-й рік– відповідно 20% 
проти 30% у групі ЧТКВ [53].

Паралельно з BARI 2D проводилося рандомізоване дослідження 
CARDia (Coronary Artery Revascularization in Diabetes) Trial. Про-

Роки
Серцева смертність Повторні 

реваскуляризації

Важливі несприятливі 
серцеві та мозкові 

події
АКШ, % ЧТКВ, % АКШ, % ЧТКВ, % АКШ, % ЧТКВ, %

1-й рік 3,9 7,0 6,4 20,3 14,2 26,0
3 роки 4,8 8,8 12,9 28,0 22,9 37,0
5 років 6,5 12,7 14,6 35,3 29,0 46,5

Таблиця 4.1.	 Основні віддалені результати дослідження SYNTAX у пацієнтів 
із супутнім цукровим діабетом (n=452, АКШ n=221, ЧТКВ n=231)
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тягом 5 років (2002–2007) у 24 центрах (22 – у Великій Британії,  
2 – в Ірландії) було відібрано 510 пацієнтів також із поєднанням ІХС 
та ЦД 2 типу (у 254 проведено АКШ, у 256 – ЧТКВ). Мета даного 
дослідження була аналогічна меті дослідження SYNTAX: провести 
аналіз ефективності коронарного стентування, але з використанням 
елютинг-стента Cypher, та АКШ у пацієнтів із ЦД 2 типу в поєднан-
ні із симптоматичним багатосудинним ураженням коронарних ар-
терій. За ангіографічними характеристиками ураження коронарних 
артерій групи не відрізнялися. Так, трисудинне ураження КА в групі 
АКШ склало 59,7% проти 64,8% в групі ЧТКВ, двосудинне – 34,7% 
проти 28,1%, проксимальне ураження ПМШГ – 4,7% проти 6,3% 
(р>0,05), однак у дослідження не були включені пацієнти з гемоди-
намічно значущим ураженням стовбура ЛКА. Результати першого 
року спостереження були на користь оперативного втручання. Хоча 
смертність в обох групах не відрізнялася (3,2% проти 3,2%, р=0,97), 
пізній ІМ (ІМ, що виник пізніше семи днів після реваскуляризації) 
достовірно частіше спостерігався в групі ЧТКВ – 5,5% проти 1,2% 
в групі АКШ (р=0,016), повторну реваскуляризацію протягом року 
також частіше проводили в групі ЧТКВ – 11,8% проти 2,0% у гру-
пі АКШ (р<0,001). Вторинні кінцеві точки за рік (смертність, не-
фатальний ІМ та нефатальний інсульт, повторна реваскуляризація) 
були достовірно вищими в групі ЧТКВ: 19,3% проти 11,3% в групі 
АКШ (р=0,016) [54]. 

П’ятирічні результати дослідження CARDia були представлені 
Roger Hall на Європейському Товаристві кардіологів (ESC Congress 
2012, 25 Aug 2012 – 29 Aug 2012, Munich–Germany). За первинними 
кінцевими точками (смертність, ІМ, інсульт) групи не відрізняли-
ся: 26,6% в групі стентування проти 20,5% в групі АКШ (р=0,11). 
Смертність становила 14,0% та 12,6% відповідно (р=0,53). Значні 
відмінності були виявлені для нефатального ІМ (14,0% в групі стен-
тування проти 6,3% в групі АКШ, р=0,007) та повторної реваскуля-
ризації (21,9% проти 8,3%, р<0,001). Стосовно вторинних кінцевих 
точок (смертність, ІМ, інсульт, повторні реваскуляризації) перевага 
АКШ була беззаперечною – 37,5% в групі ЧТКВ проти 26% в групі 
КШ (р=0,005) [55].

Сучасне міжнародне (140 центрів) рандомізоване досліджен-
ня FREEDOM (Future Revascularization Evaluation in Patients with 
Diabetes Mellitus: Optimal Management of Multivessel Disease trial) 
мало на меті з’ясувати, чи дійсно ендоваскулярні коронарні втручан-
ня з використанням покритих стентів нового покоління в поєднанні 
з агресивною медичною терапією можуть змінити підхід до реваску-
ляризації для пацієнтів із діабетом і багатосудинним ураженням ко-
ронарних артерій. Дане дослідження включає 1900 пацієнтів, відібра-
них з 2005 по 2010 рік: у 953 проведене первинно ЧТКВ, у 947 – АКШ. 
У 2012 році опубліковано перші результати дослідження. За п’ять 
років за первинними кінцевими точками (комбінація смерті від 
будь-яких причин, нефатальний ІМ або нефатальний інсульт) групи 
достовірно відрізнялися: 26,6% у групі ЧТКВ і 18,7% у групі АКШ 
(р=0,005). Перевага АКШ була зумовлена відмінністю у показниках 
як ІМ (13,9% проти 6,0%, р<0,001), так і смерті від будь-яких причин 
(16,3% проти 10,9%, р=0,049). Однак інсульт частіше спостерігався 
у групі АКШ: 5,2% проти 2,4% у групі ЧТКВ (р=0,03) [56]. Таким 
чином, сучасне дослідження FREEDOM доводить, що пацієнти, які 
перенесли АКШ, мали значно нижчі показники первинної кінцевої 
точки, смерті від будь-яких причин, інфаркту міокарда, ніж ті, яким 
проводилося ЧТКВ із використанням покритих стентів нового по-
коління в поєднанні з агресивною медичною терапією. Цей резуль-
тат був аналогічний у всіх групах ризику за шкалою SYNTAX Score, 
за фракцією викиду ЛШ і функцією нирок [56]. Дані FREEDOM 
узгоджуються з даними інших рандомізованих досліджень реваску-
ляризації у хворих на ЦД 2 типу, проте статистичної достовірності 
щодо смертності в багатьох випадках досягти не вдалося (табл. 4.2).

Хворі із супутнім ЦД 2 типу вирізняються багатосудинним та ди-
фузним ураженням коронарного русла, а при методиці ЧТКВ час-
тіше виконують ангіопластику і стентування «цільових» стенозів. 
Тому важливим моментом є повнота реваскуляризації  міокарда, про 
що відносно може свідчити кількість дистальних анастомозів при 
АКШ та число стентів на одного хворого.

Згідно з даними дослідження NNE (Nothern New England study 
group), при АКШ середня кількість дистальних анастомозів склала 
3,8 на одного хворого, в той самий час 74% пацієнтів у групі ангіо
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Дослідження Метод ЧТКВ Період n
Смертність

р
ЧТКВ (%) АКШ (%)

BARI
(1988–1991)

балонна 
ангіопластика

5 років 353 34,5 19,5 0,003

ARTS
(1997–1998)

непокриті 
металічні стенти

5 років 208 13,4 8,3 0,27

SYNTAX
(2005–2007)

елютинг-стент 
Taxus

1 рік 452 8,4 6,4 0,75

SYNTAX
(2005–2007)

елютинг-стент 
Taxus

3 роки 452 13,6 8,7 0,11

SYNTAX
(2005–2007)

елютинг-стент 
Taxus

5 років 452 19,5 12,9 0,065

CARDia
(2002–2007)

елютинг-стент 
Cypher

1 рік 510 3,2 3,2 0,97

CARDia
(2002–2007)

елютинг-стент 
Cypher

5 років 510 14,0 12,6 0,53

FREEDOM
(2005–2010)

елютинг-стент 5 років 1900 16,3 10,9 0,049

n – кількість хворих

Таблиця 4.2.	 Смертність у хворих на цукровий діабет 2 типу від усіх при-
чин після ендоваскулярної та хірургічної реваскуляризації 
(за даними основних рандомізованих міжнародних клінічних 
досліджень)

пластики після процедури залишилися з одним і більше гемоди-
намічно значущими стенозами [47]. В дослідженні EAST через рік 
після первинних втручань за даними ангіографічного контролю від-
соток реваскуляризованих сегментів у групі ЧТКВ склав 59%, у той 
час як у групі АКШ цей відсоток був значно більшим –  88%. Через 
3 роки ці цифри становили 70% і 87% відповідно – завдяки процеду-
рам повторних втручань у групі ЧТКВ [57]. В дослідженні SYNTAX у 
підгрупі хворих із супутнім ЦД повна реваскуляризація після ЧТКВ 
була досягнута в 49,1%, тоді як у групі АКШ – у 60,7% [50]. 

З удосконаленням ЧТКВ покращувалися безпосередні результа-
ти. Так, у дослідженні CARDia при трисудинному ураженні повна 
реваскуляризація була досягнута в 88% при ЧТКВ з імплантацією в 
середньому 3,6 стентів на одного хворого середньою довжиною 71 мм 

і у 90% при АКШ із середньою кількістю дистальних анастомозів 2,9 
на одного хворого. Однак протягом року повторна реваскуляризація 
достовірно частіше спостерігалась у пацієнтів із первинним ЧТКВ – 
11,8% проти 2,0% в групі АКШ (р<0,001) [54]. Отже, основна перева-
га операції АКШ полягає в більшій реваскуляризації міокарда.

З прогресом технологій, широким використанням блокаторів глі-
копротеїнових IIb/IIIa рецепторів очікується покращення результа-
тів ЧТКВ у хворих на ЦД. Однак потрібні подальші дослідження для 
перевірки ефективності цих методик [58]. Наявна на сьогоднішній 
день у хворих на ЦД із багатосудинним ураженням коронарного рус-
ла або стенозом стовбура ЛКА доказова база свідчить про перевагу 
АКШ (а не ЧТКВ)  – як більш надійного методу реваскуляризації 
міокарда із кращим прогнозом виживання.

4.8. Реваскуляризація в порівнянні з оптимальною 
медикаментозною терапією
У зв’язку з глобальною епідемією цукрового діабету останнім часом 
було проведено низку великих рандомізованих досліджень з метою 
аналізу ефективності різних методик лікування ІХС саме у пацієн-
тів із супутнім ЦД. Одним з найбільших досліджень стало BARI 2D 
(Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 Diabetes trial). В 
2001–2005 роках у 49 клінічних центрах США, Канади, Бразилії, 
Мексики, Чеської Республіки та Австрії було відібрано 2368 пацієн-
тів із поєднанням ІХС та ЦД 2 типу. Необхідно відразу відзначити 
складний дизайн дослідження. Пацієнти випадковим чином були 
розподілені згідно з двома стратегіями лікування за факторіальною 
схемою 2  на  2. Відповідно до першої стратегії, хворі були розподі-
лені у групи швидкої коронарної реваскуляризації або терапевтич-
ного лікування. Друга стратегія передбачала поділ на групу терапії, 
що підвищує чутливість до інсуліну, і групу терапії інсуліном (для 
досягнення цільового рівня глікозильованого гемоглобіну менше 
7%). У включених у дослідження пацієнтів ризик важливих неспри-
ятливих серцевих і мозкових подій був низьким згідно з даними 
симптомів стенокардії, вираженості ураження КА, функції ЛШ. В 
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дослідження не входили хворі з ураженням стовбура ЛКА. У страту-
мі ЧТКВ було достовірно менше хворих із трисудинним ураженням 
коронарних артерій – 20% проти 52% у стратумі АКШ, а також ура-
женням ПМШГ – 10% проти 19% у стратумі АКШ. Серед основних 
висновків BARI 2D такий: у групі (стратумі) коронарного шунтуван-
ня частота основних серцево-судинних подій була достовірно ниж-
чою (22,4%), ніж у групі медикаментозної терапії (30,5%, р=0,01), не-
фатальний ІМ спостерігався вдвічі менше (7,4%) у групі АКШ, ніж у 
групі терапевтичного лікування (14,6%). За п’ять років спостереження 
у 42% пацієнтів групи медикаментозної терапії з огляду на погіршен-
ня стану було проведено реваскуляризацію. Взаємозв’язок між розпо-
ділом на групи та вибраним методом лікування був статистично зна-
чущим (р=0,002), що вказує на більшу ефективність у даних пацієнтів 
АКШ, ніж ЧТКВ [59]. Результати дослідження BARI 2D свідчать, що 
у хворих ІХС із супутнім ЦД 2 типу, яким показана реваскуляризація, 
АКШ залишається пріоритетним методом лікування.

Практикуючому лікарю
1. Використання стентів з лікарським покриттям при реваскуляри-

зації міокарда у хворих із супутнім ЦД потребує тривалої (не мен-
ше 12 міс.) антитромбоцитарної терапії.

2. Наявна на сьогодні доказова база свідчить про перевагу АКШ (а 
не ЧТКВ) у хворих на ЦД із багатосудинним ураженням коронар-
них артерій або стенозом стовбура ЛКА як більш надійного мето-
ду реваскуляризації міокарда із кращим прогнозом виживання.
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Особливості медикаментозної терапії 
у хворих з ІХС та ЦД5

Медикаментозна терапія у хворих на ІХС із супутнім цукровим діа-
бетом є основою лікування даного контингенту хворих. Подібно до 
протоколу ведення хворих на ІХС без маніфестації ЦД, вона повин
на застосовуватись як для усунення больового синдрому (який, за 
нашими спостереженнями, може бути відсутній приблизно у 85% 
пацієнтів (розділ 1) на тлі мікроангіопатії та полінейропатії), так і 
для поліпшення прогнозу перебігу захворювання. МТ має застосо-
вуватись у хворих на ІХС та ЦД пожиттєво на всіх етапах лікуван-
ня – як терапевтичних, так і хірургічних, включаючи два напрями – 
корекцію факторів ризику (гіпертензії, дисліпідемії, гіперглікемії та/
або інсулінорезистентності, ожиріння) і безпосереднє лікування ІХС.

Відповідно до Рекомендацій Європейського товариства кар-
діологів з діагностики та лікування стабільної ІХС (2013) та Реко-
мендацій щодо цукрового діабету, предіабету та серцево-судинних 
захворювань (2013), значний обструктивний стеноз коронарних ар-
терій, кількісні характеристики зумовленої ним ішемії, а також очі-
куваний сприятливий вплив на прогноз і клінічну симптоматику 
становлять основу для вибору методу реваскуляризації (стентуван-
ня та аортокоронарного шунтування) як лікувальної стратегії при 
стабільній ІХС [1, 2]. Реваскуляризація також може розглядатись як 
стратегія лікування першої лінії в таких ситуаціях: постінфарктна 
стенокардія/ішемія, недостатність лівого шлуночка, багатосудин-
не ураження та/або велика зона ішемії, стеноз стовбура ЛКА, проте 
це не знімає актуальності одночасного застосування МТ, оскільки 
жодні реваскуляризаційні заходи самостійно не приводять до подо-

лання основної проблеми – невпинного прогресування системного 
атеросклеротичного ураження.

Більшість досліджень підтверджує ефективність хірургічних та 
ендоваскулярних методів лікування стабільної ІХС в подоланні реф-
рактерного до медикаментозної терапії больового синдрому, проте, 
незважаючи на позитивний вплив, досі не доведено достовірності 
переваг цих методів над МТ у подовженні життя та зниженні часто-
ти інфарктів міокарда у пацієнтів зі стабільною ІХС. Наразі обидва 
підходи – консервативний та хірургічний – є взаємодоповнюючими 
та необхідними.

На сьогодні існує достатня доказова база щодо позитивного впли-
ву оптимальної терапії на віддалені результати лікування. Було про-
ведено декілька досліджень, у яких за допомогою коронарографіч-
ного контролю доведено позитивний вплив раціональної терапії  
(з урахуванням впливу на фактори ризику) на розвиток коронарного 
атеросклерозу. 

В дослідження Stanford Risk Intervention Project (SCRIP, 1984–
1987) [3] було залучено 538 пацієнтів, у яких при КВГ виявлялося 
звуження просвіту однієї з головних коронарних артерій менше 70%. 
Аналізувалися дві групи хворих: 1 група (контрольна) – звичайного 
лікування та 2 група (основна) – з додатковим усуненням або змен-
шенням ФР (антиатеросклеротична дієта, відмова від куріння, під-
вищення фізичної активності). У хворих основної групи відбулося 
достовірне покращення показників обміну ліпідів, зниження маси 
тіла (-4%), підвищення толерантності до фізичного навантаження 
(+20%). За даними повторної коронаровентрикулографії, прогресу-
вання атеросклерозу коронарних артерій відбулося в 41,4% хворих 
контрольної групи і лише у 29,3% – основної групи (р<0,002). Регрес 
атеросклерозу спостерігався в 12,5% і 14% випадків відповідно по 
групах.

Досягнуті успіхи в лікуванні стабільної ІХС поліпшили прогноз 
як у пацієнтів, яким виконують АКШ, так і у тих, кому в якості пер-
винної стратегії призначають МТ, а АКШ виконують тільки в разі 
рефрактерної до МТ стенокардії та зниження фракції викиду ліво-
го шлуночка. З іншого боку – постійно вдосконалюються хірургічні 
методи лікування ІХС. Зважаючи на це, потрібно не порівнювати 
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«консервативні» методи лікування з «оперативними», а раціонально 
поєднувати їх, оскільки сьогодні цілком очевидно, що ендоваску-
лярні та хірургічні методи без корекції факторів ризику та раціональ-
ного медикаментозного лікування не є оптимальною стратегією.

Практикуючому лікарю

Лікування стабільної та нестабільної ІХС у хворих на ЦД  
(відповідно до Рекомендацій Асоціації кардіологів України  

та Асоціації ендокринологів України (2014) [4])

Рекомендації
Клас 

рекомен-
дацій

Рівень 
доказо-

вості
Рекомендовано всім пацієнтам із ССЗ проводити 
дослідження стану вуглеводного обміну

І А

Бета-блокатори знижують захворюваність і смертність  
у хворих на цукровий діабет та ГКС

ІІА B

ІАПФ або БРА рекомендовано пацієнтам із ЦД та ІХС  
для зменшення ризику серцево-судинних подій

І А

Статинотерапія рекомендована пацієнтам із ЦД та ІХС  
для зменшення ризику серцево-судинних подій

І А

Аспірин рекомендований пацієнтам із ЦД та ІХС для змен-
шення ризику серцево-судинних подій

І А

Інгібітори рецепторів P2Y12 тромбоцитів рекомендовані 
пацієнтам із ЦД та ГКС додатково до аспірину

І А

Контроль базального інсуліну слід проводити у хворих із 
ГКС зі значною гіперглікемією (>10 ммоль/л або 180 мг/дл) 
з метою адаптації до можливих супутніх захворювань

ІІ А С

Глікемічний контроль, який може бути досягнутий викори-
станням глюкозознижувальних засобів, слід проводити у 
пацієнтів із ЦД та ГКС

ІІА B

Наведені рекомендації мають подібну ефективність щодо впливу на 
серцево-судинний ризик у хворих на ЦД та без ЦД. З огляду на більш 
високий ризик серцево-судинних подій та абсолютний успіх профілак-
тичних заходів у хворих із ЦД, слід враховувати, що кількість хворих, 
яких треба пролікувати для уникнення однієї серцево-судинної події в 
цій групі населення, значно нижча, ніж у популяції без ЦД.

Бета-блокатори покращують прогноз у хворих із ЦД, які перене-
сли інфаркт міокарда, за рахунок зниження ймовірності повторного 

інфаркту, раптової смерті та шлуночкових аритмій. Бета-блокатори 
можуть мати негативні метаболічні ефекти, однак позитивні ефекти 
переважають.

Використання ІАПФ або БРА слід починати під час госпіталізації 
у хворих із ГКС і продовжувати у хворих із ЦД зі зниженою фракцією 
викиду лівого шлуночка (<40%), гіпертонічною хворобою, хроніч-
ною хворобою нирок; вони повинні призначатися всім пацієнтам з 
інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST (STEMI). Поєднання 
двох препаратів може спричинити несприятливі ефекти без підви-
щення ефективності і не рекомендується до використання.

5.1. Статинотерапія
Статинотерапія є невід’ємною частиною вторинної профілактики 
атеросклеротичних захворювань.

Актуальним є питання не лише призначення статинів, а й визна-
чення адекватної дози препарату, яка могла б приводити до певних 
клінічних результатів, зокрема до уповільнення розвитку атеро-
склерозу і запобігання серцево-судинним ускладненням. З огля-
ду на це, вважаємо важливими дані багатоцентрового дослідження 
ALLIANCE [5], в якому взяли участь 2242 пацієнти з ІХС, що отри-
мували інтенсивну ліпідознижувальну терапію (група аторвастати-
ну) або стандартне лікування згідно з чинними рекомендаціями. У 
дослідженні оцінювали первинні кінцеві точки – всі серйозні серце-
во-судинні події (смерть, інфаркт міокарда тощо). В групі аторваста-
тину дозу титрували від 10 до 80 мг, середня доза становила 40,5 мг на 
добу. Інфаркт міокарда зафіксовано впродовж спостереження у 4,3% 
хворих групи аторвастатину, в той час як у групі стандартної терапії – 
у 7,7% пацієнтів. Таким чином, виявлено достовірне зниження (на 
47%) ризику нефатального інфаркту міокарда в осіб, що приймали 
аторвастатин, порівняно з контрольною групою. Крім того, в кінці 
періоду спостереження рівень ХС ЛПНЩ у пацієнтів групи аторвас-
татину додатково знизився ще на 16 мг/дл порівняно з групою стан-
дартної терапії, що зумовило скорочення ризику серцево-судинних 
ускладнень у цілому на 17%. Важливо, що дослідження ALLIANCE 
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надало додаткові дані з безпеки статинів у високих дозах: показано, 
що досить агресивне лікування не було пов’язане з ризиком розвитку 
серйозних побічних ефектів. У багатьох дослідженнях за допомогою 
коронарографічного контролю доведено позитивний вплив ліпідо
знижувальної терапії на розвиток атеросклерозу вінцевих артерій. 

В дослідження REGRESS було включено 885 пацієнтів з ІХС та 
рівнем холестерину крові в межах 4,0–8,0  ммоль/л (в середньому 
6,0 ммоль/л). Хворі  були поділені на групи, що одержували плацебо 
або правастатин (40 мг/день) [6]. За даними серійної кількісної коро-
наровентрикулографії, у пацієнтів, які лікувалися правастатином, 
середній діаметр сегмента артерії зменшився на 0,06  мм (з 28  мм 
до 2,74  мм), а в контрольній групі – на 0,1  мм (р<0,01). Мінімаль-
ний діаметр обструкції зменшився відповідно на 0,03 мм і 0,09 мм 
(р<0,001). Це свідчить про те, що за два роки лікування правастати-
ном вдалося запобігти звуженню артерії на 0,06 мм. Прогресування 
атеросклерозу коронарних артерій спостерігалося достовірно рідше 
у хворих, що лікувалися правастатином (44% проти 55%; р<0,003). 
За час спостереження в основній групі відбулося 59 великих серце-
во-судинних подій, а в контрольній  – 93. Достовірними були від-
мінності за кількістю екстрених випадків балонної ангіопластики 
коронарних артерій (менше в групі правастатину). За два роки не 
відбулося ніяких клінічних інцидентів у 89% хворих, що приймали 
правастатин, і лише у 81% хворих, які отримували плацебо (р<0,002).

Дослідження MAAS, до якого увійшов 381 хворий (у тому числі 
278 осіб, що пройшли повторне обстеження), тривало чотири роки, 
було плацебо-контрольованим і вивчало первинну профілактику те-
рапії симвастатином у дозі 20 мг [7]. За результатами повторної КВГ, 
прогресування атеросклеротичного процесу в коронарних артеріях 
відбулося в основній групі у 41%, а в контрольній – у 54% хворих; 
регрес спостерігався у 17% і 9% хворих відповідно. Інші досліджен-
ня впливу ліпідознижувальної терапії на атеросклеротичні зміни в 
коронарних артеріях за даними повторних КВГ у пацієнтів без хі-
рургічного втручання (MARS, CCAIT) мали подібні результати [8]. 

Однією з перших робіт щодо визначення впливу терапії піс-
ля АКШ є дослідження PostCABG (1997). Обстежено 1351 пацієнт 

(медіана спостереження 4,3 року), порівнювалися дві схеми: інтен-
сивна терапія (ловастатин 40–80  мг/добу) та помірна (ловастатин 
2,5–5  мг/добу). При виконанні контрольної КВГ прогресування 
атеросклеротичних змін відзначено у 27% хворих групи інтенсив-
ної терапії і у 39% в групі помірної терапії (р<0,001). Також відзна-
чено зниження ризику розвитку атеросклеротичних уражень de novo 
в групі терапії високими дозами ловастатину – на 52% і зниження 
ризику виявлення оклюзії шунтів при контрольній ангіографії – на 
37,5% [9]. У подальших клінічних дослідженнях з ангіографічним 
контролем було також встановлено, що ліпідознижувальна терапія 
після АКШ зменшує темпи атеросклеротичного ураження натив-
них коронарних артерій і венозних шунтів з помірним зниженням 
післяопераційних ішемічних подій [10–12]. Дані мета-аналізу п’яти 
досліджень із використанням внутрішньосудинного ультразвуково-
го дослідження – REVERSAL, CAMELOT, ACTIVATE, ASTEROID 
та ILLUSTRATE [13] – засвідчили, що інтенсивне зниження рівнів 
холестерину ЛПНЩ нижче 80 мг/дл приводить до гальмування про-
гресування коронарного атеросклерозу, а можливо, і до його част-
кового зворотного розвитку, відтак – досить вираженого зниження 
ризику смерті від серцево-судинних захворювань.

Отримано результати дослідження ARMYDA (Atorvastatin for 
Reduction of Myocardial Damage During Angioplasty), згідно з якими 
у пацієнтів зі стабільною стенокардією попереднє лікування атор-
вастатином 40  мг/добу протягом 7  днів знижувало ризик розвитку 
інфаркту міокарда під час проведення ендоваскулярних втручань на 
81% [14].

Надалі проведено дослідження ARMYDA-ACS (Atorvastatin for 
Reduction of MYocardial Damage During Angioplasty – Acute Coronary 
Syndromes), в якому брали участь пацієнти з ГКС без підйому сег-
мента ST, скеровані для проведення ранньої (до 48 годин від початку 
захворювання) коронарної ангіографії. Призначення аторвастатину 
в дозі 40 мг (порівняно з плацебо) привело до 88% зниження ризику 
серцевих подій через 1 місяць, а також триразового зниження ризику 
розвитку перипроцедурного ІМ [15].

Відповідно до Рекомендацій Американського коледжу кардіоло-
гів та Американської асоціації серця (ACC/AHA, 2011) з АКШ [16]:



Розділ 5. Особливості медикаментозної терапії у хворих з ІХС та ЦД 164 Ішемічна хвороба серця у пацієнтів із цукровим діабетом 165

Таблиця 5.1.	 Динаміка показників ліпідного профілю на тлі прийому аторва-
статину протягом 12 міс. залежно від прихильності до лікування

Показники

Величина показника (М ± m) в групах
1-й (n = 12) 2-й (n = 21) 3-й (n = 6)

на по-
чатку 

через
1 рік

на по-
чатку 

через
1 рік

на по-
чатку 

через
1 рік

Холестерин 
(ммоль/л) 4,96±0,33 4,65±0,27 5,39±0,34 5,14±0,23 4,7±0,25   6,51±0,64

ХС ЛПВЩ 
(ммоль/л) 1,20±0,05 1,22±0,06 1,30±0,6 1,30±0,04 1,28±0,09   1,24±0,05

ХС ЛПНЩ 
(ммоль/л) 2,91±0,32 2,58±0,21 3,37±0,29 3,04±0,18 2,52±0,29  4,09±0,32*

ХС ЛПДНЩ 
(ммоль/л) 0,87±0,06 0,83±0,08 0,77±0,07 0,76±0,09 0,9±0,15   1,18±0,24

Тригліцериди 
(ммоль/л) 1,90±0,14 1,82±0,18 1,74±0,16 1,70±0,21 2,18±0,33   2,57±0,52

Індекс 
атерогенності 2,98±0,30 2,77±0,13 3,18±0,21 2,99±0,26 2,8±0,49   4,38±0,72

1) всі пацієнти, які перенесли АКШ, повинні отримувати терапію 
статинами за відсутності протипоказань (клас I, рівень А);

2) після АКШ повинні бути використані адекватні дози статинів для 
зниження холестерину ЛПНЩ ≤2,5 ммоль/л і досягнення при-
наймні 30% зниження холестерину ЛПНЩ (клас I, рівень C);

3) пацієнтів, які перенесли АКШ, в групі дуже високого ризику до-
цільно лікувати статинами для зниження холестерину ЛПНЩ 
менше 1,8 ммоль/л (клас IIa, рівень C);

4) пацієнтам, які не приймали статини до операції АКШ, необхідно 
відразу призначити високі дози статинів (клас IIa, рівень C);

5) припинення прийому статинів або інших гіполіпідемічних пре-
паратів не рекомендується до і після АКШ у пацієнтів без побіч-
них реакцій на терапію (клас III, рівень B).

Таким чином, результати рандомізованих досліджень, у тому 
числі ангіографічно контрольованих, і велика кількість обсерва-
ційних спостережень доводять, що поєднання раціональної комп-
лексної терапії (антигіпертензивної, ліпідознижувальної, проти-
діабетичної) зі своєчасно обґрунтованим хірургічним втручанням 
дає максимальний ефект і є шляхом розв’язання проблеми лікуван-
ня серцево-судинних захворювань. Другим важливим чинником є 
прихильність пацієнта до лікування, яка, особливо в нашій країні, 
є великою матеріально зумовленою проблемою, здатною звести на-
нівець усі зусилля лікарів. Усі спроби поліпшення комплаєнсу (ство-
рення фіксованих комбінацій препаратів, препаратів пролонгованої 
дії тощо) малоефективні, якщо немає головного – усвідомлення па-
цієнтом ступеня ризику та необхідності лікування.

5.2. Результати власних досліджень
Проведено динамічне обстеження та лікування 39 пацієнтів з ІХС 
та ЦД 2-го типу, що потребували реваскуляризації шляхом АКШ 
з приводу багатосудинного атеросклерозу вінцевих артерій. Обсте-
ження виконували до хірургічного втручання та через 12 міс. після 
операції. Призначали аторвастатин у дозі 20–40 мг 1 раз на добу з по-
дальшими рекомендаціями для безперервної щоденної статинотера-

пії. При повторній КВГ стан вінцевих судин оцінювали відповідно 
до наявності прогресування існуючих атеросклеротичних бляшок та 
появи нових вогнищ, навіть якщо вони ще не були гемодинамічно 
значущими (тобто не перевищували 50%). Прихильність хворих до 
лікування щляхом підрахунку балів визначалася за анкетою Моріс-
кі–Гріна [17]. Через рік спостереження весь контингент було ретро-
спективно поділено на три групи залежно від прихильності до лі-
кування. До 1-ї групи увійшли 12 осіб (віком у середньому 54,5±8,3 
року), що приймали призначену терапію постійно та в повному об-
сязі; до 2-ї – 21 особа (віком у середньому 59,61±8,75 року) із середнім 
комплаєнсом (приймали препарат в неповній дозі або з перервами); 
3-тю групу становили 6 осіб (віком у середньому 55,33±12,48 року), які 
взагалі припинили прийом ліків після виписки зі стаціонару. Отри-
мані дані свідчать про ліпідознижувальну ефективність аторваста-
тину в пацієнтів 1-ї та 2-ї груп, навіть незважаючи на те, що хворі 2-ї 
групи приймали препарат не постійно, а «курсами» (табл. 5.1). Змі-

Примітка: * – різниця показників достовірна порівняно з такими на початку 
спостереження (p<0,05)
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ни асоціювалися з тенденцією до зменшення рівнів загального ХС, 
ХС ЛПНЩ, тригліцеридів та підвищенням ХС ЛПВЩ. Проте саме 
у пацієнтів 1-ї групи з високим комплаєнсом спостерігали більш ви-
разну позитивну динаміку до нормалізації ліпідних характеристик, 
а саме – зниження загального ХС на 6,25%, ХС ЛПНЩ – на 11,34% 
(у 2-й групі – відповідно на 4,64 та 9,79%). Також у 1-й групі спосте-
рігали збільшення рівня ХС ЛПВЩ на 1,64%, у той час як у 2-й групі 
динаміки цього показника не було (рис. 5.1). Характерною ознакою 
3-ї групи є збільшення рівнів загального ХС, ТГ та достовірне,  більш 
ніж наполовину (p<0,05), зростання атерогенного ХС ЛПНЩ, рівні 
якого наприкінці дослідження досягли 4,09±0,32 ммоль/л. 

Привертає увагу той факт, що у хворих 1-ї та 2-ї групи не вдалося 
досягти цільових рівнів загального ХС, ХС ЛПНЩ, ТГ, ХС ЛПВЩ 
у 100% випадків. Це може бути пов’язано в окремих випадках із де-
компенсацією ЦД, який потребував додаткової корекції вуглеводно-

Рис. 5.1. Зміни показників ліпідного обміну на тлі прийому аторвастатину 
протягом 12 міс. залежно від прихильності до лікування

го обміну, оскільки наявність інсулінорезистентності у хворих із ЦД 
може асоціюватися з тривалим існуванням не тільки гіперглікемії, а 
й діабетичної атерогенної дисліпідемії, усунення якої безпосередньо 
пов’язане з відновленням чутливості до інсуліну. З іншого боку, по-
ясненням цьому можуть бути дані опитування пацієнтів, що засвід-
чили самостійне зменшення дози препарату в 1-й групі в середньому 
до 20 мг на добу майже всіма хворими через 1–2 міс. після стаціонар-
ного лікування.

Таким чином, на сьогоднішній день не стоїть питання, призна-
чати чи не призначати статини. Проте, навіть призначивши терапію 
статинами, надалі ми стикаємося з проблемою, пов’язаною з при-
хильністю пацієнта до лікування. Так, при опитуванні 39 осіб тіль-
ки близько 31% хворих з ІХС та ЦД після проведення операції АКШ 
продовжували приймати призначені в стаціонарі статини, 54% при-
ймали терапію не постійно, а 15% припинили приймати зовсім 
(рис.  5.2), незважаючи на те, що регулярний прийом ліпідознижу-
вальної терапії – це єдиний режим, який дозволяє зменшити ризик 
серцево-судинної смертності.

Подальшим етапом нашого дослідження став порівняльний ана-
ліз режимів прийому ліпідознижувальної терапії у хворих з ІХС та 
ЦД після операції АКШ та прогресування атеросклерозу вінцевих 
артерій за даними повторної КВГ, виконаної через 1 рік з можли-
вістю ангіографічної реєстрації зростання атеросклеротичного ура-
ження мінімально від 20% просвіту артерії [18]. Порівняльний ана-
ліз КВГ перед АКШ та через 1 рік після операції виявив, що частота 
прогресування атеросклерозу вінцевих артерій була найменшою 
(42% пацієнтів) у хворих 1-ї групи – з високою прихильністю до лі-

Рис. 5.2. Розподіл 
пацієнтів з ІХС та ЦД 
залежно від прихильності 
до лікування
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кування, у той час як у 2-й групі негативні зміни спостерігали у 76% 
осіб (табл. 5.2, рис. 5.3). Найбільш несприятливий результат отрима-
но у хворих 3-ї групи, які припинили прийом ліпідознижувальної 
терапії після виписки зі стаціонару.

Всі пацієнти 3-ї групи мали ознаки посилення атеросклеротич-
ного ураження вінцевих артерій, що виявилося в основному появою 
вогнищ de novo, а також подальшим збільшенням стенозу судин. 
Наведені дані свідчать про позитивний вплив застосування терапії 
аторвастатином у добовій дозі 20–40 мг та повного дотримання ре-
комендацій на стан ліпідного обміну і прогресування атеросклеро-
зу вінцевих артерій. Також вони відповідають результатам великих 
рандомізованих клінічних досліджень з медикаментозної терапії 

Таблиця 5.2.	 Аналіз проведених повторних КВГ через рік після операцій 
АКШ  у хворих із супутнім ЦД

Показники
Група 1 –

терапія постійна
(n = 12)

Група 2 –
курсова терапія

(n = 21)

Група 3 –
терапія відсутня

(n = 6)
Наявний прогрес
атеросклерозу 5 41,7% 16 76,2% 6 100%

Відсутній прогрес 
атеросклерозу 7 58,3% 5 23,8% 0 0%

Рис. 5.3. Вплив прихильності до лікування на рівень ХС ЛПНЩ (ммоль/л)  
та прогресування коронарного атеросклерозу (% пацієнтів)

хворих, які перенесли АКШ, стосовно того, що статини повинні 
стати рутинною терапією після проведення операції АКШ з метою 
сповільнення прогресування атеросклерозу і перешкоджання появі 
оклюзій шунтів [19, 20].

Таким чином, за отриманими нами результатами, близько  69% 
пацієнтів з ІХС та ЦД 2 типу після проведення операції АКШ част-
ково або повністю не дотримуються лікувальних рекомендацій, і це 
супроводжується прогресуванням атеросклерозу вінцевих артерій за 
даними повторної КВГ. Ці результати доводять необхідність суворо-
го дотримання лікувальних рекомендацій для запобігання прогре-
суванню атеросклерозу вінцевих артерій та його ускладнень у паці-
єнтів з ІХС та ЦД 2 типу після проведення операції АКШ.

З метою вивчення особливостей подальшого перебігу коронарно-
го атеросклерозу та функціонування шунтів у 39 хворих із супутнім 
ЦД та у 34 пацієнтів без супутнього ЦД через 12 місяців після прове-
деного коронарного шунтування в ДУ «НІССХ імені М. М. Амосова 
НАМН України» були виконані повторні планові коронарошунто-
графії. При динамічному спостереженні виявлено, що хворі на ЦД 
загалом мають низьку прихильність до лікування, призначення в 
повному обсязі виконує лише 30% пацієнтів, що певним чином по-
значилося на стані коронарних судин через рік після АКШ. Наразі 
під прихильністю до лікування розуміють ступінь відповідності по-
ведінки хворого щодо прийому препаратів, дотримання дієти, мо-
дифікації способу життя та інших рекомендацій, отриманих від лі-
каря. Одним із частих варіантів низької прихильності до лікування 
в умовах реальної клінічної практики є припинення прийому ліків 
без інформування про це лікуючого лікаря, що робить необхідною 
диференціацію істинної резистентності до лікарської терапії та «лі-
кування на словах». Складність вирішення цього завдання полягає в 
тому, що сьогодні немає достатньо надійного методу, який дозволяв 
би оцінювати прихильність до лікування в повсякденній практиці. 
Залежно від ставлення хворих до рекомендованого медикаментоз-
ного лікування в післяопераційному періоді було сформовано три 
групи: група 1 – терапія постійна, група 2 – курсова терапія, група 
3 – терапія відсутня. При детальному аналізі коронарошунтографій 
виявлено чітку кореляційну залежність між прохідністю шунтів і 
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дотриманням рекомендованого лікування у хворих як із ЦД, так і 
без нього.

Порівняння результатів повторних КВГ засвідчило у пацієн-
тів із ЦД вдвічі більшу кількість нефункціонуючих шунтів, ніж в 
оперованих без ЦД, причому в кожній із трьох груп – залежно від 
прихильності до лікування (табл. 5.3). У групі оперованих без ЦД із 
сумлінним дотриманням рекомендацій прохідність шунтів склала 
96,6% проти 92,1% у оперованих із ЦД. При курсовій терапії прохід-
ність шунтів у групі оперованих без ЦД становила 91,7% проти 85,9% 
у оперованих із ЦД. Найгірші результати спостерігались у групі, де 
мала місце не тільки повна відмова від лікування, а й відновлення 
шкідливих звичок: прохідність шунтів у групі оперованих без ЦД 
склала 85,1% проти 68,4% у оперованих із ЦД. Отримані результати у 
хворих обох груп із постійним прийомом рекомендованих ліків від-
повідають результатам дослідження SYNTAX [21].

Результати даних коронарошунтографій свідчать, що у хворих із 
ЦД коронарний атеросклероз прогресує шляхом виникнення вог-
нищ de novo, збільшенням старих уражень або поєднанням обох 
шляхів. Слід зауважити, що в усіх групах прогресування спостері-
галося переважно за рахунок виникнення вогнищ de novo: 41,7% – у 
групі з постійною терапією, 66,7% – у групі з курсовим прийомом 

           Група хворих

Показник

ЦД Без ЦД
OR (95%CI) р

N–n % N–n %

Група 1
(терапія постійна) 38–3 7,9 29–1 3,4 2,4

(0,2–24,3) >0,05

Група 2
(курсова терапія) 64–9 14,1 48–4 8,3 1,8

(0,5–6,2) >0,05

Група 3
(терапія відсутня) 19–6 31,6 27–4 14,8 2,7

(0,6–11,2) >0,05

Всього 121–18 14,9 104–9 8,7 >0,05

Таблиця 5.3.	 Кількість нефункціонуючих шунтів через рік після операцій 
АКШ у пацієнтів із ЦД та без супутнього ЦД

N – кількість шунтів
n – кількість оклюзованих шунтів

ліків та у 100% пацієнтів, які відмовилися від рекомендованого після 
операції лікування. 

Узагальнюючи отримані результати, можна зробити висновок, 
що важкість і швидкість прогресування коронарного атеросклерозу 
корелює з дотриманням хворими рекомендованої післяопераційної 
терапії. В досліджуваній групі за результатами ангіографічного об-
стеження зміни, що потребували проведення повторної реваскуля-
ризації, виявлено у трьох пацієнтів, причому клінічні ознаки погір-
шення стану мав лише один пацієнт із цього контингенту. Повторна 
реваскуляризація проведена шляхом стентування гемодинамічно 
значущого звуження. Отже, слід зазначити, що наявність значущо-
го прогресування коронарного атеросклерозу за ангіографічними 
ознаками у пацієнтів з ІХС при ЦД 2 типу та множинним коронар-
ним атеросклерозом не завжди співпадає з клінічним погіршенням. 
Можна зробити висновок, що існують певні обмеження для конт
ролю стану таких пацієнтів рутинними методами і є підстави для 
більш широкого використання контрольних ангіографій.

Основна маса оперованих пацієнтів із ЦД лише частково викону-
вала лікарські призначення. Проте мала місце не тільки повна від-
мова від лікування, а й відновлення шкідливих звичок і нездорового 
способу життя, що супроводжується прогресуванням коронарного 
атеросклерозу, за даними повторних КВГ. Відмова від прийому гі-
поліпідемічної та гіпоглікемічної терапії асоціюється з погіршенням 
показників ліпідного обміну, в той час як регулярний прийом ре-
комендованої терапії хворими з ІХС та ЦД 2 типу після АКШ асо-
ціюється з оптимізацією показників ліпідного профілю. Отримані 
результати доводять необхідність суворого дотримання лікувальних 
рекомендацій для попередження прогресування коронарного атеро-
склерозу та його ускладнень у пацієнтів з ІХС та ЦД другого типу 
після АКШ. При аналізі коронарошунтографій виявлено чітку коре-
ляційну залежність між дотриманням рекомендованого лікування і 
прогресуванням коронарного атеросклерозу та забезпеченням нор-
мального функціонування шунтів. 

Резюмуючи аналіз впливу вторинної профілактики ІХС, зазна-
чимо, що динаміка ангіографічної картини та довгостроковий ефект 
АКШ прямо залежали від прихильності пацієнтів до лікування. За 
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результатами повторної КВГ у першій групі (терапія постійна) всі 
показники покращувалися або принаймні не погіршувалися, що по-
єднувалося з найменшим ступенем прогресування коронарного ате-
росклерозу. В другій групі (курсова терапія) сталися незначні зміни 
з тенденцією до погіршення, прогресування атеросклерозу було се-
реднім. У пацієнтів третьої групи (терапія відсутня) відбулися най-
більші негативні зміни, при якісній оцінці прогресування відбуло-
ся в 100% випадків, при кількісній – найбільше серед усіх груп. З 
огляду на це, а також на кількість відмов від повторного обстеження 
прихильність хворих до довготривалого медикаментозного лікуван-
ня вважається незадовільною. 

Слід зазначити, що більш широке використання контрольної 
КВГ у післяопераційному періоді у пацієнтів із супутнім ЦД 2 типу 
дозволить вчасно виявити ознаки прогресування атеросклерозу, які 
клінічно можуть не проявлятися.

Практикуючому лікарю
Відповідно до Рекомендацій ESC/EASD (2013) та Асоціації кар-

діологів України (2014) медикаментозна терапія хворих з ІХС та ЦД 
має бути представлена декількома шляхами.  
zz Лікування дисліпідемій (підрозділ 1.4). Основна теза: всі хворі з 

ІХС та ЦД мають отримувати статини. 
zz Лікування артеріальної гіпертензії (підрозділ 1.3). Основна теза: 

рекомендується індивідуальний підхід до пацієнтів з артері-
альною гіпертензією та ЦД, рекомендований артеріальний тиск 
<140/85 мм рт. ст.; РААС-блокатори (IАПФ або БРА) рекоменду-
ються для лікування гіпертонії при ЦД, особливо за наявності 
протеїнурії або мікроальбумінурії. 

zz Івабрадин показаний пацієнтам зі стабільною ІХС, у яких є про-
типоказання чи непереносимість бета-блокаторів, або в комбі-
нації з бета-блокаторами, якщо у пацієнта зберігаються клінічні 
симптоми або ЧСС >70 уд., особливо при дисфункції ЛШ.

zz Антитромбоцитарна терапія з використанням аспірину (75–
160 мг) або клопідогрелю (окремо або в комбінації) зменшує ри-
зик інсульту, ІМ, серцево-судинної смертності, хоча у пацієнтів із 
ЦД переваги виражені дещо менше, ніж у пацієнтів без ЦД. Інші 
антитромбоцитарні препарати, такі, як тієнопіридини (тикло-

підин, клопідогрель, прасугрель і тикагрелор), знижують ризик 
серцево-судинних подій при додаванні до аспірину у хворих із 
ГКС (розділ 1).

zz Глікемічний контроль (табл. 5.4) у пацієнтів із ЦД і ГКС виявляєть-
ся успішним при значній гіперглікемії (>10 ммоль/л або >180 мг/
дл). Наближення до нормоглікемії у пацієнтів із важкою супут-
ньою патологією є ефективним, але точні цільові рівні все ще не 
визначені. Інсулінотерапія є найбільш ефективним способом до-
сягнення швидкого контролю рівня глюкози.

Контроль глюкози у пацієнтів із діабетом

Рекомендації
Клас  

рекомен-
дацій

Рівень 
доказо-

вості
Рекомендовано знижувати рівень глюкози індивідуально, 
враховуючи тривалість ЦД, супутні захворювання та вік

І С

Рекомендовано застосовувати жорсткий контроль глюкози, 
орієнтуючись на близький до нормального HbA1с (<7,0% 
або <53 ммоль/моль), щоб зменшити мікросудинні усклад-
нення у пацієнтів із ЦД 1 та 2 типу

І А

Рівень HbA1с <7,0% (<53 ммоль/моль) слід розглядати як 
цільовий для профілактики серцево-судинних захворювань 
в осіб із ЦД 1 та 2 типу

ІІа С

Введення інсуліну в режимі «базис-болюс» в поєднанні 
з частим моніторингом глюкози рекомендується для 
оптимізації контролю рівня глюкози в осіб із ЦД 1 типу

І А

Метформін слід розглядати як першу лінію терапії у 
пацієнтів із ЦД 2 типу з подальшою оцінкою функції нирок 

ІІа В

5.3. Цільові рівні глікемії
Рандомізовані клінічні дослідження переконливо свідчать про те, 
що мікросудинні ускладнення ЦД зменшуються при дотриманні 
жорсткого глікемічного контролю, і це також забезпечує сприят-
ливий, хоча і менший вплив на розвиток серцево-судинних захво-
рювань, що стає очевидним після багатьох років спостереження. 
Однак інтенсивний контроль глюкози в поєднанні з ефективним 
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контролем артеріального тиску і ліпідним контролем суттєво при-
скорює позитивний вплив на серцево-судинні події. Мета-аналізи 
серцево-судинних результатів дозволяють припустити, що знижен-
ня HbA1с приблизно на 1% асоціюється з 15% зниженням відносно-
го ризику виникнення нефатального ІM, але не впливає на ризик 
розвитку інсульту або смертності від усіх причин. Проте пацієнти 
з короткою тривалістю ЦД 2 типу, нижчим базовим HbA1с під час 
рандомізації і без анамнезу ССЗ, здається, отримали покращання 
при більш інтенсивних цукрознижувальних стратегіях. Тому інтен-
сивний контроль глікемії повинен застосовуватися в індивідуаль-
ному порядку з урахуванням віку, тривалості ЦД 2 типу і анамнезу 
серцево-судинних захворювань.

Цільовий рівень HbA1с <7,0% (<53 ммоль/моль) для зменшення 
мікросудинних ускладнень є загальновизнаним. Докази цільових 
рівнів HbA1с стосовно макросудинних ускладнень є менш пере-
конливими. Консенсус вказує, що мають бути досягнуті рівні HbA1с 
<7,0%. В ідеалі жорсткий контроль слід проводити на початку пе-
ребігу порушень у молодих осіб без супутніх захворювань. Вміст 
глюкози в плазмі крові натще має бути <6,7 ммоль/л (<120 мг/дл), а 
після прийому їжі – <9–10 ммоль/л (<160–180 мг/дл) з індивідуаль-
ним підходом. Успішне зниження рівня глюкози терапією допомагає 
самоконтролю рівня глюкози в крові, особливо у пацієнтів із ЦД, 
що лікуються інсуліном. Коли «майже-нормоглікемія» є метою, тоді 
постпрандіальна глікемія має бути взята до уваги в додаток до гліке-
мії натщесерце. Більш жорстких цілей (наприклад, HbA1с 6,0–6,5% 
[42–48 ммоль/моль]) можна було б дотримуватися в окремих пацієн-
тів з короткою тривалістю захворювання, з великим терміном очі-
куваного життя, без суттєвих ССЗ, якщо це може бути досягнуто без 
гіпоглікемії або інших побічних ефектів.

5.4. Цукрознижувальні препарати
Терапевтичні препарати для управління гіперглікемією наведені в 
табл. 5.5. Вони належать до однієї із трьох груп: (I) провайдери інсу-
ліну; (II) сенситайзери інсуліну; (III) інгібітори абсорбції глюкози. 

Очікуване зниження HbA1с при монотерапії пероральними пре-
паратами або підшкірному введенні агоністів ГПП-I становить, як 
правило, близько 0,5–1,0%. Потрійна терапія – метформін плюс 
два з-поміж піоглітазону, сульфонілсечовини, міметика інкрети-
ну, меглітініду, інгібітора абсорбції глюкози – звичайно потрібна 
при прогресуванні захворювання. У пацієнтів із ЦД 1 типу інтен-
сивна цукрознижувальна терапія з використанням схеми базально-
болюсного введення або декількох ін’єкцій інсуліну, або за допомо-
гою інсулінової помпи є золотим стандартом лікування. Метформін 
є препаратом першої лінії для лікування ЦД 2 типу, особливо у па-
цієнтів з надмірною вагою. 

В 2015 році отримані результати великого рандомізованого клі-
нічного дослідження EMPA-REG OUTCOME щодо впливу цукро
знижувального препарату емпагліфлозин на смертність від ССЗ, 
який у поєднанні зі стандартним лікуванням знизив рівень смерт-
ності від серцево-судинних захворювань і виникнення нефатальних 
інфарктів міокарда або нефатальних інсультів на 14% [22]. Під час лі-
кування смертність від серцево-судинних захворювань знизилася на 
38%, а також спостерігалося зниження загальної смертності на 32% і 
зменшення числа госпіталізацій унаслідок серцевої недостатності на 
35%, що переконливо доводить потребу в ретельному контролі гліке-
мії у хворих з ІХС.

Таблиця 5.4.	 Фармакологічні варіанти терапії ЦД 2 типу

Препарати Ефект Зміна маси 
тіла

Гіпоглікемія 
(монотерапія) Коментарі

Метформін сенситайзер 
інсуліну

Нейтраль-
но/ втрата

Ні Шлунково-кишкові побічні 
ефекти, лактоацидоз, 
дефіцит В12. 
Протипоказання: низька 
ШКФ, гіпоксія, зневоднення

Сульфоніл-
сечовина

провайдер 
інсуліну 

збільшення Так Алергія. Ризик  гіпоглікемії 
і збільшення маси тіла

Меглітинід провайдер 
інсуліну 

збільшення Так Часте дозування.  
Ризик гіпоглікемії

Iнгібітор 
альфа-глю-
козидази 

інгібітор 
абсорбції 
глюкози

нейтрально Ні Шлунково-кишкові побічні 
ефекти. Часте дозування
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Інтенсивне зниження глюкози може збільшити частоту гіпоглі-
кемій як при ЦД 1 типу, так і при ЦД 2 типу. Гіпоглікемія підвищує 
ризик аритмій і серцево-судинних подій. Слід звернути увагу на те, 
що під час досягнення цільового рівня глікемії має бути використа-
ний індивідуальний підхід для уникнення гіпоглікемії.

Препарати Ефект Зміна маси 
тіла

Гіпоглікемія 
(монотерапія) Коментарі

Піоглітазон сенситайзер 
інсуліну

збільшення Ні Серцева недостатність, 
набряк, переломи, рак 
сечового міхура (?)

GLP-I 
агоніст

провайдер 
інсуліну 

зменшення Ні Шлунково-кишкові побічні 
ефекти. Панкреатит. Ін'єкції

DPP-4 
інгібітор

провайдер 
інсуліну 

нейтральне Ні Панкреатит

Інсулін провайдер 
інсуліну 

збільшення Так Ін'єкції. Ризик гіпоглікемії і 
збільшення маси тіла   

SGLT2 
інгібітори

блокатори 
поглинання 
глюкози 
в прокси-
мальних 
канальцях 
нирок

зменшення Ні Інфекції сечовивідних 
шляхів

Продовження табл. 5.4

Примітки:
провайдер інсуліну – стимулює секрецію інсуліну;
сенситайзер інсуліну – підвищує чутливість до інсуліну;
ШКФ = швидкість клубочкової фільтрації; GLP-1 = глюкагон-подібний пеп-
тид-1; 
DDP = Програма профілактики діабету; SGLT2 = натрій-залежний перенос-
ник глюкози 2

5.5. Лікування серцевої недостатності  і аритмій 

Практикуючому лікарю
Нижче наведено рекомендації щодо лікування серцевої недостат-
ності і аритмій у хворих із ЦД.

Лікування серцевої недостатності у хворих із ЦД

Рекомендації Клас 
рекомендацій

Рівень 
доказовості

ІАПФ рекомендується на додаток до бета-
блокаторів у пацієнтів із систолічною серце-
вою недостатністю та ЦД 2 типу, щоб зменшити 
смертність і частоту госпіталізації

І A

У пацієнтів із систолічною серцевою недостатністю 
та ЦД 2 типу, у яких є непереносимість або побічні 
ефекти від ІАПФ, БРА можуть бути використані як 
альтернатива ІАПФ

І A

Бета-блокатори рекомендуються на додаток 
до ІАПФ (або БРА, якщо є протипоказання до 
інгібіторів АПФ) у всіх пацієнтів із систолічною сер-
цевою недостатністю та ЦД 2 типу, щоб зменшити 
смертність і частоту госпіталізації

І A

Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів ре-
комендуються у всіх пацієнтів, у яких зберігаються 
симптоми СН (клас NYHA II–IV) із фракцією викиду 
лівого шлуночка <35%, незважаючи на лікування 
ІАПФ (або БРА, якщо є протипоказання до ІАПФ) 
та бета-блокаторами, щоб зменшити частоту 
госпіталізації та ризик передчасної смерті 

І A

Додавання івабрадину до ІАПФ, бета-блокаторів 
та АМР може розглядатися у пацієнтів із синусо-
вим ритмом із ЦД 2 типу та ФВ ЛШ <40%, у яких 
зберігаються клінічні симптоми СН (клас NYHA 
II–IV) і ЧСС >70 ударів за хвилину, незважаючи на 
максимально переносні дози бета-блокаторів на 
додаток до ІАПФ (або БРА, якщо інгібітори АПФ 
протипоказані) та АМР 

ІІB B

Тіазолідиндіони не повинні використовуватися 
у пацієнтів із СН і ЦД 2 типу, оскільки  затримка 
рідини може погіршити перебіг СН

ІII B
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Рекомендації
Клас 

рекомен-
дацій

Рівень 
доказо-

вості
Скринінг ФП необхідно проводити у пацієнтів із ЦД, 
оскільки ФП у них часто зустрічається і збільшує 
захворюваність і смертність

ІІА 

Оральні антикоагулянти з АВК або НОА (наприклад, 
дабігатран, ривароксабан або апіксабан) рекомен-
дуються у пацієнтів із ЦД та ФП (пароксизмальною і 
постійною), якщо немає протипоказань

І A

Необхідно проводити оцінку ризику кровотечі (за шка-
лою HAS-Bled) при призначенні антитромбоцитарної 
терапії у пацієнтів із ФП та ЦД

ІІА С

Скринінг факторів ризику раптової серцевої смерті слід 
проводити у хворих із ЦД 

ІІА С

Імплантація кардіовертер-дефібриляторів 
рекомендується у пацієнтів із ЦД та ІХС з ФВ ЛШ <35% 
та після реанімації фібриляції шлуночків або стійкої 
шлуночкової тахікардії

І А

Бета-блокатори рекомендуються для хворих із ЦД 
та серцевою недостатністю після гострого ІМ для 
запобігання раптовій серцевій смерті

І А

Три нейрогормональні антагоністи – ІАПФ (або БРА, якщо є проти-
показання до ІАПФ), бета-блокатори і антагоністи мінералокортикоїд-
них рецепторів – є важливими фармакологічними препаратами для лі-
кування всіх пацієнтів із систолічною серцевою недостатністю, у тому 
числі із ЦД. Вони, як правило, поєднуються з сечогінними засобами 
для боротьби з набряками, а також можуть бути доповнені івабрадином. 
Коли ІАПФ (або БРА, якщо є протипоказання до інгібіторів АПФ) і/
або антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів використовуються 
у пацієнтів із ЦД, спостереження за функцією нирок і рівнем калію є 
обов’язковим з огляду на можливе виникнення нефропатії.

Доповненням до ІАПФ (або БРА, якщо є протипоказання до ін-
гібіторів АПФ) є бета-блокатори, які повинні призначатися всім па-
цієнтам із ФВ ЛШ <40%. Рекомендується призначення таких бета-
блокаторів: метопрололу сукцинату пролонгованої дії, бісопрололу і 

Лікування аритмій у хворих із ЦД

карведилолу. Клінічні переваги застосування бета-блокаторів у паці-
єнтів із ЦД і СН переважують над ризиком гіпоглікемії і дисліпідемії 
або зниженням чутливості до інсуліну. Низькі дози антагоністів міне-
ралокортикоїдних рецепторів показані всім пацієнтам, у яких збері-
гаються клінічні симптоми і ФВ ЛШ <35%, незважаючи на лікування 
ІАПФ (або БРА, якщо інгібітори АПФ протипоказані) і бета-блокато-
рами. Петельні діуретики рекомендуються замість тіазидних діурети-
ків для запобігання гіперглікемії. Немає ніяких підстав вважати, що 
ефект ресинхронізації відмінний у пацієнтів із ЦД та без ЦД. Наяв-
ність ЦД не є протипоказанням для трансплантації серця.

5.6. Фібриляція передсердь
ФП часто виникає у пацієнтів із ЦД на тлі попередньо існуючих ар-
теріальної гіпертензії, атеросклерозу та ожиріння. Але самостійна 
роль ЦД як фактору ризику для виникнення ФП не доведена. Скри-
нінг ФП може бути рекомендований в окремих групах пацієнтів із 
ЦД 2 типу з підозрою на наявність пароксизмальної або постійної 
ФП за допомогою аускультації, рутинної ЕКГ у 12 відведеннях або 
ЕКГ-моніторування за Холтером. Пацієнти із ЦД та ФП мають ви-
сокий ризик тромбоемболічних ускладнень, тому їм необхідно при-
значати антагоністи вітаміну К або один з нових пероральних анти-
коагулянтів (таких, як дабігатран, ривароксабан або апіксабан). 

Також встановлено, що передопераційне застосування статинів 
пов’язано зі зниженням імовірності післяопераційної фібриляції пе-
редсердь (за результатами дослідження ARMYDA-3) [23]. 

5.7. Раптова коронарна смерть
Раптова коронарна смерть – найчастіша причина смерті у хворих на 
ЦД. Хоча існують деякі фактори ризику раптової коронарної смер-
ті, специфічні для ЦД (мікросудинне ураження, гіпоглікемія і авто-
номна нейропатія), в центрі уваги має бути первинна профілактика 
ЦД, атеросклерозу та ІХС, а також вторинна профілактика серцево-
судинних ускладнень.
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Відзначено, що пацієнти з ІХС, ЦД 2 типу та багатосудинним 
коронарним атеросклерозом мають невисоку прихильність до ліку-
вання: лише 30,2% хворих дотримувалися всіх призначень, 49,3% ви-
конували їх частково, 20,5% припинили лікування. При зіставленні 
об’єктивного статусу хворих перед оперативним втручанням і через 
рік спостереження визначено, що прогресування коронарного ате-
росклерозу за ангіографічними ознаками прямо залежало від при-
хильності хворих до виконання наданих медичних рекомендацій 
щодо модифікації факторів ризику.

З метою поліпшення віддаленого прогнозу після операції реко-
мендовано використання наступного, розробленого разом із співро-
бітниками Інституту серцево-судинної хірургії імені М. М. Амосо-
ва алгоритму пери- та післяопераційного терапевтичного ведення 

Рис. 5.4. Алгоритм периопераційного ведення хворих з ІХС та множинним 
коронарним атеросклерозом

хворих на ІХС, ЦД 2 типу на тлі багатосудинного коронарного ате-
росклерозу з призначенням комплексної патогенетичної медика-
ментозної терапії і контролем стану через 3, 6, 12 місяців після опе-
ративного втручання (рис. 5.4).
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–25%*

таблетки, вкриті оболонкою, клопідогрель 75 мг / ацетилсаліцилова кислота 75 мг


