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Хроническая СН, как  исход многих ССЗ, является 
одной из наиболее частых причин обшей смертности 

и  инвалидизации населения. По  последним эпидемиоло-
гическим данным, распространенность ХСН в настоящее 
время составляет около 1–2 % среди взрослого населения 
в  развитых странах и  более 10 % среди людей в  возрасте 
старше 70 лет [1]. В мире более 37,7 млн. человек страдают 
ХСН [2]. В  Российской Федерации распространенность 
ХСН в популяции достигает 12 %, значимо превышая сред-
неевропейские показатели [3, 4]. Сахарный диабет (СД) 
2 типа – одно из наиболее частых, тяжелых и прогностиче-
ски неблагоприятных сопутствующих ХСН заболеваний. 
Распространенность СД у  пациентов с ХСН, по  разным 
источникам, составляет от  12 до  46 %. Ежегодно число 
больных с данными заболеваниями увеличивается [5–7].
Значение вариабельности гликемии в  период деком-

пенсации ХСН исследовано недостаточно, а  имеющи-
еся немногочисленные результаты противоречивы. 
Остаются актуальными задачи определения оптимально-

го диапазона величины гликемии, необходимой кратно-
сти контроля гликемии, эффективных и безопасных мето-
дов борьбы с гипергликемией при декомпенсации ХСН.
Для  оценки состояния проблемы в  настоящее вре-

мя с  помощью поисковых баз PubMed и  eLibrary был 
выполнен поиск ранее опубликованных исследований 
на  тему контроля гликемии и  вариабельности гликемии 
у пациентов, госпитализированных по поводу декомпен-
сации ХСН, с  помощью поисковых терминов «ХСН», 
«декомпенсация ХСН», «СД 2 типа», «вариабельность 
гликемии», «гипергликемия» и «стрессорная гипергли-
кемия». Исследуемая проблема представлена в основном 
зарубежными авторами.

Сахарный диабет и СН – влияние 
коморбидности на прогноз
За  последние годы в  литературе опубликован ряд 

сообщений, посвященных изучению потенциальных фак-
торов, влияющих на прогноз при ХСН.
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Резюме
В настоящем обзоре представлены данные о прогностическом значении гипергликемии и вариабельности гликемии у пациен-
тов как с СД 2 типа, так и без ранее диагностированных нарушений углеводного обмена, госпитализированных в стационар 
по поводу декомпенсации ХСН. Анализируются результаты последних исследований, посвященных изучению вариабельности 
гликемии, стрессорной гипергликемии и влиянию их на прогноз у пациентов с декомпенсацией ХСН.
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Summary
The review focused on the prognostic significance of hyperglycemia and glycemia variability in patients both with type 2 DM and with-
out previously detected disorders of carbohydrate metabolism hospitalized for decompensated CHF. Results of recent studies of gly-
cemia variability, stress-induced hypoglycemia, and their effect on prognosis for patients with decompensated CHF were analyzed.
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Известно, что  наличие СД является значимым ФР 

развития ХСН, а  ХСН может способствовать воз-
никновению и  ухудшению течения и  прогноза СД. 
Распространенность СД у  пациентов со  стабильным 
течением ХСН, по  некоторым данным, достигает 24 % 
[8]. Частота недиагностированного СД у  пациентов 
со стабильным течением ХСН составляет около 10 % [9]. 
Еще  со  времен крупнейшего Фрамингемского исследо-
вания, начатого в  1979 г., было установлено увеличение 
риска возникновения СН у пациентов с СД 2 типаI: риск 
удваивался у мужчин в возрасте от 45 до 74 лет и увеличи-
вался в 5 раз у женщин такой же возрастной группы [10].
В  дальнейшем результаты исследований разных лет 

подтверждали неблагоприятный прогноз, уточняли роль 
различных факторов при сочетании этих патологических 
состояний. Так, G. A. Nichols с соавт. установили, что рас-
пространенность и  ежегодная заболеваемость ХСН воз-
растает с увеличением возраста пациентов, страдающих 
СД 2 типа, в 2–5 раз превышая данные показатели в кон-
трольной группе. Возникновение ХСН чаще наблюдалось 
у  пациентов с  более длительным течением СД, а  также 
у пациентов на инсулинотерапии (p<0,001) [11].
Декомпенсация ХСН  – одно из  жизнеугрожающих 

состояний у пациента с ХСН, которое, как правило, требует 
срочной госпитализации и незамедлительного адекватного 
лечения. Количество повторных госпитализаций является 
прогностически неблагоприятным фактором. Довольно 
большое число исследований было проведено у пациентов 
с СД и декомпенсацией ХСН с целью изучения прогноза.
Результаты исследования CHARM (Candesartan 

in Heart failure-Assessment of Reduction in Mortality and 
morbidity) с  участием 7 599 пациентов с  симптом-
ной ХСН, проведенного около 10  лет назад, показали, 
что риск повторных госпитализаций и летального исхода 
от любых причин был выше у пациентов с СД в отличие 
от больных без СД (p<0,001 для обоих исходов) [12].
Исследования последних лет в целом свидетельствуют, 

что более 40 % пациентов, госпитализированных в стаци-
онар по поводу декомпенсации ХСН, страдают СД 2 типа 
[13, 14]. Частота повторных госпитализаций и летально-
го исхода в течение 30–90 дней у пациентов с СД, выпи-
санных из стационара после лечения по поводу декомпен-
сации ХСН, составляет 15 и 30 % соответственно [8].
Результаты крупного регистрового исследования 

ESC-HFA Heart Failure Long-Term Registry (6 926 паци-
ентов, из  них 3422 (49,4 %) с СД 2 типа), опубликован-
ные в 2017  году, подтвердили неблагоприятное влияние 
СД на  исход. Наличие ранее диагностированного СД 
у пациентов, госпитализированных по поводу декомпен-
сации ХСН, было ассоциировано с  увеличением риска 
внутригоспитальной летальности (ОР=1,774, 95 % ДИI: 
1,282–2,456, p<0,001), смертности от  любых причин 
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(ОР=1,162; 95 % ДИI: 1,020–1,325, p=0,024), повтор-
ных госпитализаций (ОР=1,320, 95 % ДИI: 1,139–1,530; 
p<0,001) в течение 1 года независимо от этиологического 
варианта ХСН, ФВ, почечной функции [15].
Заслуживают внимания работы, в  которых проблемы 

коморбидности СД и декомпенсации ХСН изучались у паци-
ентов с  различной функциональной способностью ЛЖ. 
Результаты исследования EVEREST (Efficacy of Vasopressin 
Antagonism in Heart Failure Dutcome Study with Tolvaptan), 
включавшего 4133 пациента с СД 2 типа, госпитализирован-
ных по поводу декомпенсации СН со сниженной сократитель-
ной способностью миокарда, ожидаемо показали более высо-
кий уровень кардиоваскулярной смертности и  повторных 
госпитализаций в сравнении с пациентами без диабета, при-
чем вне зависимости от вида сахароснижающей терапии [16].
Однако сохраненная сократительная функция миокар-

да, по данным других исследований, судя по всему, не явля-
ется защитным в  отношении неблагоприятного прогноза 
фактором при СД. При наблюдении в  течение 37 месяцев 
за 987 больными ХСН с сохраненной ФВ (>45 %) было выяв-
лено, что пациенты с СД также подвержены большему риску 
смертности от ХСН и увеличению повторных госпитализа-
ций по поводу декомпенсации ХСН в сравнении с пациента-
ми без СД независимо от других факторов (ОР=1,79, 95 % 
ДИI: 1,37–2,35; p<0,001) [17]. Интересно, что  в  приведен-
ном выше исследовании CHARM у пациентов с  сохранен-
ной ФВ (>40 %) диабет в  большей степени влиял на  риск 
смертности и  повторных госпитализаций по  поводу сер-
дечно-сосудистых событий (ОР=2,0, 95 % ДИI: 1,70–2,36) 
в  сравнении с  пациентами, имевшими сниженную ФВ 
(<40 %) (ОР=1,60, 95 % ДИI: 1,44–1,77) (р=0,0009) [12].
Необходимо также отметить, что  имеются работы, 

показывающие первостепенное значение диабетической 
нефропатии в прогнозе течения ХСН у пациентов, стра-
дающих СД 2 типа. Так, увеличение риска неблагоприят-
ного прогноза у  таких больных установлено уже на  ста-
дии микроальбуминурии, а  при  наличии уремии риск 
смерти возрастает в 3 раза [18].
Объяснением неблагоприятного прогноза у  пациен-

тов с  ХСН и СД служат патофизиологические механиз-
мы, включающие метаболические нарушения, фиброз 
миокарда, эндотелиальную дисфункцию, оксидативный 
стресс, нарушенный гомеостаз кальция, автономную ней-
ропатию и инсулинорезистентность [19].
Однако известны единичные работы, согласно резуль-

татам которых наличие СД 2 типа у пациентов, госпита-
лизированных с декомпенсацией ХСН, не влияло на про-
гноз. Так, в  проспективном исследовании с  участием 
555 пожилых пациентов (99 (18,2 %) из которых страда-
ли СД 2 типа), госпитализированных с острой декомпен-
сацией ХСН, связи наличия СД с  риском госпитальной 
летальности выявлено не было (р=0,346) [20].

Значение уровня и вариабельности гликемии 
при СД в период декомпенсации ХСН
В настоящее время исследуются причины и факторы, 

усугубляющие течение ХСН в  период декомпенсации. 
Поскольку одним из  наиболее частых и  неблагоприят-
ных сопутствующих заболеваний является СД 2 типа, 
изучение влияния метаболических расстройств, в первую 
очередь декомпенсации углеводного обмена с  развити-
ем периодов гипергликемии и  гипогликемии, опасной 
вариабельности гликемии, является актуальной задачей. 
Для  клинической практики важным является получение 
рекомендаций по  ведению данных пациентов в  период 
госпитализации в отношении необходимой частоты кон-
троля гликемии, оптимальных методов лечения при необ-
ходимости коррекции гликемии, оптимального целевого 
диапазона гликемии в период декомпенсации ХСН.
В  исследовании с  участием 6 212 пациентов, госпи-

тализированных по  поводу острой СН или  декомпен-
сации ХСН, было установлено, что  гипергликемия 
выше 10 ммоль / л при  поступлении у  пациентов с  СД 
2  типа являлась предиктором летального исхода в  тече-
ние 30  дней (ОР=2,18, 95 % ДИI: 1,67–2,83; p<0,0001). 
Умершие пациенты имели склонность к  гипотонии, 
сниженную ФВ и  признаки почечной недостаточно-
сти в  сравнении с  выжившими (p<0,0001; p=0,00046 
и  p<0,0001, соответственно) [21]. В  другом исследова-
нии также гипергликемия выше 10 ммоль / л у пациентов 
с СД была ассоциирована с неблагоприятными исходамиI: 
летальным исходом за  период госпитализации, смертно-
стью от  любых причин в  течение 1  года и  повторными 
госпитализациями по поводу ХСН [15].
Исследование, включавшее 16 524 пациента с  СД, 

госпитализированных с признаками острой СН, показало, 
что гликемия более 11,1 ммоль / л была связана с риском 
летального исхода (ОР=1,48, 95 % ДИI: 1,10–2,00) 
и повторных госпитализаций по поводу ХСН (ОР=1,39, 
95 % ДИI: 1,20–1,61). Другие ФР неблагоприятного исхо-
да в исследовании не учитывались [22].
Неблагоприятное прогностическое значение СД 2 типа 

показано в  исследовании с  участием 442 пациентов, 
страдающих ХСН и  перенесших ресинхронизирующую 
терапию. У 169 пациентов с СД выявлена худшая выжи-
ваемость в сравнении с пациентами без диабета (р=0,04). 
Одновременно с этим исследуемые с неудовлетворитель-
ным контролем гликемии (HbA1c >7 %) до  ресинхрони-
зирующей терапии имели неблагоприятный жизнен-
ный прогноз в  сравнении с  пациентами, у  которых уро-
вень гликированного гемоглобина составлял менее 7 % 
(ОР=0,36, 95 % ДИI: 0,15–0,86) [23].
Некоторые исследования показали отсутствие 

какой-либо связи между уровнем глюкозы плазмы у паци-
ентов с  СД и  неблагоприятными исходами при  деком-
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пенсации ХСН. Так, опубликованные V. Novask с  соавт. 
результаты анализа подгруппы пациентов с  СД свиде-
тельствовали, что  гипергликемия более 11,0 ммоль / л 
(в 73,9 % случаев) не влияла на летальный исход в течение 
1  года (р=0,49). Однако отмечено, что  гипонатриемия, 
гиперкалиемия, гипопротеинемия и снижение почечной 
функции являлись факторами неблагоприятного исхода 
в течение 1 года [24].
Крупное регистровое исследование ESC-HFA Heart 

Failure Long-Term Registry также не  выявило влияния 
гипергликемии, зарегистрированной при  поступлении 
в стационар по поводу декомпенсации ХСН, на годичные 
показатели смертельных исходов и повторных госпитали-
заций [15]. Результаты исследования K. M.  ungan с соавт. 
не выявили влияния вариабельности гликемии на частоту 
повторных госпитализаций в  течение 30–90  дней [25]. 
Следует отметить, что  в  данных исследованиях анализ 
проводился в  общей выборке пациентов, включающей 
пациентов с СД и без СД.
Количество работ, в которых изучалась вариабельность 

гликемии в  период госпитализации по  поводу декомпен-
сации ХСН, ограничено. В основном работы посвящены 
изучению вариабельности гликемии при ОКС [26–28].
В  нескольких работах изучалось значение не  только 

персистирующей гипергликемии, оцененной с  помощью 
HbA1c , но и показателей вариабельности гликемии в  тече-
ние суток. В своих исследованиях авторы предлагают раз-
ные способы оценки вариабельности при декомпенсации 
ХСН. Как правило, это уровень стандартного отклонения, 
коэффициента вариации, среднего значения гликемии нато-
щак и индекса лабильности гликемии, полученные при рас-
чете на основании повторных измерений уровня глюкозы.
Влияние высокой вариабельности гликемии у пациен-

тов с ХСН ишемического генеза, страдающих СД 2 типа, 
отмечено в наблюдении за 65 пациентами, госпитализиро-
ванными с ХСН в кардиологические отделения. Было уста-
новлено, что  высокая вариабельность гликемии (S >2) 
значимо ассоциирована со  снижением ФВ ЛЖ на  15 % 
в сравнении с пациентами с низкой вариабельностью гли-
кемии (S <2) [29]. В приведенных выше исследованиях 
оценка контроля и вариабельности гликемии проводилась 
с помощью рутинного измерения уровня глюкозы плазмы 
крови с  последующей математической обработкой полу-
ченных данных. Однако интересным представляется при-
менение метода непрерывного мониторирования глюко-
зы (CGMS) с целью более точной и полной оценки вари-
абельности гликемии у пациентов, госпитализированных 
в стационар по поводу декомпенсации ХСН.
Известно, что  на  точность результатов измерения 

концентрации глюкозы с  помощью современных при-
боров (систем), обеспечивающих продленное монито-
рирование уровней глюкозы в  интерстициальной жид-

кости, могут влиятьI: изменение кислотно-щелочного 
равновесия, нарушение перфузии тканей, некоторые 
лекарственные препараты и  водно-электролитные нару-
шения [30]. Застойная СН – состояние, характеризуемое 
отеком и  нарушением перфузии периферических тка-
ней. Вероятно, именно поэтому в доступной литературе 
ограничено количество сведений о применении данного 
метода у пациентов в период декомпенсации ХСН.
В  исследовании с  участием 43 пациентов с  застой-

ной ХСН 15 из них были с выраженной гипергликемией 
без ранее диагностированного СД, а 28 были с СД 2 типа.
Эти пациенты прошли непрерывное мониторирование 
гликемии амбулаторно. Значимого различия между сред-
ней абсолютной величиной относительной погрешности 
(MAR , mean absolute relative difference) в группе с СД 
и ХСН выявлено не было, что свидетельствует о возмож-
ности использования непрерывного мониторирования 
для контроля гликемии при декомпенсации ХСН [30].
Позже данными авторами были представлены резуль-

таты изучения точности измерений гликемии при  ранее 
диагностированном СД 2 типа с  помощью непрерывно-
го мониторирования (CGMS iPro; Medtronic) у  тех  же 
43 пациентов с застойной ХСН в сравнении с 32 пациен-
тами без признаков ХСН. Пациенты с признаками ХСН 
были старшего возраста (62 против 58 лет; p=0,003), чаще 
встречались мужчины (66 % против 37 %; p=0,02), но уров-
ни гликемии при  поступлении (178 против 227 мг / дл; 
р=0,01) и  HbA1c (8,0 против 9,5 %; p=0,01) у  них были 
значимо ниже, чем в группе пациентов без ХСН. Среднее 
абсолютное различие (MA , mean absolute difference) 
и  MAR , как  показатели достоверности определения 
гликемии с помощью системы продленного мониториро-
вания, в обеих группах были сходными. Однако точность 
измерений гликемии CGMS с  определением глюкозы 
во  время калибровки была значимо выше у  пациентов 
без ХСН (р<0,0001), что, вероятно, ограничивает изуче-
ние данной проблемы в настоящее время [31].
Авторы, изучавшие механизмы, объясняющие небла-

гоприятное влияние нарушений углеводного обмена, 
подтверждают патологическое значение гипергликемии, 
как основного патогенетического расстройства, обуслов-
ливающего высокий риск наступления неблагоприятно-
го исхода при СД и ХСН. Хроническая гипергликемия – 
основное патогенетическое нарушение у пациентов с СД 
и  ХСН, ведущее к  структурным перестройкам, микро- 
и  макрососудистым осложнениям [8]. Гипергликемия 
и следующее за ней аномальное повышение уровня цир-
кулирующих жирных кислот ведет к  снижению погло-
щения глюкозы миокардом, что, в  свою очередь, может 
являться аритмогенным фактором, ухудшающим прогноз 
пациентов с ХСН. Повышенная концентрация глюкозы 
плазмы может нарушать метаболизм кальция, механизмы 
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апоптоза и  способствовать ремоделированию миокарда. 
Кроме того, результатом гипергликемии являются эндо-
телиальная дисфункция, оксидативный стресс, ускорен-
ные процессы атерогенеза и  воспалительные реакции, 
усугубляющие течение ХСН [21].
Имеются клинические исследования, подтверждаю-

щие значение гипергликемии как  провоспалительного 
фактора. По данным S. Clement с  соавт., гипергликемия 
у  пациентов с  СД 2 типа более 15 ммоль / л в  течение 
5 часов была связана с увеличением уровня воспалитель-
ных маркеров, таких как ИЛ-6, ИЛ-18 и фактор некроза 
опухоли-альфа, что  могло оказывать негативное воздей-
ствие на течение застойной СН [32].
Помимо гипергликемии и  высокой вариабельности 

гликемии, несомненно важным является изучение влия-
ния гипогликемических состояний на прогноз у пациен-
тов в период декомпенсации ХСН, так как гипогликемия 
является одним из наиболее частых осложнений (до 30 % 
случаев) и  неблагоприятных факторов, связанных с  сер-
дечно-сосудистой смертностью [33–36]. ХСН наряду 
с  гипопротеинемией, почечной, печеночной недостаточ-
ностью различного генеза и  онкологическими заболева-
ниями является предиктором развития гипогликемии 
независимо от наличия СД [37].
Взаимоотношения между гипогликемией и  ХСН 

не до конца изучены. Риск развития гипогликемии зави-
сит от  множества факторов и  различен у  разных групп 
пациентов [36].
Впервые случаи гипогликемии у  пациентов с  застой-

ной ХСН были описаны P. A. Tumulty и S. M. Mellinkoff 
в  1952  году. Авторы связывали подобные состояния 
с нарушением процессов глюконеогенеза в печени ввиду 
выраженных застойных изменений печени, выявленных 
при аутопсиях [38]. Позже другими авторами продемон-
стрирован риск развития гипогликемических состояний, 
в том числе и среди детей с застойной ХСН. Содержание 
гликогена в  гепатоцитах при  гистологическом исследо-
вании оказалось крайне низким, что определяет возмож-
ные механизмы развития гипогликемических состояний 
в период декомпенсации ХСН [39].
Исследования, посвященные изучению роли гипогли-

кемии в отношении прогноза у пациентов, госпитализи-
рованных по поводу декомпенсации ХСН, весьма ограни-
чены или представлены малым объемом выборок. Часть 
из данных источников представляет информацию о слож-
ностях достижения целевых значений гликемии в период 
госпитализации и  связанным с  ними риском развития 
гипогликемических состояний [40–43].
Результаты международного многоцентрового иссле-

дования NOCE-SUGAR (Normoglycaemia in  Ontensive 
Care Evaluation and Survival Using Glucose Algorithm 
Regulation), показавшего, что интенсивный контроль гли-

кемии в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
приводит к гипогликемии, повышая риск летального исхо-
да, применимы у пациентов с декомпенсацией ХСН [44].

Роль показателей и вариабельности гликемии 
в период декомпенсации ХСН у пациентов 
без ранее диагностированного СД
По  данным литературы, гипергликемия является 

часто встречающимся метаболическим нарушением 
у  госпитализированных в  критическом состоянии паци-
ентов, не имевших ранее диагностированных нарушений 
углеводного обмена, что послужило основанием для воз-
никновения термина «стрессорная гипергликемия».
В  обзорной статье L. C.  R.  Pakhetra с  соавт. проана-

лизированы результаты 30 исследований, проведенных 
в  период с  1997 по  2011 гг., и  получены данные о  том, 
что около 12 % пациентов при поступлении в стационар 
в критическом состоянии имели гипергликемию без ука-
зания на  СД в  анамнезе. Интересно, что  у  60 % таких 
пациентов диагноз СД подтверждался в  последующем 
в течение года [45].
Исследование  A.  Barsheshet с  соавт. с  участием 

1122 пациентов с декомпенсацией ХСН, не имевших СД 
в  анамнезе, показало неблагоприятное влияние гипер-
гликемии на исход. Каждое увеличение уровня глюкозы 
на 1 ммоль / л увеличивало на 31 % риск внутригоспиталь-
ной летальности (ОР=1,31, 95 % ДИI: 1,10–1,57; p=0,003) 
и на 12 % – риск смерти в течение 60 дней (ОР=1,12, 95 % 
ДИI: 1,01–1,25; p=0,04) [46].
A. Mebazaa с соавт. проанализировали влияние гипер-

гликемии при  поступлении на  риск летального исхода 
в течение 30 дней у 6 212 пациентов, госпитализирован-
ных по  поводу острой ХСН или  декомпенсации ХСН. 
Умершие пациенты имели бóльшие показатели медианы 
гликемии (8,9 ммоль / л) при  поступлении в  сравнении 
с  выжившими (7,4 ммоль / л) (р<0,0001). Риск небла-
гоприятного исхода при  гипергликемии был значимо 
выше у пациентов со сниженной ФВ (ОР=2,37, 95 % ДИI: 
1,57–3,59; p<0,0001) в  сравнении с  пациентами, имев-
шими сохраненную ФВ (ОР=5,41, 95 % ДИI: 2,44–12,0; 
p<0,0001). Кроме того, умершие пациенты имели мень-
ший ИМТ [26,1 (23,4; 30,3) кг / м2] в сравнении с выжив-
шими [27,2 (24,1; 31,1) кг / м2] (p=0,00028) и  больший 
уровень proBNP [1300 пг / мл (679,1; 2441,6) против 
878,2 пг / мл (434,2; 1651,3)] (p=0,013) [21].
В  последующем результаты крупного исследования 

с участием 16 524 пациентов с клиническими признака-
ми острой ХСН подтвердили влияние гипергликемии 
при поступлении на летальный исход в течение 30 дней. 
У пациентов без СД уровень глюкозы более 6,1 ммоль / л 
был ассоциирован с  риском смерти от  любой при-
чины (ОР=1,26, 95 % ДИI: 1,05–1,50; p<0,0001). 
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Гипергликемия более 9,4 ммоль / л являлась преди-
ктором повторных госпитализаций по  поводу ХСН 
или  по  другим кардиологическим причинам (ОР=1,09, 
95 % ДИI: 1,02–1,17; ОР=1,15, 95 % ДИI: 1,07–1,24 соот-
ветственно) [22].
В  ретроспективном исследовании, включавшем 

208  паци ентов с  декомпенсацией ХСН, было установле-
но, что не начальная, а персистирующая в течение периода 
госпитализации гипергликемия более 7,8 ммоль / л была свя-
зана с большей продолжительностью (p=0,001) и  стоимо-
стью лечения (p=0,01), а также с большей частотой повтор-
ных госпитализаций в течение 6 месяцев (p=0,03) незави-
симо от наличия СД. Однако связь гипергликемии с риском 
летального исхода авторами не была исследована [47].
Интересные данные получены в исследовании 

B. K. Helfand с соавт. с участием 5 428 пациентов, госпи-
тализированных с  острой декомпенсацией ХСН. Были 
проанализированы следующие группы исследуемыхI: 
без  СД с  гликемией в  период госпитализации менее 
11,1 ммоль / л (O группа), с  СД в  анамнезе (OO группа) 
и  без  СД с  гликемией в  период госпитализации более 
или  равной 11,1 ммоль / л (OOO группа). OOO группа паци-
ентов имела самое высокое среднее значение гликемии 
(14,35 ммоль / л) за  весь период госпитализации в  срав-
нении с  пациентами, страдающими СД (10,6 ммоль / л) 
и  без  диагностированного ранее СД (6,88 ммоль / л; 
p<0,001). Риск госпитальной летальности пациентов OOO 
группы на  26 % превышал таковой у  пациентов без  СД 
независимо от других факторов (симптомов ХСН, пола, 
возраста, расы) [48].
В  исследовании P. L.  Corvoisier с  соавт. с  участием 

555 пожилых пациентов, госпитализированных с острой 
декомпенсацией ХСН, также было установлено, что меди-
ана уровня глюкозы при поступлении была значимо выше 
у пациентов, умерших в период госпитализации [8,1 (6,7–
10,9) ммоль / л], в  сравнении с  выжившими [7,1 (6,0– 
9,1) ммоль / л, ОШ=1,56, 95 % ДИI: 1,20–2,04; p=0,001]. 
Возраст умерших пациентов был также значимо выше 
[87,8 (83,4; 91,6) против 84,8 (80,9; 90,5) лет] (р=0,013). 
Кроме того, с  риском летального исхода были ассоции-
рованы маркеры почечной недостаточности (снижение 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и  повышение 
мочевины, p=0,001 для  обоих показателей) и  поврежде-
ния миокарда (повышение креатинфосфокиназы и тропо-
нина O, р=0,092 и р=0,005 соответственно) [20].
Мультицентровое исследование с участием 5 660 паци-

ентов, госпитализированных с  декомпенсацией ХСН, 
показало, что  высокая вариабельность гликемии явля-
лась независимым ФР внутригоспитальной летальности 
(ОР=4,024, 95 % ДИI: 2,696–6,005; p<0,001) внезависи-
мости от наличия ранее диагностированного СД. Кроме 
того, вариабельность гликемии была положительно свя-
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зана с  увеличением уровня натрийуретического пепти-
даI: proBNP (r=0,0114; p<0,001), NT-proBNP (r=0,150; 
p<0,001) и С-реактивного белка (r=0,206; p<0,001) [49].
Ряд исследований показал противоречивые результа-

ты. Так, данные регистра ESC-HFA Heart Failure Long-
Term Registry продемонстрировали, что  гипергликемия 
при  поступлении в  стационар значимо влияла на  риск 
внутригоспитальной летальности (независимо от  пола, 
возраста, АД, СКФ, ФВ и этиологии ХСН), но при этом 
влияния на  годичные показатели летальности и  повтор-
ных госпитализаций выявлено не было [15].
Неоднозначные результаты были получены и в рабо-

тах, включавших в  анализ показатели, характеризую-
щие колебания гликемии в период декомпенсации ХСН. 
Результаты исследования K. M.   ungan с  соавт. свиде-
тельствовали, что показатель вариабельности гликемии, 
оцененный у 748 пациентов (11 % с СД 2 типа) расчет-
ными методами на основании 9 236 измерений (в сред-
нем 12,3 измерения у 1 пациента), не влиял на частоту 
повторных госпитализаций в течение 30–90 дней незави-
симо от наличия или отсутствия СД [25]. Но при оцен-
ке влияния вариабельности гликемии у этой же группы 
пациентов на  риск летального исхода в  течение 1  года 
было установлено, что  медиана индекса лабильности 
гликемии была значимо выше у  умерших пациентов 
в  сравнении с  выжившими (p=0,0003). Увеличение 
как индекса лабильности гликемии (DШ=1,32, 95 % ДИI: 
1,05–1,65)), так и  гипогликемии (ОШ=2,21, 95 % ДИI: 
1,07–4,65) было значимо ассоциировано с увеличением 
смертности при  выполнении логистического регресси-
онного анализа [50].
Механизмы неблагоприятного влияния гиперглике-

мии на  исходы у  пациентов с  СН без  ранее диагности-
рованного диабета и  с  диабетом, вероятно, аналогич-
ны. Не  исключается, что  в  ряде случаев так называемая 
«стрессорная» гипергликемия является проявлением 
своевременно недиагностированного СД [45].
Следует отметить, что  имеются работы, в  которых 

не  была выявлена связь между гипергликемией и  небла-
гоприятными исходами при  декомпенсации ХСН. Так, 
в масштабном исследовании М. Kosiborod с соавт. с уча-
стием 50 532 пожилых пациентов значимой связи между 
уровнем глюкозы в крови при поступлении в стационар 
и  смертностью как  в  течение 30 дней, так и  в  течение 
1 года выявлено не было [51].
Отсутствие связи между гликемией при поступлении 

и  прогнозом было продемонстрировано также в  иссле-
довании V.  Novask с  соавт. с  участием 8 246 пациентов 
с  острой декомпенсацией ХСН. Предикторами неблаго-
приятного исхода в  течение 1  года являлись гипонатри-
емия (ОР=1,54, 95 % ДИI: 1,43–1,66), гиперкалиемия 
(ОР=1,40, 95 % ДИI: 1,29–1,52), анемия (ОР=1,24, 95 % 

ДИI: 1,17–1,34), лейкоцитоз (ОР=1,29, 95 % ДИI: 1,20–
1,38), а  также гипоальбуминурия (ОР=1,42, 95 % ДИI: 
1,30–1,56) и снижение СКФ менее 30 мл / мин (ОР=1,62, 
95 % ДИI: 1,51–1,73) [24].
Отсутствие влияния гипергликемии продемонстриро-

вало и небольшое исследование с участием 100 пациентов 
без  ранее диагностированного СД, госпитализирован-
ных с признаками острой ХСН. Ни гликемия при посту-
плении (ОР=0,95, 95 % ДИI: 0,52–1,71; p=0,861), ни мак-
симальные значения глюкозы плазмы (ОР=0,93, 95 % 
ДИI: 0,58–1,50; p=0,774) не  влияли на  летальный исход 
в течение времени наблюдения (9,4 (1,3–13,6) месяцев). 
Предикторами неблагоприятного исхода были маркеры 
воспаления (фибриноген, лейкоциты) и признаки почеч-
ной недостаточности [52].

Обзор клинических рекомендаций
Учитывая результаты исследований о  контроле гли-

кемии в  период декомпенсации ХСН, представляется 
актуальной информация об  алгоритмах ведения таких 
пациентовI: необходимой частоте измерений концентра-
ции глюкозы плазмы, рекомендуемых целевых значениях 
гликемии, эффективном и безопасном лечении.
Еще  в  2009 г. Американская ассоциация клиниче-

ских эндокринологов совместно с  Американской диа-
бетической ассоциацией на основании многочисленных 
исследований представила консенсус, в  котором были 
определены целевые уровни глюкозы для  пациентов 
в период госпитализации в зависимости от заболевания 
или  состояния, послужившего показанием для  госпи-
тализации, в том числе для больных СД 2 типа, а также 
были определены показания для  назначения инсулино-
терапии. Следует отметить, что  в  данном консенсусе 
не  были представлены рекомендации по  ведению паци-
ентов в  период декомпенсации ХСН, потребовавшей 
госпитализации в стационар [53].
В стандартах ведения пациентов с СД 2017 г. Амери-

канской диабетической ассоциации отсутствует раздел 
рекомендаций для  пациентов с  декомпенсацией ХСН, 
однако имеются алгоритмы по  ведению пациентов 
в  стационаре. Рекомендуется контролировать уровень 
глюкозы натощак у  пациентов перед приемом пищи 
и  каждые 4–6 часов  – у  пациентов на  парентеральном 
питании. Более частый контроль (каждые 30–120 мин) 
необходим для пациентов в период внутривенной инфу-
зии инсулина. Гипергликемия у пациентов в стационаре 
определена, как уровень глюкозы плазмы крови более 
7,8 ммоль / л [54], а тяжелая гипогликемия – как уровень 
менее 3,0 ммоль / л.
В российских алгоритмах раздел по ведению пациен-

тов в период декомпенсации ХСН и острой ХСН также 
не представлен [55].
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В  национальных рекомендациях и  рекомендациях 

Европейского кардиологического общества по  диа-
гностике и  лечению острой и ХСН 2016 г., основанных 
на  результатах крупных рандомизированных исследова-
ний, отсутствует информация о  необходимой частоте 
измерений уровня глюкозы, целевых уровнях и  опти-
мальных способах контроля гликемии [1, 56].
Таким образом, учитывая частое сочетание СД 2 типа 

и  ХСН, немногочисленные имеющиеся литературные 

данные относительно значения вариабельности глике-
мии в прогнозе и течении острой декомпенсации ХСН, 
невозможно окончательно сделать вывод о необходимом 
количестве определений уровня глюкозы, целевых зна-
чениях уровня глюкозы, приоритетном методе оценки 
вариабельности гликемии. Определение данных харак-
теристик позволит выявить группы высокого риска, сни-
зив развитие сердечно-сосудистых осложнений и  улуч-
шив прогноз.
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