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ОБЩНОСТЬ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ ФОРМИРОВАНИЯ 

СИНТРОПИИ И ИХ КОРРЕКЦИЯ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

II ТИПА ОЧЕНЬ ВЫСОКОГО КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА

Согласно современным научным взглядам, 
пациенты с сахарным диабетом (СД), а также 
сопутствующей ишемической болезнью сердца 
(ИБС) и/или гипертонической болезнью (ГБ) от-
носятся к категории очень высокого кардиова-
скулярного риска [1]. Это обусловлено тем, что 
диабет ассоциируется с высокой вероятностью 
развития сердечнососудистых/цереброваску-
лярных  осложнений [8]. 

Именно ИБС у 75% больных является причи-
ной экстренных или плановых госпитализаций 
и у 80% пациентов - причиной фатальных исхо-
дов. По некоторым оценкам, частота сочетанно-
го течения СД и ГБ превышает 70%, а частота СД, 
ИБС и ГБ у лиц с диабетическим анамнезом бо-
лее 7 лет превосходит 90% [2].

Безболевая ишемия миокарда наблюдается у 
больных ИБС с СД значительно чаще, чем у не-
диабетических больных ИБС. Ее диагностиру-
ют у 20–35% пациентов с различными формами 
диабета [10-11].

Фактически каждый 2-ий - 3-ий пациент СД II 
типа с длительностью болезни более 5-7 лет от-
носится или будет относиться в ближайшей пер-
спективе к категории очень высокого риска, по-
скольку к этому моменту дебютирует/прогрес-
сирует ИБС и артериальная гипертензия (ГБ, ре-
новаскулярная, или нефрогенная гипертензия) 
[13]. 

Формирование общности патогенетических 
связей между, казалось бы, совершенно разно-
родными и несвязанными между собой забо-
леваниями (СД, ГБ, ИБС), приводит к развитию 
мультиморбидной кардио-диабетической пато-
логии со своими, только ей присущими специ-
фическими механизмами взаимного усугубле-
ния и прогрессирования [3]. Именно это и де-
лает проблему кардиальной патологии при СД 
столь актуальной. 

Современные кардио-, вазо-, нейро- и ре-
нопротективные средства, широко применя-

емые в практике, зачастую недостаточно эф-
фективны даже при их комбинированном при-
еме, поскольку их воздействие узконаправлен-
но, или имеются существенные ограничения их 
использования в условиях коморбидности, по-
скольку далеко не всегда в спектр их действия 
попадают специфические механизмы кардио-
диабетической синтропии. 

Классические патогенетические механизмы 
развития сосудистого повреждения (глюкозо-
токсичность, перекисная активация и пр.) у диа-
бетических пациентов принято рассматривать в 
рамках одной нозологии, вне связи, вне сцепки 
с сопутствующими или параллельно развиваю-
щимися заболеваниями, имеющими так же, как 
и диабет, целью – повреждение сосудов. До сих 
пор спорным моментом является соотношение/
преобладание диабетических (микро- и макро-
ангиопатических) и недиабетических (атеро-
склеротических и структурных изменений стен-
ки самих артерий) механизмов поражения сосу-
дов. Не ясно, за счет чего и как наличие гипер-
тензивного синдрома привносит дополнитель-
ный негативный момент в процесс поврежде-
ния артерий. 

В этой связи продолжаются исследования, 
направленные на изучение патогенеза в услови-
ях кардио-эндокринной синтропии и разработ-
ка возможности их коррекции/реверсии. 

Расширение терапевтических возможностей 
по изучению механизмов, участвующих в ко-
морбидных/мультиморбидных построениях, по-
видимому, позволит более успешно проводить 
превентивно-лечебные мероприятия в контек-
сте острых/хронических сосудистых осложне-
ний такой патологии.

В последние годы в лечении пациентов с хро-



13

Университетская Клиника | 2018, № 1 (26)

нической сосудистой кардио- и цереброваску-
лярной патологией активно используется мето-
дика интервальной нормобарической гипокси-
терапии (ИНБГТ), обладающая комплексом кар-
дио-, вазо-, нейро- и нефропротективных эф-
фектов [4, 15].

Цель исследования заключалась в изучении 
общности патогенетических механизмов фор-
мирования синтропии в рамках мультиморбид-
ной кардио-диабетической патологии и оцен-
ки возможностей комплексного воздействия на 
основные механизмы прогрессирования у боль-
ных СД II типа очень высокого кардиоваскуляр-
ного риска.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Исследование проводилось в рамках плано-
вой научно-исследовательской темы кафедры 
пропедевтической и внутренней медицины До-
нецкого национального медицинского универ-
ситета им. М.Горького «Разработка, патогене-
тическое обоснование и внедрение методов ли-
посомальной и адаптационной терапии в ком-
плексном лечении мононозологической и муль-
тинозологической терапевтической патологии» 
(№ УН 16.02.13).

Для достижения цели исследования в проект 
включено 126 больных очень высокого карди-
оваскулярного риска, с наличием хронических 
форм ИБС, ГБ и СД II типа, которые находились 
на лечении в эндокринологическом отделении 
Донецкого областного клинического террито-
риального медицинского объединения и отде-
лении кардиологии учебно-научно-лечебного 
комплекса «Университетская клиника» Донец-
кого национального медицинского универси-
тета им. М. Горького с 2012 по 2018 годы. Груп-
пу контроля составили 30 практически условно 
здоровых лиц аналогичного пола и возраста без 
ИБС, ГБ и СД II типа. 

После ознакомления с целями, задачами ис-
следования, этапностью исследования, условия-
ми проведения ИНБГТ, пациенты дали письмен-
ное добровольное согласие на участие в проекте. 
Пациентам была предоставлена полная инфор-
мация о возможных и известных нежелатель-
ных эффектах медикаментозного лечения и ги-
покситерапии. Вся полученная информация за-
носилась в индивидуальную регистрационную 
форму. Оригиналы информированного согласия 
хранятся в историях болезни.

Методом случайной выборки пациенты были 
рандомизированы в две однотипные группы на-
блюдения. В 1-ю (основную) группу включено 60 
(47,6%) пациентов, которым проводили общепри-
нятое медикаментозное лечение ишемического, 
гипертензивного и диабетического синдромов в 

сочетании с 20-ти дневными ежедневными 60-
ти минутными сеансами ИНБГТ по стандарт-
ной методике (5+5+5) при помощи гипоксикато-
ров «ГИП 10–1000–0», «Трейд Медикал», Россия 
и «Тибет-4», «Newlife», Россия [5]. После оконча-
ния 20-ти дневного лечения ИНБГТ, на протяже-
нии года проводили еще 4 амбулаторных кур-
са гипокситерапии (ежеквартально) по 20 дней 
каждый в аналогичных режимах лечения. Ме-
дикаментозная терапия включала: ингибитор 
АПФ/сартан, антагонист кальция/нитрат, бета-
адреноблокатор/ивабрадин, тиа зид ный/тиази-
доподобный диуретик, статин/фибрат, дезагре-
гант, оральные противодиабетические препара-
ты (назначение и коррекцию их проводил врач-
эндокринолог). 66(52,4%) больных группы срав-
нения лечили аналогично, но без ИНБГТ. 

Критериями включения в исследование 
были: хронические формы ИБС (стенокардия 
напряжения и/или безболевая ишемия миокар-
да), функциональный класс стенокардии напря-
жения (ФК) 1-2, ГБ 1-2 стадии и 1-2 степени, СД 
II типа средней тяжести в стадии суб- или ком-
пенсации без инсулина, ХСН 1-2 ФК по NYHA.

Критерии невключения: ФК стенокардии на-
пряжения 3-4, больные СД II типа на инсулине, 
1-ый тип СД, скрытая/явная диабетическая не-
фропатия, почечная недостаточность, вторич-
ный характер гипертензии (на фоне диабети-
ческого поражения почек или ишемической бо-
лезни почек), непереносимость гипоксии, АГ 3 
степени и 3 стадии, предшествующие хирурги-
ческие вмешательства на коронарных артериях, 
перенесенный инфаркт миокарда и/или голов-
ного мозга.

Основная группа больных и группа сравне-
ния были статистически однородными по воз-
расту (t=0,8, р=0,64), полу (c2=2,1, р=0,10), дли-
тельности ишемического, гипертензивного и 
диабетического синдромов (t=0,3, р=0,70; t=1,3, 
р=0,18 и t=0,6, р=0,52 соответственно), стадии и 
степени ГБ (c2=0,8, р=0,11 и c2=1,3, р=0,55), ста-
дии ХСН (c2=0,3, р=0,65). Пациенты не различа-
лись от группы условно здоровых людей по воз-
расту (t=0,8, р=0,56) и полу (c2=2,1, р=0,11).

Верификацию стенокардии, ее ФК и вы-
явление безболевой ишемии миокарда осу-
ществляли посредством ЭКГ покоя, холтеров-
ского кардиомониторирования с лестничны-
ми пробами (кардиомониторы «Cardio Tens», 
«Meditech», Венгрия и «Кардиотехника»–04-АД-
3(М), «Incart», Россия); велоэргометрии (велоэр-
гометр «Ergometrics 900», «Jaeger», Германия), и/
или (по показаниям) чреспищеводной электро-
кардиостимуляции (стимулятор «Servocard SC 
100 T-Hellige», Германия). 19(15,1%) пациентам 
выполнена коронароангиовентрикулография 



14

Университетская Клиника | 2018, № 1 (26)

(ангиограф «Philips Integris 3000», Голландия), 
подтверждающая наличие гемодинамически 
значимых нарушений коронарного кровотока.

Для диагностики СД пользовались критери-
ями Американской диабетической ассоциации 
(2013 г.) с учетом их обновлений (2017 г.) [12].

Стадию/степень ГБ определяли на основании 
дневника самоизмерения артериального давле-
ния (АД) и суточного мониторирования (карди-
омонитор «Cardio Tens», “Мeditech”, Венгрия).

Содержание инсулина в сыворотке крови 
определяли при помощи набора Insulin Elisa 
KIT № 104-2935 производства компании DRG 
(США). 

Для оценки инсулинорезистентности ис-
пользовали метод гомеостатической модели 
(homeostasis model assessment - HOMA) по фор-
муле: глюкоза натощак (мкЕд/мл·инсулин нато-
щак, ммоль/л)/22,5.

Исследование сывороточных концентраций 
интерлейкинов проводили с использованием 
реагентов фирмы «Вектор-Бест» (Россия) путем 
проведения твердофазового иммунофермент-
ного анализа на анализаторе RT-2100С (Китай). 

Сывороточную концентрацию липидов кро-
ви измеряли при помощи полного биохимиче-
ского анализатора «Cobas 4000» (Япония) с ис-
пользованием наборов фирмы «Roshe». 

Эндотелиальную функцию сосудов оценива-
ли по уровням в крови тромбоксана А2 (ТхА2) 

и оксида азота (NO). Сывороточную концен-
трацию ТхА2 определяли иммунофермент-
ным способом (райдер «PR2100 Sanofi  diagnostic 
pasteur» (Франция) с использованием наборов 
«Amercham pharmacia biotech» (Великобрита-
ния) и «ProCon» (Россия). Сывороточную кон-
центрацию NO определяли при помощи реакти-
ва Грейса с использованием спектрофотометра 
«СФ–56» (Россия).

Вязкость крови изучали при помощи универ-
сального коагулографа/вискозиметра «Hymaclot 
duo» (Германия), а агрегацию тромбоцитов – 
при помощи агрегометра «Biola» (Россия).

В исследовании выделяли 3 этапа: 1 – все ла-
бораторные параметры определяли до лече-
ния (исходные данные), 2 – через 20 дней (после 
окончания базового курса ИНБГТ), 3 - через год 
(на фоне поддерживающего лечения). 

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием пакета лицензионной 
программы «Statistica 6.0». Проверку на нор-
мальность распределения проводили при по-
мощи метода Шапиро-Вилка. Для сопоставле-
ния количественных параметров между неза-
висимыми выборками использовали непарный 
критерий Стьюдента (t). Сопоставление количе-
ственных показателей между зависимыми вы-
борками осуществляли при помощи парного 
критерия Стьюдента (при нормальном распре-
делении). Для  сравнения качественных показа-

Таблица 1.
Характеристика больных и здоровых, особенности течения ишемиче-

ского, гипертензивного и диабетического синдромов

Показатели
Группы больных

Здоровые (n=30)
1-я (n=60) 2-я (n=66)

Средний возраст больных, (M±m, годы) 50,1±0,1 49,8±0,2 50,5±0,4

Пол больных (мужчины/женщины), абс. 39/21 43/23 19/11

ФК стенокардии напряжения:
- ФК 1 13(26,7%) 16(24,2%) –

- ФК 2 47(78,3%) 50(75,8%)

Безболевая ишемия миокарда 24(40,0%) 27(40,9%) –

Стадия АГ:
- I 15(25,0%) 18(27,3%) –

- II 45(75,0%) 48(72,7%)

Степень АГ:
- I 24(40,0%) 28(42,4%) –

- II 36(60,0%) 38(57,6%)

Длительность стенокардии напряжения, 
(M±m, годы) 1,4±0,05 1,2±0,03 –

Длительность безболевой ишемии миокарда, 
(M±m, годы) 0,8±0,01 0,9±0,02 –

Длительность АГ, (M±m, годы) 10,2±0,08 9,8±0,02 –

Длительность СД, (M±m, годы) 6,5±0,07 6,9±0,09 –
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телей определяли величину c2. Табличные дан-
ные представляли в виде средней величины (M) 
и стандартной ошибки средней величины (m). 
За уровень значимости (p) принимали величи-
ну р<0,05. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Как следует из таблицы 1,  группы больных 
были среднего возраста (в среднем 50 лет) с пре-
обладанием мужчин в соотношении их с жен-
щинами 7:1-8:1. Преобладали пациенты с ФК 2 
стенокардии. До 40% больных имели безболе-
вую ишемию миокарда, которая либо сочеталась 
с классической стенокардией напряжения, либо 
была обнаружена впервые при использовании 
инструментальных методов исследования. 

Так же, среди пациентов преобладали лица 
со 2-ой стадией и 2-ой степенью ГБ. Следует от-
метить, что длительность гипертензивного син-
дрома существенно обгоняла во времени ише-
мический и диабетический синдромы. Исхо-
дя из представленных данных, гипертензивный 
синдром у больных в среднем дебютировал в 40-
летнем возрасте, в то время как СД II типа - в 45 
летнем, стенокардия напряжения в - 48-49 лет-
нем, а безболевая ишемия миокарда – в 50 лет-
нем. Мы допускаем, что безболевая ишемия ми-
окарда могла существовать неопределенно дол-
го, сочетаться или не сочетаться со стенокарди-
ей, в связи с чем, ее продолжительность оценить 
ретроспективно сложно. 

Представленная «последовательность» воз-
никновения «новых» заболеваний с течением 
времени указывает на своеобразный «времен-
ной патоморфоз» с присоединением вначале 
диабетического, а затем и ишемического син-
дромов на фоне продолжительного существова-
ния гипертензивного. Можно полагать, что ги-
пертензивное ремоделирование артерий в со-
четании с их атеросклеротическим поражени-
ем, явились инициирующим этапом, лежащим в 
основе последующего «наслоения» стенокарди-
тического синдрома и безболевой ишемии.

Как оказалось, у исследуемой категории 
больных имеет место умеренная гиперхолесте-
риемия и выраженная триглицеридемия. Ана-
лиз исходных параметров свидетельствует о на-
личии состояния инсулинорезистентности, что 
проявляется в статистически достоверном пре-
вышении уровня С-пептида (эндогенного инсу-
лина) и индекса НОМА по отношению к здоро-
вым лицам. 

Полученные результаты свидетельствуют об 
активации системной воспалительной реакции, 
что проявляется в виде превышения сывороточ-
ных уровней цитокинов. 

Так же у больных выявлены признаки гипер-

коагуляционного синдрома, который проявля-
ется увеличением уровня фибриногена и вяз-
кости крови на фоне достоверного повышения 
суммарного индекса агрегации тромбоцитов. 

Анализ уровней тромбоксана А2 и оксида 
азота позволяет констатировать признаки дис-
функции сосудистого эндотелия в виде гипер-
тромбоксанемии и существенного снижения ок-
сида азота. 

Таким образом, у больных СД II типа очень 
высокого кардиоваскулярного риска установле-
на общность одновременно существующих на-
рушений (атеросклероз, высокий уровень тром-
богенности, нарушения вазодилататорной функ-
ции эндотелия сосудов, системная воспалитель-
ная реакция, инсулинорезистентность), являю-
щиеся совокупностью механизмов, обуславли-
вающих очень высокий риск острых и хрониче-
ских сосудистых осложнений. 

На фоне 20-ти дневного лечения в обеих груп-
пах наблюдалось литическое понижение уровня 
общего холестерина крови. И только через год 
уровень холестерина уменьшился до концен-
трации, соответствующей уровню практически 
здоровых людей (табл. 2.). 

Вместе с тем, целевой/должный уровень хо-
лестерина для больных ИБС (менее 4,5 ммоль/л) 
так достигнут и не был. Это важный момент, по-
скольку уровень холестерина для здоровых лю-
дей соответствует 5,0 ммоль/л, но вовсе не яв-
ляется нормальных для пациентов. При исполь-
зовании средних терапевтических доз статинов 
темпы регрессии гиперхолестеринемии оказа-
лись недостаточными. С нашей точки зрения, 
это так же обусловлено более частым назначе-
нием фибратов по поводу изолированной ги-
пертриглицеридемии, которые, как известно, 
оказывают весьма слабое воздействие на сыво-
роточную концентрацию холестерина. Безуслов-
но, статины являются приоритетными в назна-
чении именно у такой категории больных, одна-
ко, при изолированной гипертриглицеридемии, 
приоритет отдают именно фибратам. Как из-
вестно степень снижения триглицеридемии при 
использовании статинов в средних терапевти-
ческих дозах (20-40 мг/сутки в расчете на атор-
вастатин) обычно не превышает 7-10%, в то вре-
мя как фибраты позволяют понизить величину 
триглицеридов на 30-40%. Уровень триглицери-
дов в процессе годичного наблюдения во 2-ой 
группе имел лишь тенденцию к снижению, в то 
время как в 1-ой группе его уменьшение было 
более активным, а различия между группами 
по результатам годичного наблюдения состави-
ли 1,1 ммоль/л. При этом уровень триглицери-
дов через год был аналогичным уровню группы 
контроля. Из этого следует, что гипокситерапия, 
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Таблица 2.
Динамика лабораторных показателей у больных СД II типа очень вы-

сокого кардиоваскулярного риска до и после лечения

Показатели
Этапы 

обследования

Относительная 
разница между 

группами, %

Группы больных Здоровые 
(n=30)1–я (n=60) 2–я (n=66)

Общий холестерин (ммоль/л)

I – 5,7±0,05* 5,8±0,01* 5,0±0,06

II 0 5,8±0,04* 5,8±0,02*

III 0 5,2±0,03 5,2±0,04

Триглицериды (ммоль/л)

I – 3,8±0,05* 3,7±0,03* 1,1±0,04

II 0 3,7±0,01* 3,7±0,02*

III 36,7 1,9±0,02*◊ÿ 3,0±0,06*

С–пептид, нг/мл

I – 3,0±0,05* 3,1±0,08* 1,8±0,07

II 3,3 2,9±0,02* 3,0±0,01*

III 21,4 2,2±0,06◊ 2,8±0,07*

Индекс HOMА

I – 3,0±0,05* 3,0±0,03* 2,1±0,04

II 3,4 2,8±0,06 2,9±0,02*

III 11,1 2,4±0,02*◊ÿ 2,7±0,04*

Интерлейкин–6, пг/мл

I – 4,6±0,06* 4,5±0,01* 2,8±0,03

II 13,6 3,8±0,02*# 4,4±0,03*

III 16,7 3,5±0,03*◊ 4,2±0,08*

Интерлейкин–10, пг/мл

I – 10,9±0,08* 10,7±0,09* 8,8±0,02

II 9,0 9,1±0,04 10,0±0,06*

III 3,2 9,0±0,03 9,3±0,02*

Фибриноген (M±m, г/л)

I – 6,8±0,09* 6,9±0,08* 4,5±0,03

II 4,2 7,1±0,05* 6,8±0,06*

III 6,8 5,5±0,03*◊ 5,9±0,04*

Вязкость крови,
ед. вязкости

I – 18,3±0,02* 18,0±0,04* 11,9±0,04

II 1,1 19,1±0,03*# 18,1±0,01*

III 16,2 14,5±0,02*◊ 17,3±0,03*

Тромбоксан A2, нг/мл

I – 20,1±0,08* 20,4±0,13* 10,3±0,06

II 14,5 17,1±0,04*# 20,0±0,19*

III 8,6 14,8±0,10*◊ÿ 16,2±0,07*◊ÿ

NO, мкмоль/л

I – 2,5±0,05* 2,4±0,01* 6,4±0,03

II 35,9 3,9±0,02# 2,5±0,02*

III 45,2 4,2±0,04*◊ÿ 2,3±0,03*

Суммарный индекс агре-
гации тромбоцитов

I – 4,9±0,02* 4,9±0,02* 3,0±0,04

II 18,0 4,1±0,03* 5,0±0,03*

III 24,5 3,7±0,01◊ 4,9±0,06*

Примечание. 1 – различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически значимы; 
# – различия между аналогичными показателями на 1–м и 2–м этапах лечения статистически значимы; ◊ – раз-
личия между аналогичными показателями на 1–м и 3–м этапах лечения статистически значимы; ÿ – различия 
между аналогичными показателями на 2–м и 3–м этапах лечения статистически значимы.
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как компонент комплексного лечения, потенци-
рует основные эффекты фибратов. Уменьшение 
С-пептида крови во 2-ой группе было более ак-
тивным с разницей между группами через год 
0,6 нг/мл. Аналогичная тенденция наблюдалась 
и с индексом НОМА. Оказалось, что гипоксите-
рапия как компонент лечения, более интенсивно 
снижала уровни интерлейкина 6 (на 0,7 пг/мл) и 
10 (на 0,3 пг/мл) в сравнении с группой сравне-
ния (2-я группа). Вместе с тем, уровни цитоки-
нов у больных через год так и не достигли це-
левых значений. Исходная гиперфибриногене-
мия уменьшалась не столь интенсивно, чем дру-
гие показатели. Так, в 1-ой группе через 20 дней 
она даже имела тенденцию к увеличению, одна-
ко через год, по итогам лечения, все же доволь-
но интенсивно снизилась. Интенсивность этого 
снижения на 0,4 г/л была меньше, чем во 2-ой 
группе. Аналогичная закономерность имела ме-
сто и для вязкости крови. Мы сочли важным дать 
здесь некоторые пояснения. Как известно, ги-
поксия вызывает дополнительный выброс эри-
троцитов и других форменных элементов кро-
ви из костного мозга на периферию, в связи с 
чем, такая реакция рассматривается как физи-
ологическая и в классических учебниках физио-
логии рассматривается как «горная болезнь» [6]. 
Возникший транзиторный эритроцитоз как ре-
акция на гипоксию обычно исчезает после пре-
кращения воздействия гипоксии или после фор-
мирования адаптации к ней [7, 9]. Именно бла-
годаря использованию гипокситерапии пред-
полагается инициировать, вначале краткосроч-
ную, а в последующем и долговременную адап-
тацию к гипоксии, что является важным с пози-
ции кровообращения миокарда в условиях ате-
росклеротического ограничения кровотока по 
венечным артериям и с точки зрения перифе-
рического кровообращения при развитии диа-
бетической микроангиопатии. Аналогичные из-
менения имели место и у наших больных, у ко-
торых в 20-му дню вначале происходило возрас-
тание уровня фибриногена и вязкости крови, а 
в последующем, по мере проведения поддер-
живающих сеансов ИНБГТ и формирования по-
стоянной адаптации, напротив, их снижение. Во 
2-ой группе, напротив, не наблюдали реактив-
ного увеличения вязкости и гиперфибриногене-
мии поскольку этим людям гипокситерапия не 
проводилась. Степень уменьшения у них кон-
центрации фибриногена и вязкости оказалась 
меньше, чем в 1-ой. 

Исходная гипертромбоксанемия в процессе 
наблюдения в 1-ой группе сменилась статисти-
чески значимой регрессией величины показате-
ля, причем активность снижения в этой группе 
опережала группу сравнения на 1,4 нг/мл. Сни-

жение данного показателя мы рассматрива-
ем с позиции уменьшения риска тромботиче-
ских событий [14]. Подтверждением сказанно-
го является величина суммарного индекса агре-
гации тромбоцитов, которая в 1-ой группе до-
вольно активно снизилась, а во 2-ой – осталась 
неизменно высокой. В отличие от 2-ой группы, 
в 1-ой на фоне ИНБГТ мы наблюдали устойчи-
вый рост уровня оксида азота, а различия вели-
чины данного показателя к финалу исследова-
ния между группами составили 1,9 мкмоль/л. 

Таблица 2 содержит так же и результаты, в 
которых помимо абсолютных изменений меж-
ду группами наблюдения, представлена и от-
носительная разница, выраженная в процен-
тах, что дало возможность оценить, на сколь-
ко процентов одна величина отличалась от дру-
гой, (т.е. стала меньше или больше другой). Та-
кой подход оказался более наглядным, чем ана-
лиз только абсолютных значений, поскольку бо-
лее наглядно отражает динамику процесса. Как 
оказалось, различия концентрации общего хо-
лестерина между группами на 2-м и 3-ем эта-
пах лечения отсутствовали. Напротив, если раз-
личия сывороточного уровня триглицеридов на 
2-м этапе равнялись нулю, то на 3-ей составили 
36,7%. Различия между группами при характе-
ристике С пептида равнялись 3,3 и 21,4% соот-
вественно на 2-м и 3-м этапах наблюдения. Ин-
декс НОМА был на 3,4% меньше на 2-м этапе и 
на 11,1% - на 3-м в 1-ой группе по сравнению со 
2-ой. Содержание интерлейкина 6 в ходе лече-
ния в 1-ой группе стало на 13,6 и 16,7% соотве-
ственно меньше по сравнению со 2-ой группой, 
а концентрация интерлейкина 10 – на 4,2 и 6,8% 
соотвественно. Уменьшился и уровень фибри-
ногена в 1-ой группе на 4,2% (на 2-м) и 6,8% (на 
3-м этапах) соотвественно в сравнении со 2-ой 
группой. Содержание тромбоксана А2 в 1-ой 
группе на 2-м этапе снизилось по отношению ко 
2-ой группе более активно – на 14,5%, тогда, как 
на 3-м этапе – лишь на 8,6%. Напротив, восста-
новление эндотелиальной функции сосудов по 
уровню оксида азота имело все возрастающий 
характер и по сравнению со 2-ой группой уве-
личилось вначале на 2-м этапе на 35,9%, а затем, 
на 3-м этапе - на 45,2% соотвественно. Величина 
суммарного индекса агрегации, напротив, по-
низилась в 1-ой группе на 2-м и 3-м этапах – на 
18,0 и 24,5% соотвественно в сравнении со 2-ой 
группой наблюдения.

В Ы В О Д Ы

1. У больных СД II типа очень высокого кар-
диоваскулярного риска установлен комплекс 
взаимоусугубляющих и тесно взаимодействую-
щих мультиморбидных патогенетических ме-
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ханизмов, включающих умеренную гиперхоле-
стеринемию, выраженную гипертриглицериде-
мию, инсулинорезистентность, активацию эн-
догенного воспаления, гиперкоагуляцию и эн-
дотелиальную дисфункцию, играющих главен-
ствующую роль в возникновении/прогрессиро-
вании острых/хронических сосудистых ослож-
нений.

2. Традиционное медикаментозное лече-
ние было недостаточно эффективным по отно-
шению к гиперхолестеринемии, толерантно-
сти тканей к инсулину, активности эндогенного 
воспаления, тромбогенности и утраченной эн-
дотелиальной функции артерий.

3. Продолжительное комбинированное меди-
ка мен тозно-гипокситерапевтическое лечение 

рас ширило комплекс универсальных корриги-
рующих возможностей по влиянию на синтро-
пические патогенетические механизмы в усло-
виях кардио-диабетической мультиморбидно-
сти, что позволило уменьшить абсолютный и от-
носительный уровень триглицеридов, частично 
восстановить чувствительность тканей к эндо-
генному инсулину и эндотелиальную функцию 
сосудов, снизить активность системного воспа-
ления и тромбогенность.

4. Гипокситерапия является патогенетиче-
ским направлением лечения больных СД II типа 
очень высокого риска, поскольку позволяет по-
тенцировать эффекты медикаментозного ле-
чения на базовые синтропические механизмы 
кардио-диабетической коморбидности.
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ОБЩНОСТЬ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ ФОРМИРОВАНИЯ СИНТРОПИИ И ИХ КОРРЕКЦИЯ 

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ II ТИПА ОЧЕНЬ ВЫСОКОГО КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА

В работе продемонстрирована общность но-
вых механизмов патогенеза мультиморбидной 
кардио-эндокринной синтропии. Показано, что 
у больных сахарным диабетом 2-го типа очень 
высокого кардиоваскулярного риска установлен 
комплекс механизмов, включающих умеренную 
гиперхолестеринемию, выраженную гипертри-
глицеридемию, инсулинорезистентность, ак-
тивность эндогенного воспаления, гиперкоагу-
ляцию и эндотелиальную дисфункцию. Предло-
жено включение в комплексную лечебную про-

грамму сеансов гипокситерапии, что расшири-
ло корригирующие возможности по влиянию на 
синтропические механизмы в условиях кардио-
диабетической мультиморбидности, что позво-
лило уменьшить уровень триглицеридов, ин-
сулинорезистентность, активность системного 
воспаления, тромбогенность и частично восста-
новить эндотелиальную функцию артерий.

Ключевые слова: общность патогенетиче-
ских механизмов, синтропия, сахарный диабет II 
типа, очень высокий кардиоваскулярный риск.
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APPLICATION OF PATHOGENETIC MECHANISMS OF SYNTHROPY FORMATION AND THEIR ADJUSTMENT 
IN PATIENTS WITH TYPE II DIABETES AND VERY HIGH CARDIOVASCULAR RISK

In this work the application of new pathogenetic 
mechanisms of multimorbic cardio-endocrine synthro-
py is demonstrated. It is shown that in patients with type 
2 diabetes mellitus and very high cardiovascular risk, a 
set of mechanisms is established, including moderate hy-
percholesterinemia, expressed hypertriglyceridemia, en-
dogenic infl ammatory activity, hypercoagulation and 
endothelial dysfunction. It was suggested to include in 
complex treatment hypoxic therapy sessions, which ex-

pand opportunities for the impact of  synthropic mech-
anisms under condition of cardio-diabetic multimorbid-
ity that enabled to decrease level of triglycerides, insulin 
resistance, endogenic infl ammatory activity, hypercoag-
ulation and partially restore the endothelium function of 
the arteries.

Key words: application of pathogenetic mechanisms, 
synthropy, diabetes mellitus, very high cardiovascular 
risk.
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