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КАРОТИДНАЯ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ 
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА.

ЗНАЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ГИПЕРГЛИКЕМИИ
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Для пациентов с сахарным диабетом 2 типа (СД2 типа) характерно развитие церебрального атеро
склероза. В работе приводятся результаты обследования пациентов с ишемическими цереброваскуляр
ными заболеваниями на фоне СД 2 типа, подвергшихся открытому хирургическому или эндоваскулярному 
вмешательствам. У пациентов с цереброваскулярными заболеваниями и СД 2 типа прогрессирование 
атеростеноза происходит на фоне сочетания хронической гипергликемии и дислипидемии, приводит 
к повышению частоты развития нарушений мозгового кровообращения (НМК) и выявления показаний 
к проведению ангиореконструктивных операций на внутренних сонных артериях (ВСА). Наличие СД 
2 типа связано с увеличением риска возникновения ишемических повреждений вещества мозга при 
проведении каротидной эндартерэктомии (КЭАЭ). Повреждения вещества мозга при проведении как 
КЭАЭ, так и эндоваскулярного вмешательства у больных СД 2 типа ассоциированы с более высокими 
значениями гликемии (8,0ммоль/л) и гликированного гемоглобина (7,8—8%) перед операцией.
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ВСТУПЛЕНИЕ
Сердечно-сосудистые и цереброваскулярные 

заболевания относятся к основным причинам за
болеваемости и смертности больных с сахарным 
диабетом (СД) [1, 2]. Для больных с СД отмечено 
значительное повышение риска инсульта во всех 
возрастных категориях. Различные, в том числе 
и эпидемиологические исследования свидетельству
ют о том, что СД не только независимо увеличивает 
риск ишемического инсульта и связанной с ним ле
тальности, но и оказывает неблагоприятное влияние 
на восстановление нарушенных функций [3, 4].

Атеросклероз магистральных артерий головы 
(МАГ) и церебральные микроангиопатии являются 
проявлением системного сосудистого повреждения 
при СД. Ассоциация атерогенного действия гипер
гликемии, гиперинсулинемии в сочетании с арте
риальной гипертензией и дислипидемией на фоне 
дизрегуляции системы гемостаза и гемореологии 
существенно увеличивает риск прогрессирования 
атеросклеротического процесса, способствует раз
витию цереброваскулярных заболеваний [5].

Гипергликемии традиционно отводится роль 
ключевого фактора в развитии сосудистых пора
жений при сахарном диабете, а прогрессирование 
стеноза в прецеребральных артериях на этом фоне 
способствует более частому возникновению инсуль
та -  74% случаев [6-10].

Как показали проведенные нами ранее исследо
вания, гемодинамически значимые стенозы (>60%)

регистрируются у 37% пациентов с ишемическим 
инсультом на фоне СД 2 типа [11].

Регулирование уровня глюкозы в крови при уста
новленном атеросклерозе у пациентов с длительным 
течением СД не всегда позволяет решить проблему 
профилактики острого нарушения мозгового кро
вообращения (ОНМК) [6, 7]. Требуется мультитар- 
гетное воздействие, в ряде случаев — оперативное 
вмешательство.

У пациентов, которым показана каротидная ре
васкуляризация, связанная с атеросклеротическим 
поражением сонных артерий, также часто отмеча
ется СД [12]. В многофакторном анализе, включа
ющем результаты лечения в общей сложности 2 196 
пациентов, из которых 1 116 пациентам была выпол
нена каротидная эндартерэктомия (КЭАЭ) и 1 080 — 
каротидное стентирование (КАС), показано, что 
распространенность СД достигала 28,7%. Уровень 
периоперационного инсульта либо летального исхо
да был выше у пациентов с СД и составлял в группе 
КЭАЭ -  3,4%, в группе КАС -  2,1%. Шестилетняя 
выживаемость в данном исследовании составила 76% 
у пациентов с СД и 81 % у пациентов без СД. Резуль
таты подобных исследований могут свидетельство
вать о том, что наличие СД может рассматриваться 
как индикатор, идентифицирующий субгруппу па
циентов, с большим риском осложнений — пери
операционного инсульта, летального исхода [13—16]. 
Предполагается, что в связи с увеличением риска 
периоперационного инсульта и летального исхода
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во время открытого вмешательства (КЭАЭ), польза 
от процедуры в профилактике инсульта может быть 
снижена, однако в настоящее время не существует 
единого мнения, а имеющиеся результаты являются 
противоречивыми [17].

Каротидное стентирование одобрено междуна
родными рекомендациями в качестве альтернативы 
для лечения стенозов внутренних сонных артерий 
(ВСА) в подгруппах пациентов менее подходящих 
или имеющих более высокие риски для эндартер
эктомии [18]. Одной из таких подгрупп может яв
ляться популяция пациентов с СД, однако данные 
о подобных результатах у пациентов с СД после 
КАС ограничены [19]. В соответствии с результа
тами рандомизированных клинических исследо
ваний International Carotid Stenting Study (ICSS), 
Endarterectomy Versus Angioplasty in Patient With 
Symptomatic Severe Carotid Stenosis (EVA-3S), Stent- 
Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy 
(SPACE), в которых проводилось сравнение КАС 
и КЭАЭ у 3 454 симптомных пациентов, показано, 
что стентирование сопровождалось повышенным 
периоперационным риском в популяции пациен
тов без СД, однако кумулятивный риск инсульта 
и летальности в течение 120 дней в популяции 
пациентов группы КАС с наличием СД составлял 
9,8% по сравнению с 8,5% пациентов без СД. При 
этом в случаях с КЭАЭ риск инсульта и летальности 
составил 8% у пациентов с СД по сравнению с 5,1% 
у больных без СД [20].

Необходимо подчеркнуть, что поскольку общая 
заболеваемость сердечно-сосудистой системы увели
чивается у больных СД, долгосрочное преимущество 
каротидной реваскуляризации может быть снижено

Ф о\ле по\л y>\\ u е \ \ \ \ы х  п о к а з а т е л е й  с м е р т н о с т и  и  и н -
сульта у этой популяции пациентов.

В этой связи целью данного исследования ста
ли о ц е н к а  м е т а б о л и ч е с к и х  изменений и распро
страненности атеросклеротического поражения 
МАГ и показаний к каротидной реваскуляризации 
у больных с хроническими цереброваскулярными 
заболеваниями (ХЦВЗ) на фоне СД 2 типа, а также 
анализ риска ишемического повреждения вещества 
головного мозга у пациентов, подвергшихся откры
тому хирургическому (каротидная эндартерэктомия) 
или эндоваскулярному (каротидная ангиопластика 
со стентированием) вмешательствам.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Всего обследован 241 пациент с хроническими 

цереброваскулярными заболеваниями, которые 
проходили лечение в ФГБНУ «Научный центр не
врологии».

В группу 1 вошли 132 пациента с хроническими 
цереброваскулярными заболеваниями и СД2, про-

Таблица 1
Характеристика пациентов (группа 1)

Показатель Пациенты с ЦВЗ
I и СД 2, (п=132)

Средний возраст, лет 64±7,9 лет [59;70].
Пол, п:
мужчины 65
женщины 67
Наличие АГ, п (%) 132 (100%)
Курение, п (%) 25 (18,9%)
Клинические проявления цереброваскулярной
недостаточности, п (%)
дэ 68 (51,5%)
НМК 64 (48,5%)
Длительность заболевания СД2, п (%)
впервые выявлен 35 (26,5%)
выявлен ранее:
менее 5 лет I 30 (22,7%)
от 5 до 10 лет 36 (27,3%)
более 10 лет 31 (23,5%)
ИМТ, кг/м2 30,8±5,1
НЬА1с, % 7,6±1,6
Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 7,6±2,2
Общий холестерин, ммоль/л 5,8±1,6
Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,7±0,5
Холестерин ЛПНП, ммоль/л 2,4±1,1
ТГ, ммоль/л 2,2±1,5

Таблица 2
Параметры пациентов,

перенесших ангиореконструктивные операции
Показатель Группа 2 (КАС) 

п=62
Группа 3 (КЭАЭ) 

п=47
Средний возраст, лет 64,1 ±7,1 6,2±7,7
Пол (п, %):
мужчины
женщины

51 (82%) 
11 (18%)

38 (80%) 
9 (20%)

Наличие СД2 (п, %) 28 (45%) 18(38%)
Повреждение вещества мозга

д а н н ы м  Ц В -М Р Т ф , °Ц
26 (42%) 12(25%)

I Периоперационный инсульт (п, %) I 4 (6,4%) I 1 (2,1%) ]

ходивших лечение в неврологических отделениях: 
65 мужчин и 67 женщин, средний возраст 64+7,9 
лет [59;70]. Основные параметры пациентов группы 
1 представлены в табл. 1.

Кроме того, был проведен анализ результатов 
обследования и лечения 109 человек, 89 мужчин и 20 
женщин, возраст 62 [43—78] года с атеросклеротиче
ским стенозом синуса ВСА. В зависимости от вида 
хирургического вмешательства, в группу 2 вошли 
62 пациента, которым была выполнена каротидная 
ангиопластика со стентированием с использованием 
защитного устройства фильтрующего типа, а группу 
3 составили 47 пациентов, которым была проведена 
каротидная эндартерэктомия из внутренней сонной 
артерии. Характеристика пациентов, перенесших 
ангиореконструктивные операции, представлена 
в табл. 2.

КЭАЭ и КАС были рекомендованы для сим-
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Таблица 3
Показатели углеводного обмена у больных СД2,

подвергшихся КАС и КЭАЭ
Показатель Группа 2 (СД2+КАС) 

п=28
Группа 3 (СД2+КЭАЭ) 

п=18
Наличие очагов, п Есть 00И, 

п=11
Нет 00И, 

п=17
Есть 00И, 

п=8
Нет 00И, 

п=10
Глюкоза натощак 
до операции, 
ммоль/л

8,041,6 7,2±1,1
р=0,01

8,45±1,85 6,0±0,8
р=0,0008

НЬА1с, % 7,8±1,2% 7,1 ±1,1%
р=0,0262

8,1 ±0,9% 6,6±0,4%
р=0,0001

птомных пациентов, которые имели более чем 50% 
стенозы или асимптомных пациентов, имеющих 
более 70% стеноз ВСА [21, 22].

Э ндоваскулярное вмеш ательство (КАС) 
выполнялось тем пациентам, у которых были 
противопоказания к КЭАЭ в соответствии с кри
териями исследования SAPPHIRE (Stenting 
and Angioplasty With Protection in Patients at High Risk 
for Endarterectomy) [18], и имелись предпочтения 
для КАС в соответствии с критериями исследования 
CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy 
versus Stenting Trial) [23].

Пациентам проводились общесоматический 
и неврологический осмотр, общеклинические 
и биохимические исследования, у всех пациентов 
определялись следующие показатели: глюкоза (гек- 
сокиназным методом), липидный профиль (общий 
холестерин, холестерин ЛПВП, холестерин ЛПНП, 
триглицериды), пациентам с СД выполнялось 
определение гликированного гемоглобина HbAlc 
(иммунотурбодиметрическим методом) на автома
тическом биохимическом анализаторе Konelab 30i. 
Диагноз СД устанавливался в соответствии с кри
териями ВОЗ (1999-2006 гг.), и Российских алго
ритмов специализированной медицинской помощи 
больным сахарным диабетом [24]. Для диагностики 
атеросклеротического поражения магистральных 
артерий головы проводилось цветовое дуплексное 
сканирование (ToshibaViamo) с помощью линейного 
датчика частотой 5,5—12 МГц.

Пациентам групп 2 и 3 во всех случаях 
через 24 часа после открытого хирурги
ческого либо эндоваскулярного вмеша
тельств проводилось неврологическое 
обследование с оценкой дефицита 
по шкале инсульта NIHSS [25, 26].

Состояние вещества головного моз
га до вмешательства и через 24 часа 
после него оценивали по результатам 
диффузионно-взвешенной магнитно- 
резонансной томографии (ДВ-МРТ)
(Magnetom Verio, Siemens, 3 Тесла). С це
лью выявления очагов малых размеров 
оценка поражения вещества головного

мозга проводилась на диффузионно-взвешенных 
изображениях (с коэффициентом диффузионного 
взвешивания Ь=1 000) [27].

Всем пациентам с СД в периоперационном 
периоде при необходимости проводилась инсули- 
нотерапия.

Статистический анализ проводился с использо
ванием программы MSExcel (Microsoft), а матема
тическая обработка — при помощи пакета программ 
«STATISTICA 8,0». Итоговые значения приведены 
в формате М ± SD (среднее арифметическое ± сред
нее квадратическое отклонение). Различия счита
лись статистически значимыми при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Все обследованные больные группы 1 (табл. 1) по

мимо сахарного диабета 2 типа имели артериальную 
гипертензию и различной выраженности атероскле
ротическое поражение МАГ. Распространенность 
атеросклеротического поражения различных сосу
дистых бассейнов находилась в прямой зависимости 
от длительности СД2 (коэффициент корреляции 
Спирмена 0,2, р=0,0245).

У больных с ХЦВЗ и СД2 чаще всего (в 24,2% 
случаев) отмечены стенозы от 30 до 50% (рис. 1). Сте
нозы артерий свыше 50% суммарно имели 47,7% па
циентов. Окклюзии МАГ имели 15(11,3%) больных, 
при этом чаше (у 10 больных), отмечено поражение 
ВСА, и реже (у 5 пациентов) -  позвоночных артерий.

Выраженность стенозов МАГ была сопряжена 
с развитием ишемических нарушений мозгового 
кровообращения (НМК) у больных в анамнезе (ко
эффициент корреляции Спирмена 0,3, р=0,000733). 
Так, в исследуемой 1 группе НМК ранее перенесли 
64 больных: однократно — 47 (35,6%), 2-кратно — 
15 (11,4%), по 3 и 4 НМК по 1 (0,76%) больному, 
соответственно. У 68 (51,5%) пациентов не было 
указаний на перенесённое ранее НМК.

Уровень HbAlc в группе 1 был повышен и в 
среднем составил 7,64+1,6% (при норме до 6,2%). 
Кроме нарушения углеводного обмена, у пациентов

Рис. 1. Выраженность атеросклеротического поражения МАГ
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Рис. 2. Острые очаги ишемии в субкортикальном белом веществе 
лобной доли правого полушария (по данным диффузионно
взвешенной магнитно-резонансной томографии через 24 часа 
после вмешательства)

группы 1 отмечено повышение общего холестерина 
до 5,8± 1,57 ммоль/л против целевых значений (для 
этой категории больных) <4,5 ммоль/л, холесте
рина ЛНПН до 2,4± 1,1 ммоль/л и триглицеридов 
до 2,2±1,48 ммоль/л при целевых значениях <1,8 
и <1,7 ммоль/л соответственно [28]. При этом зна
чения холестерина ЛПНП и ТГ находились в пря
мой зависимости от уровня HbAlc (коэффициент 
корреляции Спирмена г=0,24 и г=0,32; р=0,014385 
и р=0,000429, соответственно).

К числу пациентов этой группы, которым могло 
быть рекомендовано проведение ангиореконструк- 
тивных операций на ВСА, было отнесено 42 (31,8%) 
пациента, в возрасте 65,5±8,1 [58;71 ] лет, 22 (52,4%)

Есть очаги Нет очагов Есть очаги Нет очагов

мужчины и 20 (47,6%) женщин. Сахарный диабет 2 
типа был выявлен впервые у 8 (19%) больных, вы
явлен ранее, со сроком до 5 лет — у 11 (26,2%), от 5 
до 10 лет — 12 (28,6%) пациентов, свыше 10 лет — 11 
(26,2%) больных. Уровень HbAlc составил в сред
нем 7,53± 1,7% и не имел статистически значимых 
отличий в сравнении с больными, для которых опе
ративное лечение по поводу стенозов ВСА не было 
рекомендовано.

Среди пациентов группы стентирования (группа 
2) (п=62), ближайший периоперационный период 
сопровождался образованием острых очагов ишемии 
(ООН) в веществе мозга (по данным ДВ-МРТ) у 26 
(42%) человек (рис. 2). Размеры ООН составляли 
от 1 мм до 3 мм. Клинически бессимптомное течение 
было диагностировано в 22 (84,6%) наблюдениях. У 4 
пациентов (6,4%) из 62 больных 2 группы развился 
периоперационный инсульт, проявившийся в появ
лении чувствительных и двигательных нарушений. 
Это было связано с тем, что пациенты 2 группы 
стентирования имели изначально более высокий 
сердечно-сосудистый риск, мультифокальный ха
рактер поражения, а также ишемический инсульт 
в анамнезе. Ни у одного из пациентов с инсультом 
в анамнезе не было выявлено наличие СД. Оценка 
неврологического дефицита у этих больных по шка
ле NIHSS составила 6 баллов.

28 больных этой группы (45%) имели сахарный 
диабет 2 типа в качестве фонового заболевания. 
Среди пациентов с СД2 повреждение вещества мозга 
было диагностировано у 11 (40%) больных. У паци
ентов без СД (п=34, 55%) повреждение вещества го
ловного мозга выявлено в 15 случаях (44%). Различия 
в частоте развития ООН среди пациентов с и без СД, 
не носили статистической значимости.

Надо отметить, что больные с СД, у которых 
при проведении КАС было отмечено повреждение

вещества мозга, имели худшие пока
затели углеводного обмена. Детальное 
исследование показало, что среднее 
значение глюкозы крови натощак и гли- 
кированного гемоглобина до проведения 
хирургического вмешательства у паци
ентов с выявленными ООН составляло 
8,0± 1,6 ммоль/л и 7,8± 1,2% соответст
венно, в то время как у пациентов с СД, 
но без выявленных ООН в веществе 
мозга данные показатели были ниже 
и составляли 7,2± 1,1 ммоль/л (р = 0,01) 
и 7,1 + 1,1% (р=0,0008) (рис. 3, табл. 3). 
Полученные результаты показывают, что 
образование ишемических повреждегруппа КАС группа КЭАЭ

Рис. 3. Выявленные очаги ишемии мозга и показатели углеводного обмена у па 
циентов с СД, перенесших КАС и КЭАЭ (р<0,05)

ний вещества мозга у пациентов с СД 2 
типа ассоциировалось с более высоки
ми значениями глюкозы крови (от 8,0

■ глюкоза, ммоль/л 
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Рис. 4. Острые очаги ишемии в корковом веществе затылочной 
доли правого и височной доли левого полушарий большого мозга 
(по данным диффузионно-взвешенной магнитно-резонансной 
томографии через 24 часа после вмешательства)

ммоль/л) и гликированного гемоглобина (от 7,8%). 
У пациентов с отсутствием СД взаимосвязи между 
показателями гликемии и возможным повреждени
ем мозга не получено.

Среди пациентов группы открытого вмеша
тельства (п=47), ООИ в головном мозге по данным 
ДВ-МРТ были выявлены у 12 (25%) больных (рис. 
4), из них в 11 наблюдениях изменения структуры 
головного мозга имели клинически бессимптомное 
течение и лишь у 1 пациента — клинические при
знаки появления острой очаговой неврологической 
симптоматики. Оценка по шкале NIHSS у этого 
больного составляла 3 балла. В анамнезе заболевания 
у данного пациента отмечалось наличие СД 2 типа. 
Среди 18 (38%) больных с диагностированным СД 
2 типа, очаги ишемии в веществе головного мозга 
были выявлены в 8 (44%) наблюдениях. У пациентов 
без СД (п=29,62%) повреждение вещества головного 
мозга диагностировано в меньшем числе случаев — 4 
(14%), р=0,0133.

Анализ гликемических показателей в группе 3, 
как и в группе 2, продемонстрировал взаимосвязь 
предоперационных повышенных значений глюкозы 
крови и гликированного гемоглобина у пациентов 
с СД с развитием периоперационных ишемических 
изменений в веществе мозга. Так, ООИ были об
наружены при значениях глюкозы крови 8,45±1,85 
ммоль/л и гликированного гемоглобина 8,1 ±0,9% 
соответственно, тогда как у пациентов с СД, но без 
изменений в веществе мозга данные показатели 
были ниже и составляли — 6,0±0,8 ммоль/л, р=0,0008 
и 6,6±0,4%, р=0,0001 (рис. 3). У пациентов с отсут

ствием СД, также как и в группе стентирования, 
взаимосвязи между показателями гликемии и по
вреждением мозга не выявлено.

ОБСУЖДЕНИЕ
Сахарный диабет 2 типа, длительная гипер

гликемия играют важную роль в развитии и про
грессировании атеросклеротического процесса 
в прецеребральных артериях. Обращает на себя 
внимание тот факт, что длительность сахарного 
диабета в нашем исследовании была различной: 
от впервые выявленного заболевания до 30-летнего 
анамнеза сахарного диабета. Следует отметить, что 
у 35 (26,5%) пациентов с уже сформировавшимся 
ХЦВЗ, сахарный диабет был выявлен впервые в ходе 
данного исследования.

У больных с ХЦВЗ на фоне сахарного диабета 
имеющиеся углеводные нарушения сопровождаются 
и изменениями липидного спектра, причем значе
ния параметров углеводного и липидного обменов 
превышают рекомендованные для больных СД 
целевые уровни этих показателей. Сочетание этих 
метаболических изменений создает условия для 
активного течения атеросклеротического процесса.

Показания к проведению оперативного лечения 
атеросклеротического поражения ВСА отмечены 
у 31,8% обследованных пациентов с разной длитель
ностью СД2. При этом нами не было выявлено отли
чий в исследованных параметрах углеводного обмена 
больных СД2 с наличием и отсутствием показаний 
к ангиореконструктивным операциям на сонных 
артериях. Это может быть обусловлено относитель
ной краткосрочностью ретроспективной оценки при 
использовании такого критерия, как гликированный 
гемоглобин (2—3 мес.), не позволяющей полноценно 
отразить феномен «гликемической памяти» с учетом 
длительности формирования атеросклеротического 
поражения сосудов. Кроме того, исходя из данных 
о позднем выявлении СД, отсутствии диагностики 
сахарного диабета у половины больных в нашей 
стране, истинная продолжительность заболевания 
остается в ряде случаев неизвестной. Отсутствие сво
евременного выявления и лечения СД обеспечивает 
условия развития сосудистых поражений.

Полученные в настоящем исследовании ре
зультаты свидетельствуют о том, что проведение 
ангиохирургических операций на сонных артериях 
сопряжено с определенным риском ишемического 
повреждения головного мозга. Ближайший пери- 
операционный период у пациентов группы стентиро
вания сопровождался образованием ООИ в веществе 
мозга в 42% наблюдений, в группе открытого вме
шательства -  в 25% случаев. В подавляющем боль
шинстве случаев ООИ (по данным ДВ-МРТ) имели 
клинически асимптомное течение. Периоперацион-
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ный инсульт в группе КАС и КЭАЭ диагностирован 
лишь в 6,4 и 2,1% наблюдений соответственно. 
Следует однако отметить, что в мета-анализе 16 000 
случаев КЭАЭ у симптомных больных Rothwell Р.М., 
et al. установили интересную «закономерность»: ча
стота периоперационных инсультов составила 7,7%, 
если диагноз ставился неврологом и 2,3% — если 
сосудистым хирургом [29].

Согласно полученным нами результатам, риск 
периоперационного повреждения вещества мозга 
увеличивался у пациентов с СД 2 типа при проведе
нии КЭАЭ. При этом нами не отмечено повышения 
риска в зависимости от наличия СД при проведении 
КАС. Изучение возможных маркеров, позволяющих 
прогнозировать формирование очагов ишемии 
во время хирургических вмешательств, является 
сложной задачей. Наши результаты в целом сопо
ставимы с другими исследованиями. В ряде работ 
показана связь между структурными тканевыми 
характеристиками бляшки и риском развития ише
мического нарушения мозгового кровообращения 
[30]. Показано (по данным ультразвукового иссле
дования), что наличие бляшек, содержащих очаги 
атероматоза и кровоизлияния, повышает риск 
эмболий во время проведения КАС [31, 18, 32, 27]. 
При проведении КЭАЭ возникновение периопера
ционных ишемических изменений в мозге связы
вают с частичной интраоперационной деструкцией 
участков покрышки, атероматозных масс, множест
венных кальцификатов, располагающихся в очагах 
атероматоза и поверхностных отделах бляшки, с по
следующей эмболизацией ветвей ВСА [20, 33, 34].

Результаты нашего исследования подтверждают, 
что СД 2 типа является распространенным заболе
ванием среди пациентов с каротидным стенозом, 
подвергающихся оперативному вмешательству. 
В группе КАС (группа 2) распространенность СД 
составляла 45%, в группе КЭАЭ (группа 3) — 38%. 
В большинстве других исследований не проводилось 
биохимического исследования для оценки глике- 
мического и метаболического контроля в группах 
пациентов с и без СД. Как показано нами, риск 
периоперационного повреждения вещества мозга 
увеличивался у пациентов с СД и ассоциировался 
с повышением уровня гликемии и гликированного 
гемоглобина. При этом необходимо отметить важ
ность эффективной терапии СД.

Потребность в инсулине до операции может быть 
связана с более чем семикратным увеличением риска 
периоперационного инсульта и летального исхода 
после проведения КЭАЭ. Это может свидетель
ствовать о том, что хронические метаболические 
нарушения могут приводить к более частым ишеми
ческим событиям и летальности, в связи с чем требу
ется более «агрессивный» гликемический контроль

у пациентов с СД. Однако в других исследованиях 
сообщаются противоречивые данные о роли инсу- 
линотерапии и риска осложнений во время КЭАЭ 
[14, 35].

Развитие ООН при проведении обоих видов 
вмешательства в нашем исследовании у больных 
сахарным диабетом 2 типа связано с более высоким 
уровнем гликемии и HbAlc до операции. На сегод
няшний день можно с уверенностью отметить, что 
пациенты с СД являются первоочередными кан
дидатами на проведение ангиореконструктивных 
операций. Возможность улучшения прогноза за счет 
долгосрочного улучшения состояния углеводного 
обмена перед вмешательством требует дополни
тельных исследований. Кроме того неясно, что 
имеет первоочередное значение для прогноза жизни 
пациента: коррекция углеводных нарушений, кото
рая может потребовать достаточно много времени 
(месяцы) или проведение операции, направленной 
на предотвращение ОНМК.

Выявленные достаточно противоречивые с об
щеизвестными показатели периоперационных 
цереброваскулярных осложнений, в том числе нере
дко клинически асимптомные, могут быть отчасти 
объяснены высокой информативностью проведен
ной нейровизуализационной частью работы. Всем 
обследованным пациентам выполнено исследование 
головного мозга с помощью диффузионно-взвешен
ной магнитно-резонансной томографии на аппарате 
Magnetom Verio, Siemens с напряженностью магнит
ного поля 3 Тесла. Отнюдь не умаляя успешность 
ангиохирургических вмешательств, мы вынуждены 
констатировать развитие ООН в 42 и 25% случаев 
после эндоваскулярного и открытого вмешательств. 
Это потребует более детального проспективного 
исследования, посвященного этим операциям, 
именно с акцентом на изменения вещества мозга. 
Такая чрезвычайно актуальная проблема не должна 
быть упущена как ангиохирургами, так и невроло
гами, поскольку даже клинически асимптомные 
очаги могут являться морфологическим базисом для 
развития в последующем когнитивных нарушений 
у этих пациентов.

ВЫВОДЫ
1. Для пациентов с атеросклерозом магистраль

ных артерий головы и сахарным диабетом 2 типа 
характерно повышение гликемии, в том числе по
казателей гликированного гемоглобина в сочетании 
с дислипидемией, что приводит к повышению часто
ты развития нарушений мозгового кровообращения 
по мере прогрессирования атеростеноза.

2. У обследованных пациентов с цереброваску
лярными заболеваниями на фоне сахарного диабета 
2 типа выявлена высокая частота атеросклеротиче
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ского поражения прецеребральных артерий, требую
щих проведения ангиореконструктивных операций 
на ВСА.

3. Частота асимптомных ООИ в ближайшем по
слеоперационном периоде у больных с СД2 после 
КЭАЭ выше, чем у пациентов без СД2.

4. Вероятность появления асимптомных ООИ 
у больных с СД2 после КАС и КЭАЭ достоверно 
повышается при уровне глюкозы крови >8 ммоль/л 
и гликированного гемоглобина >7,8%.

5. Целесообразно определение показателей глю
козы и гликированного гемоглобина для оценки 
риска периоперационных осложнений при хирур
гических вмешательствах на сонных артериях у па
циентов с сахарным диабетом.

Конфликт интересов отсутствует.
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SUMMARY
CAROTID REVASCULARIZATION IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS.

SIGNIFICANCE OF CHRONIC HYPERGLYCAEMIA

Tanashyan M.M., Skrylev S.I., Antonova K.V., Medvedev R.B.

Research Centre of Neurology, Moscow, Russia

Patients with type 2 diabetes mellitus (type 2 DM) are typically prone to the development of cerebral 
atherosclerosis. Presented herein are the results of examination of patients sufferingfrom ischaemic cerebrovascular 
diseases on the background of type 2 DM subjected to open surgical or endovascular interventions. In patients 
with cerebrovascular pathology and type 2 DM, atherosclerosis progresses on the background of chronic 
hyperglycaemia combined with dyslipidaemia, leading to increased incidence of the development of cerebral 
circulatory impairments and detection of the indications for carrying out angioreconstructive operations on the 
internal carotid arteries. The presence of type 2 DM is associated with increased risk for the development 
of ischaemic lesions of the brain matter while performing carotid endarterectomy and endovascular interventions 
which are associated with higher values of glycaemia (8.0 mmol/l) and glycated haemoglobin (7.8—8 %) prior 
to the operation.

Key words: atherosclerosis, type 2 diabetes mellitus, carotid endarterectomy, carotid angioplasty, stenting, 
ischaemic lesion, glycated haemoglobin, cerebrovascular.
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