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ВВЕДЕНИЕ
Сахарный диабет (СД) – важная проблема здравоох-
ранения во всех странах мира. По данным Между-
народной диабетической федерации (International 
Diabetes Federation – IDF), в 2013 г. в мире было за-
регистрировано 382 млн больных СД. К 2035 г. ожи-
дается увеличение числа таких больных до 592 млн 
[1]. В Российской Федерации также наблюдается 
тенденция роста заболеваемости СД, причем преи-
мущественно за счет СД 2-го типа (СД2). Так, за по-
следние 10 лет число больных СД в России удвои-
лось. Согласно Государственному регистру больных 
сахарным диабетом, на 1 января 2013 г. в России 
было 3 млн 779 тыс. больных СД, из них 90% – это 
больные СД2 [2]. В то же время данные контрольно-
эпидемиологических исследований, проведенных 
Эндокринологическим научным центром за период 
с 2002 по 2010 г., свидетельствуют о том, что реаль-
ное число пациентов с СД превышает зарегистриро-
ванное в 3-4 раза [3]. Примерно 80% больных СД 
умирают от сердечно-сосудистых осложнений (ССО). 
При наличии СД риск развития ишемической болез-

ни сердца (ИБС) в 4 раза выше по сравнению с об-
щей популяцией, а риск ишемического инсульта –  
в 6 раз [4, 5, 6]. В связи с этим основной стратегией 
лечения больных СД является предотвращение раз-
вития сосудистых осложнений, что включает в себя 
строгий контроль гликемии, артериального давле-
ния, а также антитромбоцитарную и гиполипидеми-
ческую терапию [5, 6, 7]. В настоящее время боль-
шой интерес представляет поиск сахароснижающих 
препаратов, которые характеризовались бы не толь-
ко высокой гипогликемической эффективностью, но 
и благоприятным профилем безопасности в отно-
шении развития ССО.

ЦЕЛИ САХАРОСНИЖАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ
Главным фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний у больных СД считается 
гипергликемия. Существуют убедительные данные, 
свидетельствующие о наличии взаимосвязи между 
повышением уровня глюкозы в крови натощак, 
уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) и уве-
личением риска ССО. Результаты многоцентрового 
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проспективного исследования по первичной про-
филактике осложнений СД UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) показали: достижение 
контроля гликемии (средний уровень HbА1с – 7,0%) 
позволяет снизить частоту развития микрососуди-
стых осложнений на 25% по сравнению с больными, 
у которых уровень HbА1с на фоне лечения был более 
высоким (7,9%) [8]. В то же время в течение десяти-
летнего наблюдения не было получено достоверных 
данных о влиянии степени компенсации СД на риск 
развития макрососудистых осложнений. Тем не ме-
нее наблюдение за больными в данном исследова-
нии было продолжено еще в течение 8 лет. После 
общего периода наблюдения около 18 лет (10 лет ак-
тивного наблюдения и 8 лет пассивного) среди паци-
ентов из группы интенсивного гликемического кон-
троля частота инфаркта миокарда и смертность были 
существенно ниже, чем среди пациентов, получав-
ших стандартное лечение [9]. В исследовании 
ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes), завершившемся в 2009 г., было показано, 
что интенсификация гликемического контроля (уро-
вень HbА1с<6%) приводит к увеличению смертности 
от сердечно-сосудистых заболеваний по сравнению 
со стандартным гликемическим контролем (целевое 
значение HbА1с<7,9%) [10]. Однако в исследовании 
ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease: 
Preterax and Diamicron Modified Release Controlled 
Evaluation) в группе интенсивного лечения с целевы-
ми уровнями HbА1с 6,5% увеличения сердечно-
сосудистой смертности не отмечалось [11].

Учитывая результаты, полученные в ходе этих 
крупномасштабных исследований, международ-
ные и российские эксперты рекомендовали при-
держиваться индивидуального подхода к лечению 
больных СД2 [12, 3]. Более строгий контроль глике-
мии (целевые уровни HbА1с 6,0-6,5%) может быть 
оправдан у больных СД2 с небольшой продолжи-
тельностью заболевания и долгой ожидаемой про-
должительностью жизни, не имеющих сердечно-
сосудистых заболеваний, при условии, что целевые 
значения HbА1с могут быть достигнуты без риска ги-

погликемии или других серьезных побочных эф-
фектов сахароснижающей терапии [13, 14]. Напро-
тив, менее жесткие целевые рамки HbА1с (уровень 
7,5-8,0% и несколько выше) оправданы для пациен-
тов с эпизодами тяжелой гипогликемии в анамнезе, 
имеющих сокращенную ожидаемую продолжи-
тельность жизни, ССО в анамнезе и другие серьез-
ные сопутствующие заболевания, или для тех боль-
ных, у которых трудно или невозможно достичь 
целевых значений гликемии несмотря на обучение 
самоконтролю, повторное консультирование или 
на фоне интенсификации терапии путем назначе-
ния комбинаций сахароснижающих препаратов,  
в том числе инсулина [13, 15]. 

САХАРОСНИЖАЮЩИЕ ПРЕПАРАТЫ
Согласно Рекомендациям по диабету, предиабету  
и сердечно-сосудистым заболеваниям Европейско-
го общества кардиологов (European Society of Cardio-
logy – ESC) в сотрудничестве с Европейской ассоциа-
цией по изучению диабета (European Association for 
the Study of Diabetes – EASD), среди препаратов для 
контроля гликемии выделяют три группы: 

1) инсулин и его модификаторы (инсулин, суль-
фонилмочевина, меглитиниды (глиниды), агонисты 
рецептора глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1), 
ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (ДПП-4);

2) препараты, повышающие чувствительность  
к инсулину (метформин, пиоглитазон);

3) ингибиторы всасывания глюкозы (ингибито-
ры альфа-гликозидазы и натрий-глюкозного ко-
транспортера 2-го типа (SGLT2)) [16]. 

Производные сульфонилмочевины
Одними из первых пероральных сахароснижаю -
щих препаратов стали применяться производные 
сульфонилмочевины (ПСМ). Снижение уровня гли-
кемии под влиянием препаратов данной группы 
достигается за счет стимуляции секреции инсулина, 
благодаря чему осуществляется контроль постпран-
диальной гликемии (уровня гликемии после еды). 
Однако у ряда исследователей возникли опасения 
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по поводу безопасности ПСМ. По результатам ис-
следования UGDP (University Group Diabetes 
Program Study, 1970) была выдвинута гипотеза о 
том, что препараты из этой группы могут повышать 
сердечно-сосудистую смертность [17]. Однако  
в более поздних исследованиях UKPDS и ADVANCE 
это предположение не подтвердилось [8, 11].  
В настоящее время в клинической практике ис-
пользуются ПСМ второго (глибенкламид, гликла-
зид, глипизид) и третьего (глимепирид) поколений. 
Наиболее частым нежелательным явлением на 
фоне приема ПСМ становится развитие гипоглике-
мии (причем при применении ПСМ как в виде мо-
нотерапии, так и в комбинации с другими препара-
тами), что особенно опасно у больных с ИБС. 
Однако следует отметить, что тяжелые эпизоды ги-
погликемии на фоне приема ПСМ относительно 
редки и встречаются преимущественно у пожилых 
людей.

Метформин
В настоящее время в качестве стартовой терапии  
в отсутствие специфических противопоказаний ре-
комендован единственный лекарственный препа-
рат группы бигуанидов – метформин. Препарат 
уменьшает продукцию глюкозы печенью, увеличи-
вает чувствительность тканей к инсулину. Метфор-
мин эффективно снижает уровень базальной глике-
мии (в ночные часы и натощак). По степени влияния 
на уровень HbА1с метформин сравним с ПСМ: обе 
группы препаратов приводят к снижению уровня 
HbА1с на 1,5% [18]. Метформин также характеризует-
ся рядом дополнительных благоприятных метаболи-
ческих эффектов: способствует уменьшению и стаби-
лизации массы тела, оказывает воздействие на 
липидный спектр крови (повышает содержание хо-
лестерина липопротеидов высокой плотности, сни-
жает уровень триглицеридов), увеличивает актив-
ность фибринолитической системы крови. Среди 
преимуществ данного препарата следует выделить 
отсутствие риска развития гипогликемии при приме-
нении в качестве монотерапии, хорошую переноси-
мость, сравнительно низкую стоимость. По данным 
исследования UKPDS, в группе терапии метформи-
ном было отмечено снижение риска инфаркта мио-
карда на 39% (р=0,01) и общей смертности на 36% 
(р=0,01) в сравнении с контролем [8, 19]. Препарат 
не следует назначать при анемиях, хронической сер-
дечной недостаточности, дыхательной недостаточ-
ности; рекомендуется с осторожностью применять 
при нарушении азотовыделительной функции почек 
из-за риска развития лактатацидоза. В последних ис-
следованиях показано, что применение метформи-
на безопасно у пациентов со скоростью клубочковой 
фильтрации более 30 мл/мин [20].

Пиоглитазон
Среди классов сахароснижающих препаратов, вли-
яющих на инсулинорезистентность, выделяются 
тиазолидиндионы (ТЗД), или глитазоны. По меха-
низму действия ТЗД относятся к классу агонистов 
PPARγ-рецепторов, снижение гликемии достигается 
преимущественно за счет повышения чувствитель-
ности периферических тканей (в основном печени, 
мышечной и жировой ткани) к эндогенному и экзо-
генному инсулину [21]. Наиболее изучены два пред-
ставителя этого класса препаратов: пиоглитазон  
и росиглитазон. По результатам двойного слепого 
рандомизированного проспективного многоцен-
трового исследования PERISCOPE (Pioglitazone Effect 
on Regression of Intravascular Sonographic Coronary 
Obstruction Prospective Evaluation) выявлено замед-
ление прогрессирования коронарного атероскле-
роза (по данным внутрисосудистого ультразвуково-
го исследования) у пациентов с СД2 под влиянием 
терапии пиоглитазоном по сравнению с глимепи-
ридом в течение 18 месяцев лечения [22]. В других 
рандомизированных клинических исследованиях 
отмечена способность пиоглитазона к снижению 
скорости прогрессирования толщины комплекса 
интима – медиа в сонных артериях [23]. 

Проведено несколько метаанализов, показавших 
относительное увеличение риска инфаркта миокар-
да и сердечно-сосудистой смертности в группе тера-
пии росиглитазоном [24]. В 2010 г. было прекращено 
исследование TIDE (Thiazolidinedione Intervention  
with Vitamin D Evaluation), в котором проводилось 
прямое сравнение эффективности и сер дечно-со-
судистой безопасности росиглитазона и пиоглитазо-
на у больных СД2. Европейское агентство по лекар-
ственным средствам (European Medicines Agency – EMA) 
рекомендовало прекратить производство всех роси-
глитазонсодержащих сахароснижающих препаратов, 
лицензированных в Европе [25].

В том же году Управление по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и медика-
ментов США (Food and Drug Administration – FDA) 
рекомендовало компаниям-производителям вне-
сти в инструкцию по применению росиглитазона 
дополнения о повышении сердечно-сосудистого 
риска при применении этого лекарственного пре-
парата. После анализа данных длительных клини-
ческих исследований и многостороннего обсужде-
ния вопроса о сердечно-сосудистой безопасности 
препарата и результатов исследования RECORD 
(Rosiglitazone Evaluated for Cardiac Outcomes and 
Regulation of Glycaemia in Diabetes) эксперты FDA  
в ноябре 2013 г. рекомендовали удалить из ин-
струкции по медицинскому применению росигли-
тазона внесенную в 2010 г. информацию по ограни-
чению использования препарата [26].
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Акарбоза
Акарбоза снижает всасывание глюкозы в желудочно-
кишечном тракте за счет ингибирования альфа-
гликозидазы, ключевого фермента расщепления 
поли- и олигосахаридов. Препарат способствует 
уменьшению уровня постпрандиальной гликемии  
и уровня HbА1с на 1,3%. Акарбоза может применять-
ся как в монотерапии, так и в комбинации с други-
ми сахароснижающими препаратами. Основным 
побочным эффектом является расстройство желу-
дочно-кишечного тракта (метеоризм, жидкий стул, 
боли в животе) [27].

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа 
Первым представителем нового класса препаратов 
стал дапаглифлозин. Действие препарата основано 
на ингибировании SGLT2 в проксимальных почечных 
канальцах, что приводит к уменьшению реабсорб-
ции глюкозы и, как следствие, снижению глюкозы 
плазмы и уровня HbА1с. Результаты метаанализа дан-
ных 12 рандомизированных клинических исследо-
ваний показали, что добавление дапаглифлозина  
к стандартной сахароснижающей терапии приводит 
к статистически значимому снижению уровня HbА1с 
в среднем на 0,56%, глюкозы плазмы натощак – на 
1,11 ммоль/л, массы тела – на 2,23 кг [28]. В настоя-
щее время проводится рандомизированное двой-
ное слепое плацебоконтролируемое исследование 
по изучению влияния терапии дапаглифлозином на 
риск возникновения сердечно-сосудистых событий 
у больных СД2 – DECLARE-TIMI 58 (Dapagliflozin Effect 
on Cardiovascular Events) [29].

Ингибиторы дипептидилпептидазы-4
В последние годы активно изучаются новые воз-
можности патогенетической терапии СД2, в том 
числе роль инкретинов, гормонов желудочно-
кишечного тракта, стимулирующих секрецию инсу-
лина в ответ на прием пищи. Наиболее изучены 
глюкозозависимый инсулинотропный полипептид 
(ГИП) и ГПП-1. Инкретины синтезируются К-  
и L-клетками кишечника в ответ на пищевой раз-
дражитель [30, 31]. Их способность усиливать глю-
козозависимую секрецию инсулина β-клетками 
поджелудочной железы и снижать глюкозозависи-
мую секрецию α-клетками глюкагона получила на-
звание инкретинового эффекта. У здоровых людей 
около 70% постпрандиальной секреции инсулина 
связано с действием инкретинов [32]. У пациентов с 
СД2 имеется нарушение инкретинового эффекта за 
счет нескольких механизмов: изменения секреции 
инкретинов, ускоренного метаболизма этих гормо-
нов и снижения чувствительности рецепторов  
к ним [33]. Это проявляется уменьшением секреции 

ГПП-1, снижением чувствительности β-клеток к 
ГПП-1 и значительным нарушением инсулинотроп-
ного эффекта ГИП [34].

ГПП-1 принадлежит к суперсемейству пептид-
ных гормонов «глюкагон – секретин» и по амино-
кислотной последовательности похож на молекулу 
глюкагона [31]. ГПП-1 секретируется энтеро-
эндокринными L-клетками подвздошной кишки  
и толстого кишечника. Основным органом-мишенью 
для ГПП-1 служат островки Лангерганса: взаимо-
действие со специфическими рецепторами, распо-
ложенными на мембране β-клеток, в конечном 
итоге приводит к стимуляции секреции инсулина 
[33]. ГПП-1 считается одним из самых сильных сти-
муляторов секреции инсулина [34]. Благодаря уси-
лению экзоцитоза секреторных гранул из β-клеток, 
содержащих инсулин, ГПП-1 влияет на α-клетки 
поджелудочной железы посредством глюкозозави-
симого механизма, подавляя секрецию глюкагона, 
что, в свою очередь, контролирует постпрандиаль-
ный уровень гликемии [35]. Рецепторы к ГПП-1 по-
мимо поджелудочной железы обнаружены в таких 
органах и тканях, как желудок, тонкая кишка, голов-
ной мозг, гипофиз, легкие, почки, сердце [34]. Бла-
годаря воздействию через рецепторы в централь-
ной нервной системе этот пептидный гормон 
способствует замедлению опорожнения желудка, 
что приводит к снижению постпрандиального уров-
ня глюкозы крови [31]. ГПП-1 также относится  
к сильным анорексигенным гормонам: действуя 
через центральную нервную систему, он способ-
ствует развитию чувства насыщения [36].

Еще один представитель инкретинов – ГИП – 
секретируется энтеро-эндокринными К-клетками, 
бóльшая часть которых находится в двенадцати-
перстной кишке и проксимальном отделе тощей 
кишки. После приема углеводов и жиров его кон-
центрация в плазме крови возрастает в 10-20 раз 
[35]. ГИП существенно усиливает секрецию инсули-
на. В отличие от ГПП-1, который глюкозозависимо 
стимулирует секрецию инсулина и снижает секре-
цию глюкагона, ГИП оказывает глюкагонотропное 
действие в условиях нормального уровня глюкозы 
крови, что служит серьезным препятствием для 
применения ГИП при СД2, так как его глюкозозави-
симое глюкагонстимулирующее действие может 
негативно сказаться на гликемии [37]. Рецептор  
к ГИП обнаружен в адипоцитах [38], где данный 
пептид усиливает транспорт глюкозы [39], стиму-
лирует синтез жирных кислот [40] и повышает ак-
тивность липопротеиновой липазы [41], а также 
способствует включению жирных кислот в жиро-
вую ткань [42]. Вышеперечисленные эффекты при-
водят к увеличению массы жировой ткани в орга-
низме, что в конечном итоге может вызвать 
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нежелательное увеличение массы тела. В связи  
с этим применение препаратов ГИП в лечении СД2 
затруднительно.

Учитывая короткий период полужизни ГПП-1 
вследствие быстрой инактивации под влиянием 
фермента ДПП-4 с образованием неактивных мета-
болитов, его применение в клинической практике  
в качестве натурального препарата не представля-
ется возможным. Решением проблемы стала разра-
ботка препаратов для инъекционного введения – 
резистентных к действию фермента ДПП-4 
миметиков и аналогов ГПП-1 (эксенатид, лираглу-
тид) и пероральных препаратов – ингибиторов 
ДПП-4 (ситаглиптин, вилдаглиптин, саксаглиптин, 
линаглиптин и др.) [35].

Фермент ДПП-4 относится к классу сериновых 
протеаз; обнаружен на щеточной кайме кишечных 
клеток, мембранах печеночных клеток, в капилля-
рах, а также в растворимой форме в плазме крови 
[43]. Под влиянием ДПП-4 ГИП и ГПП-1 быстро инак-
тивируются [44, 45, 46, 47] и теряют способность сти-
мулировать секрецию инсулина. Ингибирование 
ДПП-4 приводит к повышению уровня и активности 
инкретинов и пролонгированию их действия. Эф-
фект ингибиторов ДПП-4 является глюкозозависи-
мым, благодаря чему риск развития гипогликемии 
на фоне их применения минимальный [48, 49]. Ин-
гибиторы ДПП-4 повышают уровень эндогенного 
инсулина, снижают уровень глюкагона в плазме 
крови, подавляют глюконеогенез в печени, умень-
шают инсулинорезистентность, улучшают функцию 
островковых клеток, что приводит к улучшению гли-
кемического контроля [48]. У больных с избыточной 
массой тела или ожирением прием ингибиторов 
ДПП-4 не приводит к увеличению массы тела [50]. 

Первый пероральный ингибитор ДПП-4 сита-
глиптин начал применяться в клинической практи-
ке в 2006 г. как в качестве монотерапии, так и в ком-
бинации с другими сахароснижающими препа - 
ратами, в том числе с инсулином. Позже появились 
вилдаглиптин, саксаглиптин, линаглиптин, алоглип-
тин и другие представители класса ингибиторов 
ДПП-4. Среди преимуществ данной группы препа-
ратов можно выделить отсутствие влияния на массу 
тела, минимальный риск развития гипогликемии, 
хорошую переносимость.

В соответствии с рекомендациями Российской 
ассоциации эндокринологов, ингибиторы ДПП-4 
могут применяться в начале лечения СД2 в качестве 
монотерапии или в комбинации с метформином 
(при исходном уровне HbА1с 6,5-7,5 и 7,6-9% соот-
ветственно). Назначение этой группы препаратов 
особенно показано больным с избыточной массой 
тела или ожирением, лицам пожилого возраста  
с высоким риском развития гипогликемии, пациен-

там с сопутствующей сердечно-сосудистой патоло-
гией. Имеются данные о том, что ингибиторы ДПП-4 
обладают дополнительными ангиопротективными 
свойствами: оказывают противовоспалительный 
эффект, улучшают функцию эндотелия, уменьшают 
выраженность альбуминурии. Все это может иметь 
клиническое значение для предотвращения разви-
тия макрососудистых осложнений СД2 [51].

Получены экспериментальные данные, указы-
вающие на противовоспалительные и антиатеро-
склеротические эффекты ингибиторов ДПП-4. Так, 
под влиянием ситаглиптина отмечалось значитель-
ное угнетение процессов активации, пролиферации 
и миграции гладкомышечных клеток, увеличение 
активности каспазы-3, снижение адгезии моноци-
тов [52], а также уменьшение активности матрикс-
ных металлопротеиназ-9 и увеличение синтеза кол-
лагена в стенке корня и дуги аорты у мышей [53].  
В исследованиях на тучных крысах с СД2 показано, 
что ситаглиптин способствует предотвращению ка-
ротидных рестенозов: отмечалось значительное  
и дозозависимое уменьшение толщины комплекса 
интима – медиа сонных артерий [54]. В других экс-
периментальных работах алоглиптин уменьшал 
экспрессию интерлейкина-6 и -1β в атеросклероти-
ческих бляшках у мышей с СД2 [47]. Полученные 
данные свидетельствуют о возможном влиянии те-
рапии ингибиторами ДПП-4 на замедление про-
грессирования атеросклероза.

Ингибиторы ДПП-4 способны благоприятно 
влиять на функцию эндотелия. В клинических ис-
следованиях на фоне терапии ситаглиптином, сак-
саглиптином и вилдаглиптином показано улучше-
ние функции эндотелия благодаря восстановлению 
биодоступности оксида азота [55, 56]: отмечалось 
увеличение эндотелийзависимой вазодилатации,  
в то время как эндотелийнезависимая вазодилата-
ция не изменялась [57, 58]. 

В некоторых исследованиях был подтвержден 
гипотензивный эффект ингибиторов ДПП-4. В ряде 
работ показано, что ситаглиптин и вилдаглиптин 
оказывают ангиопротективное действие при СД2 за 
счет уменьшения выраженности окислительного 
стресса и уменьшения накопления конечных про-
дуктов гликирования в кардиомиоцитах. Это важно, 
поскольку уровень конечных продуктов гликирова-
ния и их рецепторов ассоциируется с риском раз-
вития сосудистых осложнений при СД [59, 60].

В эксперименте получены интересные данные 
о возможных кардиопротективных свойствах пре-
паратов, воздействующих на систему инкретинов. 
Так, ситаглиптин ограничивал размер инфаркта ми-
окарда в исследованиях на животных [61, 62]. Вил-
даглиптин путем повышения уровня активного 
ГПП-1 в плазме крови увеличивал сократительную 
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активность левого желудочка и улучшал питание 
миокарда, способствовал нормализации липидно-
го обмена [53, 54]. На фоне приема линаглиптина  
в эксперименте отмечено значительное уменьше-
ние размеров инфаркта миокарда и ишемии тка-
ней, что сочеталось со значительным повышением 
концентрации эндогенного ГПП-1 [63]. Среди дру-
гих органопротективных свойств следует выделить 
ренопротекцию: в исследованиях на крысах с СД 
вилдаглиптин уменьшал протеинурию, альбумину-
рию, соотношение альбумина и креатинина, улуч-
шал клиренс креатинина [64].

Недавно было инициировано несколько круп-
номасштабных проспективных рандомизированных 
исследований, посвященных оценке влияния инги-
биторов ДПП-4 на сердечно-сосудистую систему.  
В 2013 г. завершилось исследование SAVOR TIMI 53 
(Saxagliptin and Cardiovascular Outcomes in Patients 
with Type 2 Diabetes Mellitus). В нем участвовали  
16 492 больных с СД2 и сердечно-сосудистыми за-
болеваниями или множественными факторами ри-
ска. Пациенты были рандомизированы в группы те-
рапии саксаглиптином и плацебо в дополнение к 
общепринятой сахароснижающей терапии. Средний 
срок наблюдения составил 2,1 года. По результатам 
исследования в группе лечения саксаглиптином не 
было отмечено прироста или уменьшения числа 
сердечно-сосудистых событий. Таким образом, была 
подтверждена безопасность применения саксаглип-
тина у больных с высоким риском ССО [65].

В настоящее время проводится плацебоконтро-
лируемое исследование TECOS (Trial Evaluating Car-
diovascular Outcomes with Sitagliptin), в котором пла-
нируется оценить влияние терапии ситаглиптином на 
сердечно-сосудистые исходы у пациентов с СД2  
и сердечно-сосудистыми заболеваниями в зависимо-
сти от степени компенсации СД (HbА1с 6,5-8,0%) [66].

В плацебоконтролируемом исследовании  
EXAMINE (Examination of Cardiovascular Outcomes 
with Alogliptin versus Standard of Care in Patients with 
Type 2 Diabetes Mellitus and Acute Coronary Syn-
drome) предполагается изучить влияние алоглипти-
на на сердечно-сосудистые исходы у больных СД2 с 
недавно перенесенным острым коронарным син-
дромом. Согласно предварительным результатам, 
уровень HbA1c достоверно более выраженно сни-
зился в группе приема алоглиптина (p<0,001), в то 
время как частота основных макрососудистых 
осложнений оказалась сопоставимой при приме-
нении алоглиптина и плацебо [49, 67].

Исследование CAROLINA (Cardiovascular Out-
come Study of Linagliptin versus Glimepiride in Patients 
with Type 2 Diabetes) посвящено изучению эффек-
тивности и безопасности терапии линаглиптином  
у больных СД2 с высоким сердечно-сосудистым ри-

ском, оценке влияния терапии линаглиптином на 
сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность 
у этой категории больных по сравнению с пациен-
тами, принимающими глимепирид [49, 68]. В ис-
следовании 777 пациентов включены в группу ле-
чения линаглиптином и 775 – в группу лечения 
глимепиридом, из них первичные конечные точки 
оценивались у 764 и 755 пациентов соответственно. 
Анализ предварительных результатов показал, что 
в группе терапии линаглиптином было значитель-
ное снижение риска сердечно-сосудистых событий 
в сравнении с пациентами, получавшими глимепи-
рид (12 и 26 пациентов; относительный риск 0,46; 
95% доверительный интервал 0,23-0,91; p=0,0213) 
[69]. Исследование планируется завершить в 2018 г. 
[49, 70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Компенсация нарушений углеводного обмена – не-
обходимое условие замедления прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний у больных СД2. 
Вместе с тем установлено, что представители неко-
торых классов пероральных сахароснижающих пре-
паратов (например, ингибиторы ДПП-4) обладают 
дополнительными ангиопротективными свойства-
ми. Возможности снижения риска ССО на фоне тера-
пии данными препаратами продолжают изучаться. В 
этом отношении перспективными являются предста-
вители новых классов пероральных сахароснижаю-
щих препаратов, в том числе ингибиторы ДПП-4.
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