
Ниже приведены классы рекомендаций и уровни до-
казательств, на основании которых члены рабочей
группы оценивали пользу и эффективность различных
вмешательств.

Введение
Сахарный диабет (СД) и сердечно-сосудистые забо-

левания (ССЗ) часто оказываются разными сторонами
одной монеты: СД считают эквивалентом коронарной
болезни сердца (КБС) и, наоборот, многие пациенты с
КБС страдают СД или преддиабетом. В связи с этим для
диабетологов и кардиологов пришло время объединить
свои усилия, чтобы улучшить качество медицинской по-
мощи миллионам больных сердечно-сосудистыми и ме-
таболическими заболеваниями.

Европейское общество кардиологов и Европейская
ассоциация по изучению диабета разработали рекомен-
дации по ведению пациентов с СД и ССЗ. Рабочей груп-
пой экспертов предложен алгоритм обследования па-
циентов (рис. 1), который должен помочь диагности-
ке ССЗ у больных СД и выявлять метаболические нару-
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Классы рекомендаций
Класс I Польза и эффективность диагностическо-

го метода или лечебного вмешательства до-
казаны и/или общепризнаны

Класс II Противоречивые данные и/или расхожде-
ние мнений по поводу пользы/ эффектив-
ности метода лечения

Класс IIa Имеющиеся данные свидетельствуют о
пользе/эффективности лечебного вме-
шательства

Класс IIb Польза/эффективность менее убедитель-
ны

Класс  III* Имеющиеся данные или общее мнение
свидетельствуют о том, что лечение беспо-
лезно/неэффективно и в некоторых слу-
чаях может быть вредным

* Применение класса III Европейским обществом кар-

диологов не рекомендуется

Уровни доказательств
А Результаты многочисленных рандомизиро-

ванных клинических исследований или мета-
анализа

В Результаты одного рандомизированного кли-
нического исследования или крупных неран-
домизированных исследований

С Общее мнение экспертов и/или результаты
небольших исследований, ретроспектив-
ных исследований, регистров

Рис. 1. Алгоритм обследования больных КБС и СД
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Рекомендации по лечению сахарного диабета и ССЗ

шения у пациентов с КБС.
Приводимый ниже сокращенный вариант рекомен-

даций предназначен для практических врачей. Более
детальную информацию можно найти в основном до-
кументе. В частности, в нем рассматриваются связи меж-
ду гипергликемией и ССЗ, а также обсуждаются эконо-
мические аспекты ведения пациентов. Полный текст ру-
ководства можно найти на сайтах www.escardio.org и
www.easd.org.

Определение, классификация 
и скрининг диабета и преддиабета

СД – это метаболическое заболевание различной
этиологии, которое характеризуется хронической гиперг-
ликемией и нарушениями обмена углеводов, жиров и

белков, связанными с изменениями секреции и/или
действия инсулина [1]. При СД 1 типа (СД1) фактиче-
ски отсутствует секреция эндогенного инсулина клетка-
ми поджелудочной железы, в то время как при СД 2 типа
(СД2) уровень глюкозы в крови повышается в резуль-
тате сочетания инсулинорезистентности, обусловлен-
ной генетической предрасположенностью, нездоровой
диетой, малоподвижным образом жизни и повышени-
ем массы тела (центральное ожирение). СД приводит
к развитию поздних осложнений, связанных с пораже-
нием микрососудов. Кроме того, у больных СД резко
повышен риск сердечно-сосудистых и цереброваску-
лярных заболеваний и поражения периферических ар-
терий.

Определение и классификация диабета
Критерии диагностики нарушений метаболизма,

предложенные Всемирной организацией здравоохра-
нения (ВОЗ) [4,5] и Американской ассоциацией диа-
бета (ADA) [6,7], приведены в табл. 1.

СД классифицируют (табл. 2) по этиологии и кли-
ническим стадиям гипергликемии [8]. В рекомендаци-
ях ВОЗ выделены СД1, СД2, другие специфические типы
СД и гестационный диабет [4].

Сахарный диабет 1 типа. Характеризуется дефи-
цитом инсулина, связанным с деструкцией бета-клеток
поджелудочной железы. Обычно наблюдается у моло-
дых людей, хотя может развиться в любом возрасте [9].
При наличии антител к панкреатическим бета-клеткам,
например, GADA (антител к декарбоксилазе глютами-
новой кислоты), высока вероятность острого или посте-
пенного развития инсулинзависимого СД [10,11].

Сахарный диабет 2 типа. Развивается в результа-
те снижения секреции инсулина и чувствительности пе-
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Рекомендации Класс Уровень
Критерии диагностики СД и 
преддиабета должны учитывать 
риск ССЗ I В
Начальные стадии нарушения 
обмена глюкозы и бессимптомный 
СД лучше всего диагностировать 
с помощью пероральной пробы 
с нагрузкой глюкозой, которая 
позволяет оценить уровни гликемии 
натощак и через 2 ч после 
приема глюкозы I B
Для первичного скрининга СД2 
лучше всего использовать опросники 
(оценка риска) в сочетании с пробой 
с пероральной нагрузкой глюкозой 
у пациентов высокого риска I A

Категории Организация Критерии, ммоль/л (мг%)

Нормальная регуляция гликемии ВОЗ Гликемия натощак <6,1 (110) + 2-часовая ПГ<7,8 (140)

ADA, 1997 Гликемия натощак <6,1 (110)

ADA, 2003 Гликемия натощак <5,6 (100)

Нарушение гликемии натощак ВОЗ Гликемия натощак ≥6,1 (110) и  <7,0 (126) + 2-часовая ПГ <7,0 (126)

ADA, 1997 Гликемия натощак ≥6,1 (110) и  <7,0 (126) + 2-часовая ПГ <7,0 (126)

ADA, 2003 Гликемия натощак ≥5,6 (100) и  <7,0 (126) + 2-часовая ПГ <7,0 (126)

Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) ВОЗ Гликемия натощак <7,0 (126) + 2-часовая ПГ ≥7,8 (126) и <11,1 (200)

Нарушение гомеостаза глюкозы ВОЗ Нарушение гликемии натощак или НТГ

Сахарный диабет ВОЗ Гликемия натощак ≥7,0 (126) или 2-часовая ПГ ≥11,1 (200)

ADA, 1997 Гликемия натощак ≥7,0 (126)

ADA, 2003 Гликемия натощак ≥7,0 (126)

2-часовая ПГ – 2-часовая постпрандиальная гликемия (1 ммоль/л = 18 мг/дл). НТГ может быть диагностировано только с помощью

пероральной нагрузки с глюкозой, которую проводят утром после 8-14-часового голодания. Забор крови производят до и через 120 мин

после приема внутрь 75 г глюкозы, растворенной в 250-300 мл воды в течение 5 минут.

Таблица 1. Критерии диагностики нарушений обмена глюкозы ВОЗ (1999) и ADA (1997,2003) 

(приведены уровни глюкозы в плазме венозной крови)
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риферических тканей к гормону. На начальных стади-
ях наблюдается  инсулинорезистентность, которая при-
водит к развитию постпрандиальной гипергликемии.
В последующем нарушается первая фаза секреции
инсулина [12]. Доля СД2 в структуре заболеваемости
диабетом у взрослых превышает 90%. В типичном слу-
чае он развивается в среднем возрасте. Пациенты ча-
сто страдают ожирением и ведут малоподвижный об-
раз жизни.

Гестационный диабет. Любые нарушения регуля-
ции гликемии, появляющиеся во время беременности
и проходящие после родов. Примерно у 70% женщин
с гестационным диабетом в последующем развивает-
ся СД [13].

Классификация СД, предложенная ВОЗ [4] и ADA [7],
в настоящее время пересматривается. ВОЗ рекоменду-
ет диагностировать нарушения обмена глюкозы на
основании измерения гликемии натощак и через 2 ч по-
сле нагрузки глюкозой и предлагает проводить стандарт-
ную пероральную пробу с нагрузкой 75 г глюкозы при
отсутствии явной гипергликемии [4]. В качестве крите-
риев диагностики СД используются значения гликемии
натощак и через 2 ч после нагрузки глюкозы, при ко-

торых возрастает частота диабетической микроангио-
патии. Хотя макроангиопатия является основной при-
чиной смерти пациентов с СД2 и с нарушением толе-
рантности к глюкозе (НТГ), наличие макрососудистых
осложнений не было учтено при разработке классифи-
кации. National Diabetes Data Group [2] и ВОЗ [3] выде-
лили НТГ, которая занимает промежуточное положение
между нормальным обменом глюкозы и СД. ADA [6] и
эксперты ВОЗ [4] несколько изменили критерии диаг-
ностики СД и выделили новую категорию – гипергли-
кемию натощак. ADA недавно предложила снизить кри-
терий диагностики этого состояния с 6,1 до 5,6 ммоль/л
[7], однако это предложение было подвергнуто крити-
ке и пока не принято экспертами ВОЗ, которые рекомен-
дуют придерживаться старых критериев, разработан-
ных в 1999 г. Эти критерии были пересмотрены новой
группой экспертов ВОЗ в 2005 г.

С целью стандартизации результатов анализа глике-
мии ее было рекомендовано измерять в плазме. Мно-
гие приборы предполагают использование цельной, ве-
нозной или капиллярной крови. В табл. 3 приведены
критерии диагностики, которые следует использовать
при анализе этих образцов.

Диагностические категории, установленные на ос-
новании результатов анализа гликемии натощак и че-
рез 2 ч после нагрузки глюкозы, могут отличаться.
Нормальный уровень глюкозы плазмы натощак пред-
полагает наличие адекватной базальной секреции ин-
сулина и адекватной чувствительности печени к дей-
ствию гормона, который контролирует образование глю-
козы в этом органе. При выполнении пероральной про-
бы с нагрузкой глюкозой в норме происходят подавле-
ние выброса глюкозы печенью и увеличение утилиза-
ции ее в печени и скелетных мышцах. Чтобы обеспечить
нормальную постпрандиальную гликемию, необхо-
дима адекватная и своевременная секреция инсулина
бета-клетками в сочетании с нормальной чувстви-
тельностью печени и мышечной ткани к инсулину
[1,16,17].

Гликированный гемоглобин
Гликированный гемоглобин (HbA1c) – полезный по-

казатель эффективности сахароснижающей терапии,
отражающий контроль гликемии на протяжении пре-
дыдущих 6-8 нед (срок жизни эритроцитов) [18].
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Тип 1 (деструкция бета-клеток, которая обычно приводит к

абсолютной недостаточности инсулина)

Аутоиммунный

Идиопатический

Тип 2 (может быть следствием преобладающей

инсулинорезистентности с относительной

недостаточностью инсулина или нарушения секреции

инсулина, сочетающейся или не сочетающейся с

инсулинорезистентностью)

Другие типы

Генетические дефекты функции бета-клеток

Генетические дефекты действия инсулина

Заболевания поджелудочной железы

Эндокринопатии

Вызванный лекарствами или химическими веществами

(кортизол, антидепрессанты, бета-блокаторы, тиазиды

и др.)

Инфекции

Редкие формы иммуноопосредованного диабета

Другие генетические заболевания, иногда

ассоциирующиеся с диабетом (синдром Дауна,

атаксия Фридрейха, синдром Кляйнфельтера, синдром

Вольфрама)

Гестационный диабет*

В будущем классификация может быть дополнена по мере
идентификации новых форм СД.

* Включает НТГ и СД

Таблица 2. Этиологическая классификация 

нарушений гликемии

Глюкоза плазмы (ммоль/л) = 0,558 + 1,119 х глюкоза цельной
крови (ммоль/л)

Глюкоза плазмы (ммоль/л) = 0,102 + 1,066 х глюкоза
капиллярной крови (ммоль/л)

Глюкоза плазмы (ммоль/л) = - 0,137 + 1,047 х  глюкоза
сыворотки (ммоль/л)

Таблица 3. Формулы перевода значений глюкозы
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HbA1c никогда не рекомендовали использовать для ди-
агностики СД. В низком диапазоне его значения мало
информативны. Нормальный уровень HbA1c не позво-
ляет исключить наличие сахарного диабета или НТГ.

Маркеры нарушения обмены глюкозы
Трудности диагностики СД связаны с отсутствием био-

логических маркеров, которые бы позволили диффе-
ренцировать пациентов с нарушенной гликемией на-
тощак, НТГ или СД и людей с нормальным обменом глю-
козы. Обсуждалось диагностическое значение диабе-
тической ретинопатии. Однако это состояние проявля-
ется только спустя несколько лет после развития гиперг-
ликемии [1,5-10]. Пока общая смертность и ССЗ не учи-
тывались при выделении категорий нарушений обме-
на гликемии, ассоциирующихся с высоким риском. Од-
нако подавляющее большинство больных СД уми-
рают от ССЗ, а бессимптомные нарушения метаболиз-
ма глюкозы более, чем вдвое, увеличивают риск смер-
ти, инфаркта миокарда (ИМ) и инсульта. ССЗ являют-
ся более тяжелым и затратным осложнением СД, чем
ретинопатия, поэтому их необходимо учитывать при вы-
делении критериев оценки гликемии.

Сравнение гликемии натощак и через 2 ч после
нагрузки глюкозой

Исследование DECODE показало, что риск смерти у
пациентов с повышенной гликемией натощак зависит
от уровней гликемии через 2 ч после нагрузки глюко-
зой [15,19,20]. В связи с этим современный критерий
диагностики СД на основании постпрандиальной гли-
кемии (≥11,1 ммоль/л) может быть завышенным.
Показано, что повышение гликемии натощак ≥7,0
ммоль/л и через 2 ч после нагрузки глюкозой ≥11,1
ммоль/л часто не совпадает. В исследовании DECODE
[21] оба критерия имелись только у 28% пациентов, ги-
пергликемия натощак – у 40%, постпрандиальная
гликемия – у 31%. Среди пациентов с СД, диагности-
рованным на основании постпрандиальной гипергли-
кемии, гипергликемия натощак отсутствовала у 52% па-
циентов, а среди больных СД, диагностированным на
основании гликемии натощак, постпрандиальная гиперг-
ликемия не была выявлена в 59% случаев.

Скрининг недиагностированного диабета
Полагают, что в мире СД страдают 195 млн человек.

К 2030 г. их число увеличится до 330, а возможно и до
500 млн [23,24]. Примерно в 50% случаев СД остает-
ся недиагностированным [21,22,24], так как заболева-
ние на протяжении многих лет протекает бессимптом-
но. Выявление больных СД имеет большое значение.
Массовый скрининг бессимптомного диабета не реко-
мендовался, так как не доказано, что ранние диагно-
стика и лечение могут улучшить прогноз у таких паци-

ентов [25,26]. Однако непрямые данные свидетель-
ствуют о том, что скрининг может оказаться полезным,
учитывая возможность профилактики сердечно-со-
судистых осложнений. Кроме того, у пациентов с НТГ
модификация образа жизни или фармакотерапия мо-
гут задержать развитие СД [27].

Выявление пациентов группы высокого 
риска диабета

Пациенты группы высокого риска обычно не осоз-
нают, что у них велика вероятность развития или нали-
чия СД. Традиционно большое внимание уделялось вы-
явлению недиагностированного СД2. Только в послед-
нее время стали больше заниматься менее выраженны-
ми нарушениями обмена глюкозы, факторы риска ко-
торых соответствуют таковым СД2. Выделяют три основ-
ных подхода к ранней диагностике: (1) измерение глю-
козы крови с целью выявления нарушений гомеостаза
глюкозы (позволяет, в лучшем случае, выявить недиаг-
ностированный СД); (2) использование демографиче-
ских и клинических характеристик и лабораторных по-
казателей для оценки вероятности развития СД (дан-
ная стратегия не позволяет уточнить текущее состояние
обмена глюкозы); (3) применение вопросников для ана-
лиза наличия и выраженности этиологических факто-
ров СД2 (в этом случае также не учитывается текущее
состояние обмена глюкозы). Последние два подхода мо-
гут служить первичными затратно-эффективными ме-
тодами скрининга. Они позволяют выделить пациен-
тов, которым показано измерение гликемии. Второй под-
ход больше годится для определенных групп пациен-
тов, в частности, больных ССЗ и женщин, перенесших
гестационный диабет, в то время как последний метод
особенно оправдан в общей популяции (рис. 3). Во всех
трех случаях необходимым вторым этапом является из-
мерение гликемии, так как первоначальный скрининг
не позволяет установить диагноз.

Рекомендации по лечению сахарного диабета и ССЗ

74 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№4

Рис. 2. Уровни глюкозы натощак и после нагрузки глю-

козой позволяют идентифицировать пациентов

с бессимптомным сахарным диабетом [21]

Только 
гликемия 
натощак 
n=613

Гликемия 
натощак и 

2-часовая ПГ 
n=431

Только 
2-часовая ПГ 

n=473
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Использование различных стратегий позволяет по-
высить чувствительность ценой специфичности и наобо-
рот. Ложный диагноз может оказаться проблемой
только при использовании первого подхода, так как две
другие стратегии предполагают оценку риска, а их ре-
зультаты являются основанием только для модифика-
ции образа жизни [25]. Большее число измерений гли-
кемии позволит точнее оценить гликемический статус,
в то время как сокращение их числа приведет к боль-
шей неопределенности. Если та или иная стратегия не
предполагают проведение пробы с пероральной нагруз-
кой глюкозой, то определить индивидуальную толеран-
тность к глюкозе невозможно. Уровни глюкозы крови
натощак и HbA1c не позволяют оценить колебания
гликемии после еды или нагрузки глюкозой.

Необходимо выделять три объекта исследования:
(1) общая популяция; (2) пациенты с предполагаемы-
ми метаболическими нарушениями, например, с ожи-
рением, артериальной гипертонией или отягощен-
ным наследственным анамнезом по СД; (3) пациенты
с ССЗ. В последнем случае нарушения гомеостаза глю-
козы обычно характеризуются  увеличением постпран-
диальной гликемии, в то время как уровень глюкозы на-
тощак часто остается нормальным [30]. В связи с этим,
в подобных случаях не следует измерять только глике-
мию натощак. Наличие ССЗ само по себе указывает на

высокий риск, поэтому нет необходимости в отдельной
оценке риска СД. Однако таким больным следует про-
вести пробу с пероральной нагрузкой глюкозой. В об-
щей популяции целесообразно начинать скрининг с
оценки риска и проводить пробу с нагрузкой глюкозой
у пациентов, относящихся к группе высокого риска [31].
Это позволяет предсказать 10-летний риск развития СД2
с точностью 85%; кроме того, он дает возможность выя-
вить бессимптомный СД и НТГ [32,33].

Эпидемиология сахарного диабета и на-
рушений обмена глюкозы и сердечно-со-
судистый риск

Распространенность нарушений 
обмены глюкозы в зависимости 
от возраста
Зависимость гликемии от возраста и пола

Средние концентрации глюкозы плазмы через 2 ч по-
сле еды у европейцев увеличиваются с возрастом,
особенно после 50 лет. У женщин постпрандиальная гли-
кемия значительно выше, чем у мужчин, особенно по-
сле 70 лет (возможно,  это связано с меньшей продо-
лжительностью жизни у мужчин). Средние концентра-
ции глюкозы плазмы натощак незначительно увеличи-
ваются с возрастом. В возрасте 30-69 лет у мужчин они
выше, чем у женщин, а после 70 лет увеличиваются у
женщин.
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Рис. 3. Шкала FINDRISC, которая используется для

оценки 10-летнего риска развития СД 2 у

взрослых [31]

6. Вы когда-нибудь принимали 
 регулярно антигипертензивные 
 препараты?
0 нет
2 да

7.  У вас когда-нибудь находили 
 повышенный уровень глюкозы крови 
 (при диспансеризации, во время болезни, 
 во ремя беременности)?
0 нет
5 да

8. Страдал ли кто-либо из ваших 
 прямых родственников сахарным 
 диабетом?
0 нет
3 да: деды, бабки, тети, дяди, 
 двоюродные братья и сестры
5 да: родители, братья, сестры, 
 собственные дети

Суммарное количество баллов
 
  Риск развития 
  сахарного диабета 2 типа 
  в течение 10 лет составляет

Менее 7 низкий: 1 шанс из 100

7 – 11  повышен: 1 шанс из 25

12 – 14 умеренный: 1 шанс из 6

15 – 20 высокий: 1 шанс из 3

Более 20 очень высокий: 1 шанс из 2

Пожалуйста переверните страницу

Finish Diabetes Association

Форма для оценки риска развития сахарного диабета 2 типа

Выберите нужный ответ и сложите полученные баллы

1. Возраст
0 до 45 лет
2 45 – 54 лет
3 55 – 64 лет
4 более 64 лет

2.  Индекс массы тела 
(см. на обороте)
0 менее 25 кг/м2
1 25 -30 кг/м2
3 более 30 кг/м2

3. Окружность талии 
 на уровне пупка
        МУЖЧИНЫ     ЖЕНЩИНЫ
0 менее 94 см  менее 80 см
3 94 -102 см  80 - 88 см
4 более 102 см  более 88 см

4. Ваша ежедневная физическая 
 нагрузка составляет не менее 30 мин?
0 да
2 нет

5. Как часто Вы едите овощи, 
 фрукты и ягоды?
0 каждый день
1 не каждый день

Рекомендации Класс Уровень

Связь между гипергликемией 

и ССЗ следует рассматривать 

как континуум. Увеличение уровня 

HbA1c на 1% сопровождается 

определенным увеличением 

риска ССЗ I А

Сердечно-сосудистый риск 

у больных явным СД повышен 

в 2-3 раза у мужчин и в 3-5 раз 

у женщин I A

Постпрандиальная гликемия 

является более надежным 

маркером сердечно-сосудистого 

риска, чем гликемия натощак 

и позволяет выявить повышенный 

сердечно-сосудистый риск 

у пациентов с нормальной 

гликемией натощак I A

Нарушения обмена глюкозы 

сопровождаются особенно 

высоким сердечно-сосудистым 

риском у женщин IIa B
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Распространенность сахарного диабета 
и нарушений обмена глюкозы

Распространенность СД увеличивается с возрастом
до 70-80 лет как у мужчин, так и у женщин (рис. 4) [14].
Его частота составляет менее 10% в возрасте до 60 лет,
10-20% - в возрасте 60-69 лет и 15-20% - в старче-
ском возрасте (в таком же проценте выявляется бессим-
птомный СД). Эти данные свидетельствуют о том, что
пожизненный риск развития СД в европейской попу-
ляции составляет 30-40%.

Частота НТГ (в отличие от гипергликемии натощак)
линейно увеличивается с возрастом. У людей средне-
го возраста распространенность нарушений гомеоста-
за глюкозы составляет около 15%, а у пожилых евро-
пейцев – 35-40%. Распространенность СД и НТГ, диаг-
ностированных на основании постпрандиальной гиперг-
ликемии, у женщин выше, чем у мужчин, однако часто-
та СД и гипергликемии натощак, диагностированных на
основании гипергликемии натощак, у мужчин выше, чем
у женщин [14].

Сахарный диабет и коронарная болезнь сердца
Основной причиной смерти европейцев, страдаю-

щих СД, является КБС. В ряде исследований было по-
казано, что риск смерти от КБС в 2-3 раза выше, чем у
людей без диабета [39]. Частота КБС значительно от-
личается у больных СД1 [40] и СД2, а также в различ-
ных популяциях. В исследовании EURODIAB IDDM
Complication Study у 3250 больных СД1 из 16 стран Ев-

ропы частота ССЗ составила 9% у мужчин и 10% у жен-
щин [43]. Она увеличивалась с 6% в возрастной груп-
пе 15-29 лет до 25% в возрастной группе 45-59 лет, а
также зависела от длительности СД. Через 20 лет по-
сле начала болезни КБС диагностируют у 29% больных
СД1 и нефропатией и 2-3% больных без нефропатии
[44].

В ряде исследований сравнивали риск сердечно-со-
судистых осложнений, ассоциирующийся с СД2 и КБС
в анамнезе. В финском исследовании в течение, в сред-
нем, 17 лет наблюдали 51735 мужчин и женщин в воз-
расте 25-74 года (9201 из них умер). Относительный
риск коронарной смерти с поправкой на другие фак-
торы риска [49] у мужчин с СД, перенесенным инфарк-
том миокарда (ИМ) и обоими заболеваниями составил
2,1, 4,0 и 6,4, соответственно, по сравнению с мужчи-
нами, у которых отсутствовали СД или ИМ. У женщин
относительный риск составил 4,9, 2,5 и 9,4, соответ-
ственно. Относительный риск смерти от любых причин
составил 1,8, 2,3 и 3,7 у мужчин и 3,2, 1,7 и 4,4 у жен-
щин. У мужчин и женщин с СД общая смертность
была сопоставимой, однако коронарная смертность
была значительно выше у мужчин. Таким образом, на-
личие СД и ИМ в анамнезе сопровождается значитель-
ным увеличением сердечно-сосудистой и общей смерт-
ности. Относительный эффект СД был более выражен-
ным у женщин, а ИМ – у мужчин. Повышенный риск
развития КБС у больных СД можно было лишь частич-
но объяснить сопутствующими факторами риска, вклю-
чая артериальную гипертонию, ожирение, дислипиде-
мию и курение. Таким образом, СД и гипергликемия
сама по себе и ее последствия являются важными
факторами риска КБС и коронарной смертности. Связь
между СД и ИМ была подтверждена в исследовании
Interheart [160]. СД ассоциировался более чем с дву-
кратным увеличением риска у мужчин и женщин неза-
висимо от этнической принадлежности.

Нарушения обмена глюкозы и коронарная 
болезнь сердца
Сердечно-сосудистый риск и постпрандиальная 
гипергликемия

Эксперты ВОЗ и ADA расходятся во мнении о том,
следует ли диагностировать СД на основании гликемии
натощак или через 2 ч после нагрузки глюкозой. В свя-
зи с этим важно иметь представление о связи этих со-
стояний со смертностью и сердечно-сосудистым риском
[63]. В Japanese Funagata Diabetes Study при анализе вы-
живаемости был сделан вывод о том, что НТГ, но не ги-
пергликемия натощак является фактором риска ССЗ [63].
В финском исследовании было показано, что НТГ
является независимым фактором риска развития ССЗ
и преждевременной смерти от любых причин и сердеч-
но-сосудистой смертности; развитие явного диабета во
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Рис. 4. Распространенность СД с поправкой на возраст 

и пол в 13 европейских странах в исследовании

DECODE [14]
СДН – СД, диагностированный на основании гликемии натощак
≥7,0 ммоль/л и постпрандиальной гликемии <11,1 ммоль/л,
СДП= СД, диагностированный на основании постпрандиальной
гликемии ≥11,1 ммоль/л и гликемии натощак <7,0 ммоль/л,
СДН + СДП = СД, диагностированный на основании гликемии
натощак ≥7,0 ммоль/л и постпрандиальной гликемии ≥11,1
ммоль/л; СДР = ранее диагностированный СД. *p<0,05,
**p<0,001 для различий распространенности между мужчинами
и женщинами.
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время исследования не отражалось на этом результа-
те [29]. В Chicago Heart Study были включены пример-
но 12000 мужчин без СД. У белых мужчин с бессим-
птомной гипергликемией (гликемия через 1 ч после на-
грузки глюкозой ≥11,1 ммоль/л, или 200 мг%) риск
сердечно-сосудистой смерти был выше, чем у мужчин
с низкой постпрандиальной гликемией (<8,9 ммоль/л,
или 160 мг%) [58]. В нескольких исследованиях изу-
чалась связь между сердечно-сосудистой заболеваемо-
стью и уровнями глюкозы плазмы натощак и через 2 ч
после еды. В длительном исследовании, проводившем-
ся в Маврикии [62], у пациентов с изолированной по-
стпрандиальной гипергликемией риск сердечно-сосу-
дистой смерти был вдвое выше, чем у пациентов без
диабета, в то время как изолированная гипергликемия
натощак не сопровождалась достоверным увеличени-
ем смертности (гликемия натощак ≥7,0 ммоль/л или
126 мг%, и гликемия через 2 ч после нагрузки глюко-
зой <11,1 ммоль/л или 200 мг%). Самым убедитель-
ным подтверждением связи между НТГ и повышенным
риском КБС являются результаты исследования DECO-
DE, в котором были объединены данные 10 европей-
ских когортных исследований (более 22000 пациен-
тов) [68,69]. У пациентов с СД, диагностированным на
основании гипергликемии через 2 ч после нагрузки глю-
козой, смертность от всех причин, ССЗ и КБС была выше,
чем у людей без постпрандиальной гипергликемии. Зна-
чительное увеличение смертности наблюдали также у
пациентов с НТГ, в то время как у пациентов с нарушен-
ной и нормальной гликемией натощак смертность не
отличалась. Многофакторный анализ показал, что вы-
сокая гликемия через 2 ч после нагрузки глюкозой по-
зволяет предсказать смертность от всех причин, ССЗ и
КБС (с поправкой на другие основные сердечно-сосу-
дистые факторы риска), тогда как гипергликемия нато-
щак сама по себе не имела предсказательного значе-
ния. Высокая постпрандиальная гликемия была факто-
ром риска смерти независимо от гликемии натощак, в
то время как повышенная смертность у пациентов с ги-
пергликемией натощак была в значительной степени
связана с одновременным увеличением гликемии че-
рез 2 ч после нагрузки глюкозой. Максимальное уве-
личение смертности от ССЗ было выявлено у пациен-
тов с НТГ, особенно с нормальной гликемией натощак.
Связь между постпрандиальной гликемией и смертно-
стью была линейной, в то время как сходная ассоциа-
ция с гликемией натощак отсутствовала.

Контроль гликемии и сердечно-сосудистый риск
Хотя в нескольких проспективных исследованиях до-

казано, что постпрандиальная гипергликемия повыша-
ет сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность,
тем не менее возможность уменьшения этого риска пу-
тем снижения уровня глюкозы крови через 2 ч после на-

грузки пока не установлена. В исследовании STOP-
NIDDM было выявлено статистически значимое сниже-
ние частоты ССЗ у больных с НТГ, получавших акарбо-
зу, по сравнению с плацебо [70]. Акарбоза снижает
именно постпрандиальную гликемию. Следует отметить
низкую статистическую силу анализа из-за очень неболь-
шого числа конечных точек.

Дизайн исследования UKPDS - самого крупного
клинического исследования у больных СД2 – не пред-
полагал проверку гипотезы о том, что интенсифициро-
ванная сахароснижающая терапия может снизить риск
развития ИМ, хотя он уменьшился на 16% (погранич-
ная статистическая значимость) по сравнению с тако-
вым на стандартной терапии. В этом исследовании по-
стпрандиальную гликемию не измеряли. В течение 10
лет разница в концентрациях HbA1c между группами
больных, получавших интенсифицированную и стан-
дартную сахароснижающую терапию, составила всего
0,9% (7,0 и 7,9% соответственно). Более того, препа-
раты, которые изучались в этом исследовании, в том чис-
ле производные сульфонилмочевины, инсулин длитель-
ного действия и метформин, в основном влияют на гли-
кемию натощак, а не постпрандиальную гликемию. Ger-
man Diabetes Intervention Study – это единственное ис-
следование, в которое включали пациентов с вновь вы-
явленным СД2. Оно показало, что контроль постпран-
диальной гликемии (через 1 ч после завтрака) оказы-
вает более выраженное влияние на сердечно-сосуди-
стую и общую смертность, чем уменьшение гликемии
натощак [72]. В течение 11 лет неадекватный контроль
гликемии натощак не сопровождался существенным по-
вышением риска смерти или ИМ, в то время как недо-
статочный контроль постпрандиальной гликемии ассо-
циировался со значением увеличением смертности. До-
полнительным подтверждением служат результаты
мета-анализа 7 длительных исследований, в которых
изучалось влияние акарбозы у больных СД2. Риск ИМ
в группе акарбозы достоверно снизился по сравнению
с группой плацебо [72].

Зависимость частоты коронарной болезни сердца 
при сахарном диабете от пола

В среднем возрасте риск КБС у мужчин в 2-5 раз
выше, чем у женщин [74,75]. Во фрамингемском ис-
следовании впервые показано, что у женщин с СД в
определенной степени утрачивается протективный эф-
фект в отношении КБС [76]. Причина более высокого
относительного риска КБС у женщин с СД по сравнению
с мужчинами остается неясной. При мета-анализе 37
проспективных когортных исследований, включавших
в себя 447064 больных СД, изучали зависимость ри-
ска коронарной смертности от пола [81]. У больных СД
она была выше, чем у людей, не страдающих СД (5,4
и 1,6%, соответственно). У женщин с СД относитель-
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ный риск был значительно выше (3,50; 95% довери-
тельный интервал 2,70-4,53), чем у мужчин (2,06; 95%
доверительный интервал 1,81-2,34).

Обмен глюкозы и цереброваскулярная болезнь
Диабет и инсульт

Цереброваскулярная болезнь является одной из
главных причин заболеваемости и смертности больных
СД1 и СД2. В нескольких крупных популяционных ис-
следованиях была подтверждена более высокая часто-
та инсульта у пациентов с СД [85,88]. По данным 15-
летнего проспективного исследования, проводившего-
ся в Финляндии, СД является мощным фактором ри-
ска развития инсульта (у мужчин 3,4; у женщин 4,9) [82].
СД может также привести к развитию микроатером в
мелких сосудах и лакунарного инсульта, который явля-
ется одним из самых распространенных подтипов
ишемического инсульта. Наличие СД у больного инсуль-
том или гипергликемии в острую фазу нарушения
мозгового кровообращения сопровождается повы-
шением смертности, ухудшением неврологических
исходов и более выраженной инвалидизацией [82,90-
101].

Информации о риске инсульта у больных СД1 зна-
чительно меньше, чем у пациентов с СД2. В междуна-
родном исследовании, проводившемся ВОЗ, было
выявлено увеличение цереброваскулярной смертности
у больных СД1, хотя оно значительно отличалось в раз-
ных странах [103]. В финском когортном исследовании
(более 5000 пациентов с СД1) было показано, что к воз-
расту 50 лет (т.е. через 20-40 лет после начала СД) риск
острого инсульта соответствует риску острых коронарных
осложнений и не зависит от пола [44]. Наличие диабе-
тической нефропатии было самым мощным предикто-
ром инсульта и ассоциировалось с 10-кратным увели-
чением риска.

Нарушение толерантности к глюкозе и инсульт
Сведений о частоте бессимптомного СД и НТГ у боль-

ных инсультом значительно меньше. В австрийском ис-
следовании [104] из 238 пациентов с инсультом СД
имелся у 20% больных, вновь выявленный СД – у 16%,
НТГ – у 23%, гипергликемия натощак – у 0,8%. У 20%
пациентов значения гипергликемии нельзя было клас-
сифицировать из-за отсутствия результатов пробы с пе-
роральной нагрузкой глюкозой. Таким образом, гомео-
стаз глюкозы был нормальным только у 20% пациен-
тов. В итальянское исследование были включены 106
больных острым ишемическим инсультом без СД в ана-
мнезе. При выписке нарушения обмена глюкозы опре-
делялись у 81 (84%) из них (НТГ у 39%, вновь диаг-
ностированный СД у 27%), а через 3 мес – у 62
(66%) [105].

Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний
у больных с нарушениями обмена глюкозы

Хотя в развитых странах за последние десятилетия
сердечно-сосудистая смертность снизилась, полагают,
что у больных СД она уменьшилась в меньшей степе-
ни или вообще не изменилась [106]. В недавно завер-
шенном исследовании было отмечено снижение сер-
дечно-сосудистой заболеваемости на 50% у взрослых
больных СД. Однако абсолютный риск сердечно-сосу-
дистых заболеваний был в 2 раза выше, чем у людей
без СД [161]. Необходимы дополнительные исследо-
вания для изучения этого вопроса в европейской попу-
ляции.

Необходимо также доказать, что профилактика и
контроль постпрандиальной гипергликемии позволяют
снизить сердечно-сосудистую заболеваемость, смерт-
ность и риск других поздних осложнений у больных
СД2. Следует также пересмотреть критерии диагности-
ки гипергликемии [20]. Преждевременная смерт-
ность, ассоциирующаяся с нарушениями обмена глю-
козы, регистрируется, в основном, у пациентов с НТГ
[15,19]. В связи с этим очевидно, что необходимо уде-
лять больше внимания пациентам с постпрандиальной
гипергликемией. Первый шаг – идентификация таких
пациентов путем систематического скрининга в груп-
пах высокого риска (см. выше). Оптимальным мето-
дом профилактики негативных последствий гипергли-
кемии может быть профилактика развития СД2. В на-
стоящее время проводятся контролируемые клиниче-
ские исследования у пациентов с бессимптомной ги-
пергликемией.

Индентификация высокого риска 
сердечно-сосудистых заболеваний 
или диабета
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Рекомендации Класс Уровень

Метаболический синдром сопровождается 

повышенным сердечно-сосудистым риском 

по сравнению с таковым в общей популяции, 

хотя по информативности он может не иметь 

преимуществ перед таблицами оценки риска 

на основании основных сердечно-сосудистых 

факторов риска (гипертония, курение, 

гиперхолестеринемия) II В

Существует несколько методов оценки 

сердечно-сосудистого риска, которые могут 

быть использованы у пациентов, страдающих 

и не страдающих СД I A

Оценка риска СД2 должна быть частью 

стандартной оценки риска II A

Пациентам с ССЗ необходимо проводить 

пероральную пробу с нагрузкой глюкозой I В
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Метаболический синдром
В 1988 году Reaven [118] описал синдром, включав-

ший в себя инсулинорезистентность, гиперинсулине-
мию, гипергликемию, повышение уровня триглицери-
дов, снижение содержания липопротеидов высокой
плотности (ЛВП) и высокое артериальное давление (АД).
В последующем этот синдром получил название «ме-
таболического синдрома» [120]. Недавно было пред-
ложено считать компонентами этого синдрома марке-
ры воспаления, микроальбуминурию, гиперурике-
мию и нарушения фибринолиза и свертывания [121].

Определения
В настоящее время существует, по крайней мере, 5

определений метаболического синдрома, предложен-
ных ВОЗ в 1998 г. [122] (пересмотрено в 1999 г. [4]),
Европейской группой по изучению инсулинорезистен-
тности (EGIR) в 1999 г. [124,125], Советом экспертов
национальной образовательной программы по холе-
стерину (ATP III NCEP) в 2001 г. [126,127], Американ-
ской ассоциацией клинических эндокринологов (ААСЕ)
в 2003 г. [128,129] и Международной федерацией диа-
бета (IDF) [130]. Критерии ВОЗ и EGIR были предназна-
чены, в основном, для исследовательских целей, а кри-
терии NCEP и AACE – для клинической практики. Кри-
терии IDF 2005 года также нацелены на клиническую
практику. Различные критерии приведены в полном тек-
сте рекомендаций (www.escardio.org).

Связь между метаболическим синдромом и забо-
леваемостью/смертностью изучалась в немногочислен-
ных исследованиях. В нескольких исследованиях,
проводившихся в Европе, было показано, что метабо-
лический синдром ассоциируется с увеличением сер-
дечно-сосудистой и общей смертности [131-134],
однако результаты нескольких американских исследо-
ваний оказались неоднозначными. У 2341 взрослых
американцев в возрасте 30-75 лет, принимавших
участие в NHANES II, метаболический синдром сопро-
вождался умеренным увеличением риска сердечно-со-
судистой смерти, но не оказывал достоверного влия-
ния на риск смерти от любых причин, КБС или инсуль-
та [136]. В San Antonio Heart Study после исключения

больных СД относительный риск общей смертности,
ассоциировавшийся с метаболическим синдромом,
значительно снизился с 1,45 (1,07-1,96) до 1,06
(0,71-1,58) при использовании критериев NCEP и с
1,23 (0,90-1,66) до 0,81 (0,53-1,24) при использо-
вании модифицированных критериев ВОЗ [127]. Не-
давно было показано, что критерии NCEP имеют мень-
шее предсказательное значение, чем существующие мо-
дели оценки вероятности СД2 или ССЗ [138]. Lawlor и
соавт. [139] установили, что наличие метаболическо-
го синдрома по предсказательной ценности сопоста-
вимо с отдельными его компонентами. Это указывает
на нецелесообразность объединения отдельных фак-
торов риска в синдром при оценке вероятности сердеч-
но-сосудистой смертности. Критерии диагностики
метаболического синдрома по информативности усту-
пают количественным показателям.

Таблицы риска
Еще в 1967 г. во фрамингемском исследовании были

выделены основные сердечно-сосудистые факторы
риска, в том числе пол, возраст, систолическое АД, об-
щий холестерин, курение сигарет и СД. Недавно к
ним были отнесены также холестерин ЛВП и гипертро-
фия левого желудочка [140]. Индексы риска изучались
в различных популяциях [141-149]. На основании
сравнительных исследований был сделан вывод о
том, что абсолютный риск может отличаться в разных
выборках, в то время как относительный риск являет-
ся сходным. Была сопоставлена предсказательная цен-
ность критериев метаболического синдрома, предло-
женных NCEP, и фрамингемского индекса сердечно-со-
судистого риска. Результаты San Antonio Study [138] по-
казали, что фрамингемский индекс позволяет предска-
зать сердечно-сосудистый риск точнее, чем метаболи-
ческий синдром.  Это не удивительно, так как фрамин-
гемский индекс был специально разработан для оцен-
ки вероятности сердечно-сосудистых осложнений и в
отличие от метаболического синдрома включает в
себя курение.

Недавно был предложен European Heart Score (Ев-
ропейский сердечный индекс) на основании объеди-
нения результатов наблюдения более 200000 мужчин
и женщин [150]. В когортных исследованиях не были
использованы единые критерии диагностики СД, поэ-
тому последний не был включен в индекс риска. Одна-
ко указано, что наличие СД позволяет отнести пациен-
та к группе высокого риска. Результаты ряда когортных
исследований, особенно DECODE, свидетельствуют о
том, что гликемия натощак или через 2 ч после нагруз-
ки глюкозой являются независимыми факторами ри-
ска общей и сердечно-сосудистой смертности даже у
пациентов без диагностированного СД [15,19,20,69].
Группа исследователей DECODE разработала индекс сер-

Рекомендации Класс Уровень

При наличии высокого риска СД2 следует 

рекомендовать модификацию образа жизни 

и при необходимости проводить 

фармакотерапию с целью снижения риска 

развития СД. Такая стратегия может снизить 

риск развития ССЗ I A

Пациентам с СД следует рекомендовать 

физическую активность с целью снижения 

сердечно-сосудистого риска I A
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Исследование Размер когорты Средний ИМТ, кг/м2 Длительность, лет Снижение ОР, % Снижение АР, % NNT

Malmo [174] 217 26,6 5 63 18 28

DPS [108] 523 31,0 3 58 12 22

DPP [109] 2161* 34,0 3 58 12 21

Dq Qing [175] 500 25,8 6 46 27 25

ОР – относительный риск, АР – абсолютный риск, NNT – число больных, которых необходимо пролечить для профилактики одного случая

диабета в течение 12 мес.

* группы пациентов, получавших плацебо или немедикаментозные меры (диета и нагрузка)

Таблица 4. Результаты немедикаментозной профилактики СД2 у пациентов с НТГ в 4-х исследованиях

дечно-сосудистого риска. В настоящее время он явля-
ется единственным индексом, включающим в себя
НТГ или гипергликемию натощак [157].

В 1982 г. в отчете экспертного комитета ВОЗ по про-
филактике КБС была предложена популяционная стра-
тегия борьбы с ССЗ путем модификации образа жиз-
ни и факторов окружающей среды, определяющих вы-
сокую распространенность КБС. Даже небольшое сни-
жение абсолютного риска на уровне всей популяции
приводит к улучшению здоровья очень большого чис-
ла людей [158]. Эффективность такого подхода была
установлена в Финляндии [159]. Для системы здраво-
охранения необходимо иметь инструмент, позволяю-
щий оценить сердечно-сосудистый риск на основании
легко доступной информации. Финский индекс риска
диабета (FINDRISC) позволяет предсказать 10-летний
риск развития СД2 с точностью 85%. Кроме того, он дает
возможность выявить бессимптомный диабет и НТГ
[32,111]. FINDRISC позволяет предсказать развитие ИМ
и инсульта [163]. 

Профилактика прогрессирования 
сахарного диабета

Развитию СД2 часто предшествуют различные ме-
таболические нарушения, включая НТГ, дислипидемию
и инсулинорезистентность [170]. Хотя СД развивается
не у всех пациентов с нарушениями метаболизма, тем
не менее его риск у таких людей повышен. В клиниче-
ских исследованиях было показано [174-178], что
модификация образа жизни и фармакотерапия позво-
ляют предупредить или, по крайней мере, затормозить
развитие СД2 у пациентов высокого риска.

В шведском исследовании (Malmo) физическая
активность и снижение массы тела в течение 5 лет у па-
циентов с НТГ снизили риск развития СД2 более чем
вдвое по сравнению с контрольной группой [174].

В китайском исследовании 577 пациентов с НТГ
были рандомизированы на 4 группы: только физические
нагрузки, только диета, диета + нагрузка и контроль [175].
Кумулятивная частота развития СД2 в течение 6 лет в пер-
вых трех группах была значительно ниже, чем в контроль-
ной (41%, 44%, 46% и 68%, соответственно).

В финском исследовании снижение массы тела, по
крайней мере, на 5% на фоне программы интенсивной
диетотерапии и физических упражнений у мужчин и
женщин среднего возраста с избыточной массой тела
и НТГ привело к снижению риска развития СД2 на 58%
(p<0,001) [176]. Снижение риска было прямо связа-
но с выраженностью изменений образа жизни, в част-
ности СД в течение 1 года не развился ни у одного из
пациентов, достигших, по крайней мере, 4-х целей вме-
шательства [108,179].

В исследовании US Diabetes Prevention Programme
было показано, что модификация образа жизни у
взрослых американцев с избыточной массой тела и НТГ
снижает частоту развития СД2 на 58% [109]. Целью про-
граммы было снижение массы тела, по крайней мере,
на 7% и увеличение физической активности, по край-
ней мере, до 150 мин в неделю. Кумулятивная часто-
та СД в группах пациентов, получавших немедикамен-
тозную профилактику или метформин, и в контрольной
группе составила 4,8, 7,8 и 11,0 на 100 человеко-лет,
соответственно. Таким образом, одного случая СД
можно избежать путем модификации образа жизни у
7 пациентов с НТГ в течение 3-х лет или применения мет-
формина у 14 пациентов.

С учетом этих результатов американская ассоциация
диабета и Национальный институт диабета, желудоч-
но-кишечных и почечных заболеваний (NIDDK) реко-
мендовали проводить скрининг гипергликемии у всех
людей в возрасте старше 45 лет с ИМТ ≥ 25 кг/м2. Па-
циентам с преддиабетом целесообразно рекомендовать
программу диетотерапии и физических тренировок
[180]. У пациентов с метаболическим синдромом по-
вышен риск ССЗ и смертности [131,132,136], поэтому
модификация образа жизни у пациентов с ожирени-
ем или гипергликемией должна способствовать улуч-
шению общего состояния здоровья и увеличению ожи-
даемой продолжительности жизни. Число пациентов,
которых необходимо пролечить (NNT), чтобы преду-
предить один случай СД2 путем модификации обра-
за жизни у больных НТГ очень низкое (табл. 4).

В недавно завершенном индийском исследовании
(Indian Diabetes Prevention Programme) модификация
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образа жизни и метформин в одинаковой степени сни-
жали частоту развития СД, однако их комбинация не
привела к улучшению результатов профилактики [37].

В исследовании DREAM [268,318] изучалась эффек-
тивность рамиприла и розиглитазона в профилактике
развития СД у пациентов с НТГ и/или нарушенной гли-
кемией натощак. Первичной конечной точкой были СД
или смерть. Медиана длительности наблюдения соста-
вила 3 г. Частота комбинированной конечной точки до-
стоверно не отличалась в группах рамиприла и плаце-
бо (18,1% и 19,5%, соответственно; отношение шан-
сов 0.91, 95% доверительный интервал 0,81-1,03). В
то же время, розиглитазон значительно снизил часто-
ту конечной точки по сравнению с плацебо (11,6% и
26,0%, соответственно; отношение шансов 0,40; до-
верительный интервал 0,35-0,46; p<0,0001). Общая
частота сердечно-сосудистых исходов достоверно не от-
личалась между группами розиглитазона и плацебо. Од-
нако в группе розиглитазона было отмечено значитель-
ное увеличение массы тела (p<0,0001) и числа случа-
ев сердечной недостаточности (0,5% и 0,1%; p<0,01).
Дизайн исследования DREAM не предполагал анали-
за сердечно-сосудистых исходов, так как для этого тре-
бовалось увеличение длительности наблюдения. Дли-
тельное наблюдение необходимо также для того, что-
бы оценить, сохранится ли профилактический эф-
фект розиглитазона после его отмены или нет. Таким об-
разом, розиглитазон до получения дополнительных дан-
ных нельзя считать адекватным средством профилак-
тики ССЗ у пациентов с нарушенным обменом глюко-
зы. Исследование IDРP-1 показало, что модификация
образа жизни и метформин позволяют предупредить
СД2 у индийцев с НТГ [37].

Исследование STOP-NIDDM впервые показало, что
снижение постпрандиальной гликемии эффективно в
профилактике острых сердечно-сосудистых осложне-
ний у пациентов с НТГ [70]. В исследовании NHANES III
было установлено, что контроль холестерина липопро-
теидов низкой плотности (ЛНП), холестерина ЛВП и АД
у пациентов с метаболическим синдромом (без диабе-
та и КБС) приводит к снижению риска коронарных ос-
ложнений на 51% у мужчин и 43% у женщин. Сниже-
ние этих факторов риска до оптимальных уровней при-
вело бы к профилактике 81% и 82% исходов, соответ-
ственно [183].

Профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний путем увеличения 
физической активности

Регулярные физические нагрузки сопровождаются
снижением сердечно-сосудистой и общей смертности
[186-191]. В исследовании Aerobic Cetner Longitudinal
Study невысокая физическая активность ассоциирова-
лась с увеличением относительного риска смерти от лю-

бых причин [186]. Физические нагрузки вызывали
снижение сердечно-сосудистой смертности у боль-
ных СД [191]. У людей, занимающихся физическим тру-
дом, сердечно-сосудистая смертность была на 40%
ниже, чем у людей, чья работа не связана с физически-
ми нагрузками. Высокая и умеренная физическая ак-
тивность ассоциировалась со снижением сердечно-со-
судистой смертности на 33% и 17% по сравнению с та-
ковой у людей, ведущих малоподвижный образ жиз-
ни [190]. Таким образом, снижение сердечно-сосуди-
стого риска под влиянием физических нагрузок у боль-
ных СД может быть сопоставимо с эффектом фарма-
котерапии. ADA, эксперты NCEP и IDF (Европейский ре-
гион) рекомендовали физическую активность в каче-
стве меры первичной и вторичной профилактики ССЗ
у больных СД [127,193,194]. Уровень физической
активности можно оценить с помощью простых вопро-
сников и шагометров. Важно, чтобы медицинские ра-
ботники рекомендовали больным СД увеличение фи-
зической активности.

Снижение сердечно-сосудистого риска

Модификация образа жизни
Хроническая гипергликемия при СД1 и СД2 приво-

дит к развитию микрососудистых осложнений со сто-
роны сетчатки и почек и макрососудистых осложнений
со стороны сердца, головного мозга и нижних конечно-
стей, а также нейропатии с поражением вегетативной

Рекомендации Класс Уровень

Структурированное обучение пациентов 

позволяет улучшить контроль 

метаболизма и АД I А

Модификация образа жизни улучшает 

контроль метаболизма I A

Самостоятельное мониторирование 

глюкозы улучшает контроль гликемии I A

Близкий к норме контроль гликемии (HbA1c<6,5%)

снижает риск микрососудистых осложнений I А

снижает риск макрососудистых осложнений I А

Интенсифицированная инсулинотерапия снижает 

заболеваемость и смертность больных СД1 I A

Ранняя эскалация сахароснижающей 

терапии приводит к снижению 

заболеваемости и смертности больных СД2 IIa B

При неадекватном контроле гликемии 

у больных СД2 следует обсуждать 

возможность назначения инсулина IIb C

У пациентов с избыточной массой 

тела и СД2 в качестве препарата первого 

ряда следует использовать метформин IIa B
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и периферической нервной системы [286-294]. Макро-
сосудистые осложнения встречаются примерно в 10 раз
чаще, чем тяжелые микрососудистые осложнения. Их
обнаруживают еще до развития явного СД2 [295-
297]. Гипергликемия является одним из сосудистых фак-
торов риска, которые часто объединяют в метаболиче-
ский синдром [118,131,135,300]. В связи с этим фар-
макотерапия должна быть комплексной и проводить-
ся на фоне немедикаментозных мер, включающих в себя
модификацию образа жизни и самостоятельное мони-
торирование гликемии [301-305]. Большое значение
имеет прекращение курения.

Перед рандомизацией пациенты, включенные в
UKPDS, в течение 3-х мес получали немедикаментоз-
ное лечение. На фоне снижения массы тела в среднем
на 5 кг уровень HbA1c снизился примерно на 2% (до
значения, близкого к 7%) [303]. Следовательно, неме-
дикаментозные мероприятия, по крайней мере, не усту-
пают по эффективности сахароснижающей терапии, ко-
торая снижает средний урововень HbA1c на 1,0-1,5%
(табл. 5).

Немедикаментозные меры включают в себя физи-
ческие нагрузки по 30 мин, по крайней мере, 5 раз в
неделю, снижение калорийности пищи до 1500
ккал/сут, ограничение потребления жиров до 30-35%
от общей калорийности пищи (10% мононенасыщен-
ных жирных кислот, например, оливковое масло),
увеличение потребления клетчатки до 30 г/сут, огра-
ничение потребления жидких моно- и дисахаров
[108,109,301,303,307,308].

При решении вопроса о лечении необходимо учи-
тывать наличие сопутствующих болезни артериальной
гипертонии, дислипидемии и микроальбуминурии
[131,135,275,298-300]. Наличие инсулинорезистен-
тности и висцерального ожирения имеет ключевое зна-
чение для выбора адекватной терапии не только гиперг-
ликемии, но и артериальной гипертонии и дислипиде-
мии [269-300]. Уменьшение различных факторов ри-
ска у пациентов с СД2 приводит к значительному
улучшению исходов [309]. В исследовании Steno лече-

ние гипергликемии, артериальной гипертонии и дис-
липидемии в сочетании с применением ацетилсалици-
ловой кислоты у пациентов высокого риска с микроаль-
буминурией сопровождалось снижением риска основ-
ных сердечно-сосудистых исходов более чем на 50%
(NNT составило всего 5 за 8 лет) (p=0,008). Коррек-
ция факторов риска оказалась высоко- эффективной в
профилактике сердечно-сосудистых осложнений, что
подтверждало результаты UKPDS. В исследовании Ste-
no-2 далеко не всегда удавалось достичь целевых
значений факторов риска. Труднее всего было обеспе-
чить необходимое снижение уровня HbA1c (рис. 5).

Этот факт, выявленный также в исследовании UKPDS
[71,291], демонстрирует целесообразность комбини-
рованной сахароснижающей терапии по аналогии с ле-
чением артериальной гипертонии. Достижение целе-
вых значений факторов риска имеет ключевое значе-
ние при лечении СД. При наличии признаков пораже-
ния сосудов (микро- или макро-) всем пациентам с СД
следует назначать антитромбоцитарные средства, осо-
бенно ацетилсалициловую кислоту [309,310]. Целевые
уровни факторов риска приведены в табл. 13. Следу-
ет подчеркнуть необходимость снижения уровня HbA1c
до целевого значения, что определяет целесообразность
ранней эскалации сахароснижающей терапии.

Контроль гликемии
Связь с микроангиопатией и нейропатией

Рандомизированные контролируемые исследова-
ния убедительно доказали, что жесткий контроль глике-
мии позволяет снизить риск развития диабетической ми-
кроангиопатии и нейропатии [71,286,287,291,309,314]
и оказывает благоприятное влияние на течение ССЗ [288-
291,295]. Нефропатия ускоряет их прогрессирование,
а автономная нейропатия может маскировать сердечно-
сосудистые симптомы. Необходимо ежегодно проводить
скрининг на микроальбуминурию и ретинопатию.

Препараты Среднее снижение 

HbA1c (%)

Ингибиторы альфа-глюкозидаз 0,5-1,0

Бигуаниды 1,0-1,5

Глиниды 0,5-1,5

Глитазоны 1,0-1,5

Инсулин 1,0-2,0

Производные сульфонилмочевины 1,0-1,5

Таблица 5. Эффективность сахароснижающих средств у

больных СД2 [53,54,331]

Рис. 5. Процент больных, достигших целевых уровней

интенсифицированной терапии в исследовании

Steno-2 [309]
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Триглицериды <1,7 ммоль/л (150 мг/дл)

Систолическое АД<130 мм рт. ст.

Диастолическое АД<80 мм рт. ст.
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Интенсифицированная сахароснижающая терапия,
обеспечивающая снижение уровня HbA1c до близких к
норме значений, вызывала значительное снижение
частоты и тяжести микрососудистых и нейропатических
осложнений у больных СД1 и СД2. Ее эффективность до-
казана не только при первичной, но и при вторичной про-
филактике [71,286,287,314]. В исследованиях DCCT и
UKPDS выявлена линейная связь между уровнем HbA1c
и микрососудистыми осложнениями [287,295]. В DCCT
снижение концентрации HbA1c на 10% ассоциирова-
лось со снижением риска развития и прогрессирования
ретинопатии на 40-50%, хотя абсолютное снижение ри-
ска было менее значительным при уровнях HbA1c ме-
нее 7,5%. В исследовании UKPDS снижение уровня
HbA1c на каждый 1,0% сопровождалось уменьшением
риска микрососудистых осложнений на 25%, хотя и в
этом случае абсолютный риск был достаточно низким
при концентрации HbA1c менее 7,5%. При наличии не-
фропатии и ретинопатии необходимо дополнительное
лечение, включая адекватный контроль АД с помощью
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента
(АПФ) и/или блокаторов рецепторов ангиотензина II,
и прекращение курения.

Связь с макроангиопатией
Связь гипергликемии с макроангиопатией менее оче-

видна, чем с микроангиопатией [71,286,288,295,
309,310,314]. В исследовании EDIC показано, что
жесткий контроль гликемии (средний уровень HbA1c
близкий к 7% в течение первых 7-10 лет) вызывает сни-
жение частоты сердечных на 42% [316]. Риск ИМ и ин-
сульта, а также смерти от ССЗ снизился на 57%. Единст-
венным фактором, который мог повлиять на результа-
ты исследования, была более высокая частота микро-
альбуминурии и протеинурии у больных с недостаточ-
ным контролем гликемии (эти осложнения прямо за-
висят от контроля гликемии). Снижение уровня HbA1c
оказалось главным фактором, определявшим сниже-
ние сердечно-сосудистого риска. Снижение концентра-
ции HbA1c на каждый 1,0% ассоциировалось с умень-
шением риска сердечно-сосудистых осложнений на
21%. В исследовании UKPDS такое же снижение уров-
ня HbA1c вызывало снижение частоты ИМ на 14%, а так-
же смертности от диабета и общей смертности [71,295].
В исследовании KUMAMOTO более низкие уровни
HbA1c (7,0 против 9,0%) ассоциировались со сниже-
нием частоты сердечно-сосудистых исходов в течение
10 лет более чем в 2 раза по сравнению с контролем.
Однако эта разница не достигла статистической значи-
мости из-за низкого абсолютного числа исходов [315].

Практически во всех проспективных исследовани-
ях увеличение риска макрососудистых осложнений от-
мечалось при показателях гликемии, незначительно пре-
вышавших норму или находившихся на верхней гра-

нице нормы [292,295-297]. Уровни глюкозы плазмы
через 2 ч после нагрузки глюкозы позволяют точнее
предсказать риск сердечно-сосудистых исходов, чем гли-
кемия натощак [15,62,63,178]. Снижение постпранди-
альной гликемии с помощью ингибитора альфа-глю-
козидазы предупреждало развитие явного СД2 на ста-
дии НТГ и сопровождалось снижением частоты сердеч-
но-сосудистых исходов. Однако число осложнений
было относительно небольшим, поэтому эти результа-
ты следует интерпретировать с осторожностью [70,178].
При анализе результатов рандомизированных иссле-
дований с применением ингибитора альфа-глюкози-
дазы была подтверждена профилактическая эффектив-
ность контроля постпрандиальной гликемии [73]. Ин-
сулинорезистентность является еще одним мощным фак-
тором риска ССЗ [131,135,300]. Контроль постпранди-
альной гликемии оказывал благоприятное влияние
на другие компоненты метаболического синдрома,
такие как артериальная гипертония и нарушения липид-
ного обмена [319]. Уменьшение инсулинорезистентно-
сти и уровня HbA1c в исследовании PROACTIVE ассоции-
ровалось со снижением риска смерти, ИМ и инсульта
на 16% (абсолютная разница 2,1%; NNT=49) [320].

Связь с острым коронарным синдромом
Результаты большого числа исследований свидетель-

ствуют о том, что уровни сахара крови при поступлении
больных острым коронарным синдромом (ОКС) тесно
коррелируются с риском ближайших и поздних исхо-
дов [393,321-324]. Более высокие концентрации са-
хара крови у больных СД, в том числе впервые выяв-
ленным, позволяли предсказать ухудшение прогноза как
в стационаре, так и после выписки [319-324]. В иссле-
довании DIGAMI изучалась эффективность снижения
острой гипергликемии, выявленной при поступлении
у больных с ОКС с помощью инфузии инсулина-глюко-
зы. В течение 24 ч гликемия значительно снизилась в
основной группе. Абсолютное снижение смертности со-
ставило 11% (NNT=9). Благоприятный эффект сохра-
нялся через 3,4 года (снижение относительного риска
смерти примерно на 30%) [323,325]. DIGAMI 2 под-
твердило, что контроль гликемии позволяет предска-
зать риск смерти через 2 года, хотя клинически значи-
мой разницы между различными схемами сахаросни-
жающей терапии выявлено не было [326]. В недавно
опубликованном исследовании, в котором больных на-
блюдали в течение всего 3-х мес, снижение уровня гли-
кемии ассоциировалось с уменьшением смертности
больных СД, перенесших ИМ, хотя инсулинотерапия
сама по себе не снижала риска смерти [66].

Влияние снижения острой гипергликемии у больных
СД и ОКС изучалось также в регистре ИМ (Schwabing
Myocardial Infarction Registry). Если бы все остальные вме-
шательства в равной мере применялись у пациентов без
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СД и с СД, то контроль гликемии приводил к «норма-
лизации» смертности в течение первых 24 ч, а госпи-
тальная летальность была бы сопоставимой у больных,
страдавших и не страдавших СД.

Современные методы контроля гликемии
При СД1 золотым стандартом является интенсифи-

цированная инсулинотерапия, предполагающая адек-
ватную диетотерапию и самостоятельное мониториро-
вание уровней глюкозы крови. Целью ее является сни-
жение уровня HbA1c<7%. При титровании дозы инсу-
лина необходимо учитывать частоту эпизодов гипогли-
кемии (частота тяжелых гипогликемических реакций в
идеале должна быть ниже 15 на 100 человеко-лет
[310,328]).

При СД2 цели фармакотерапии однозначно не
определены. Различные ассоциации диабетологов ре-
комендуют снижать уровень HbA1c до 7,0 или 6,5%
[310,328,329] (табл. 6).

К сожалению, в исследованиях UKPDS и Steno 2-го
целевого контроля гликемии в течение длительного сро-
ка удалось добиться у меньшинства больных [71,309].
Основным достижением в борьбе с СД2 было внедре-
ние комбинированной терапии, польза которой была
первоначально показана в исследовании UKPDS [330].

Комбинированное лечение рекомендуют назначать
на более ранних этапах, чтобы добиться максимально-
го эффекта и свести к минимуму нежелательные реак-
ции.

Основанием для подобного подхода является тот
факт, что при применении средних доз сахароснижаю-
щих средств степень снижения гликемии составляет око-
ло 80% от максимальной. При этом уменьшаются по-
бочные эффекты, такие как увеличение массы тела, же-
лудочно-кишечный дискомфорт и гипогликемические
реакции [331]. Если пероральные сахароснижающие
средства в адекватных дозах и в комбинации с неме-
дикаментозными методами не позволяют достичь це-
левого контроля гликемии, целесообразно раннее на-
значение инсулина. Основными факторами, определяю-
щими выбор терапии, являются индекс массы тела
(ИМТ), риск гипогликемии, почечная и сердечная не-
достаточность (табл. 7) [331].

При подборе сахароснижающей терапии следует учи-
тывать стадию болезни и метаболический фенотип
[331-334], а также характер нарушения гомеостаза глю-
козы (табл. 8). При отсутствии противопоказаний важ-
ным компонентом сахароснижающей терапии (как
монотерапии, так и комбинированной) является мет-
формин [291].

Организация HbA1c, % Гликемия натощак, ммоль/л Постпрандиальная гликемия, ммоль/л

ADA <7 ≤6,7 (120) Нет

IDF-Europe ≤6,5 ≤6,0 (108) ≤7,5 (135)

AACE ≤6,5 ≤6,0 (108) <7,8 (140)

ADA – Американская ассоциация диабета, AACE – американская ассоциация клинических эндокринологов, 

IDF – международная федерация диабета. В скобках – мг%

Таблица 6. Целевые показатели контроля гликемии у больных СД [107,110.420]

Возможные проблемы Препараты, применения которых следует избегать

Прибавка массы тела Производные сульфонилмочевины, глиниды, глитазоны, инсулин

Желудочно-кишечные нарушения Бигуаниды, ингибиторы альфа-глюкозидазы

Гипогликемия Производные сульфонилмочевины, глиниды, инсулин

Нарушение функции почек Бигуаниды, производные сульфонилмочевины

Нарушение функции печени Глиниды, глитазоны, бигуаниды, ингибиторы альфа-глюкозидазы

Нарушение функции сердца и легких Бигуаниды, глитазоны

Таблица 7. Возможные побочные эффекты сахароснижающих средств у больных СД2 [331]

Постпрандиальная гипергликемия Ингибиторы альфа-глюкозидазы, коротко действующие производные

сульфонилмочевины, глиниды, инсулин короткого действия или аналоги инсулина

Гипергликемия натощак Бигуаниды, длительно действующие производные сульфонилмочевины, глитазоны,

длительно действующие инсулин или аналоги инсулина

Инсулинорезистентность Бигуаниды, глитазоны, ингибиторы альфа-глюкозидаз

Дефицит инсулина Производные сульфонилмочевины, глиниды, инсулин

Таблица 8. Тактика выбора сахароснижающих средств с учетом нарушения гомеостаза глюкозы
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Эффективная многокомпонентная сахароснижаю-
щая терапия предполагает самостоятельное монитори-
рование уровня глюкозы крови. Схема мониторирова-
ния гликемии зависит от выбора сахароснижающих пре-
паратов и метаболического фенотипа. Если целью ле-
чения является близкая к норме гликемия, то следует
учитывать уровень глюкозы крови не только натощак,
но и после еды. Monnier и соавт. [312] показали, что для
достижения адекватного контроля гликемии (HbA1c <
8%) необходимо снижать постпрандиальную гликемию.
Результаты недавнего мета-анализа продемонстриро-
вали пользу мониторирования гликемии у больных СД2,
не получающих инсулин [311,312].

Накапливаются данные о том, что близкий к норме
контроль гликемии снижает риск сердечно-сосудистых
осложнений у больных СД. Целевые показатели глике-
мии у больных СД1 и СД2 приведены в табл. 6. Одна-
ко их следует подбирать индивидуально с учетом ри-
ска гипогликемических и других нежелательных реак-
ций.

Дислипидемия

Эпидемиология
Дислипидемия является компонентом метаболиче-

ского синдрома и преддиабета. У больных СД2 ее ча-
сто обнаруживают сразу после установления диагноза.
Дислипидемия сохраняется, несмотря на сахароснижаю-
щую терапию, поэтому при наличии нарушений липид-
ного обмена необходимы диета, модификация обра-
за жизни и применение липидоснижающих препара-
тов. У большинства пациентов имеются умеренная ги-
пертриглицеридемия, снижение уровня холестерина
ЛВП и постпрандиальная гиперлипидемия. Уровни
общего холестерина и холестерина ЛНП сходны с тако-
выми у пациентов без СД, однако частицы ЛНП являют-
ся плотными и имеют небольшие размеры. Такие ЛНП
оказывают атерогенное действие. Кроме того, проис-
ходит накопление атерогенных ремнантных частиц, со-
держащих много холестерина.

Дислипидемия часто встречается у больных СД2. По
данным исследования Botnia (4483 мужчин и женщин
в возрасте 35-70 лет; 1697 больных СД и 798 пациен-
тов с гипергликемией натощак), частота снижения
уровня холестерина ЛВП (<0,9 ммоль/л [35 мг%] у муж-
чин и <1,0 ммоль/л [39 мг%] у женщин) и/или повы-
шения уровня триглицеридов (>1,7 ммоль/л [151
мг%]) у больных СД была в 3 раза выше, чем у паци-
ентов с нормальной толерантностью к глюкозе. У паци-
ентов с гипергликемией натощак частота дислипидемии
была в 2 раза выше, чем у здоровых людей [131]. В этом
и других исследованиях дислипидемия у женщин
была более выраженной, чем у мужчин.

Дислипидемия и сосудистый риск
Хотя уровни общего холестерина и холестерина

ЛНП у больных СД2 сходны с таковыми у пациентов без
СД, они являются важными сосудистыми факторами ри-
ска [335-337]. В исследовании UKPDS было показано,
что увеличение уровня холестерина ЛНП на 1 ммоль/л
(38,7 мг%) ассоциируется с увеличением частоты сер-
дечно-сосудистых исходов на 57%. Низкий уровень хо-
лестерина ЛВП также оказался важным фактором: его
увеличение на 0,1 ммоль/л (4 мг%) сопровожда-
лось снижением сердечно-сосудистого риска на 15%
[336]. Учитывая сложное взаимодействие триглицери-
дов и других липопротеидов и вариабельность концен-
траций триглицеридов, очевидно, что подтвердить
их прогностическое значение с помощью математиче-
ских методов, таких как многофакторный регрессион-
ный анализ, сложно. При мета-анализе популяционных
когортных исследований было показано, что при уве-
личении уровня триглицеридов на 1 ммоль/л (89
мг%) сердечно-сосудистый риск повышается на 32%
у мужчин и 76% у женщин [338]. С поправкой на уро-
вень холестерина ЛВП степень повышения сердечно-
сосудистого риска уменьшилась вдвое (37% у женщин

Рекомендации Класс Уровень

Повышенный уровень ЛНП и низкий уровень 

ЛВП являются важными факторами риска 

у больных СД I А

Статины являются средствами первого ряда в лечении высокого

уровня холестерина ЛНП у больных СД I A

У больных СД с ССЗ лечение статинами начинают независимо от

исходного уровня холестерина ЛНП; целевое его значение 

составляет <1,8-2,0 ммоль/л (70-77 мг%) I B

Взрослым больным СД2, не страдающим ССЗ, статины 

следует назначать, если уровень холестерина ЛНП 

превышает 3,5 ммоль/л (135 мг%); целесообразно 

добиваться его снижения на 30-40% IIb B

Учитывая высокий риск развития ССЗ у всех больных СД1, 

достигших 40-летнего возраста, следует обсуждать 

возможность терапии статинами. В возрасте 18-39 лет 

(СД1 или СД2) статины следует применять только 

при наличии других факторов риска, таких как нефропатия, 

плохой контроль гликемии, ретинопатия, гипертония, 

гиперхолестеринемия, метаболический синдром 

или отягощенный семейный анализ по сосудистым 

заболеваниям IIb C

У больных СД и гипертриглицеридемией (более 2 ммоль/л, 

или 177 мг%), сохраняющейся после снижения уровня 

холестерина ЛНП до целевого значения на фоне терапии 

статинами, необходимо увеличить дозу статина, чтобы 

добиться снижения уровня холестерина не-ЛВП. В некоторых 

случаях возможна комбинированная терапия 

с использованием эзетимиба, никотиновой кислоты 

или фибратов IIb B
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и 14% у мужчин), но сохранила статистическое значе-
ние. В крупном когортном исследовании у больных СД2,
которых наблюдали в течение 7 лет, высокие уровни
триглицеридов и низкие уровни холестерина ЛВП до-
стоверно ассоциировались с риском коронарных ослож-
нений и коронарной смерти [339].

Эффективность статинов
Вторичная профилактика

В крупных исследованиях эффективность статинов
при вторичной профилактике у больных СД специаль-
но не изучалась, тем не менее при анализе результатов
лечения более чем у 5000 таких пациентов было до-
казано, что они сопоставимы с таковыми у пациентов
без СД (снижение риска как коронарных осложнений,
так и инсульта).

В исследовании Scandinavian Simvastatin Survival Stu-
dy (4S) симвастатин сравнивали с плацебо у 4444 боль-
ных КБС и уровнем общего холестерина 5,5-8 ммоль/л
(193-309 мг%) [341]. Исходно 202 из больных страда-
ли СД (средний возраст 60 лет, 78% мужчин). Эта под-
группа была небольшой и атипичной, так как у пациен-
тов определялись гиперхолестеринемия, а содержа-
ние триглицеридов было невысоким (<2,5 ммоль/л, или
220 мг%). Изменения уровней липидов во время иссле-
дования у больных СД были сходными с таковыми у всех
пациентов. Терапия симвастатином привела к снижению
риска коронарных осложнений на 55% (р=0,002).
Число больных СД было недостаточным для анализа влия-
ния симвастатина на общую смертность, хотя она и

снизилась на 43% [342]. При дополнительном анали-
зе исследования 4S на основании исходных показателей
гликемии плазмы были идентифицированы еще 483
больных СД. В этой когорте частота основных коронарных
осложнений достоверно снизилась на 42%, а частота ре-
васкуляризаций – на 48% [343]. Полученные данные под-
тверждены другими исследованиями [Health Protection
Study (HPS)] (табл. 9). Очевидно, что снижение риска у
больных СД сопоставимо с таковым у пациентов без СД.
Учитывая более высокий абсолютный риск, число паци-
ентов с СД, которых необходимо пролечить для профи-
лактики одного сердечно-сосудистого исхода, ниже.
Тем не менее, «остаточный» риск у больных СД остает-
ся высоким, несмотря на лечение статинами, что подчер-
кивает необходимость комплексного воздействия на раз-
личные факторы риска.

Степень снижения сердечно-сосудистого риска ли-
нейно зависит от степени снижения уровня ЛНП. Недав-
но была продемонстрирована важность дополнитель-
ного снижения концентрации холестерина ЛНП до бо-
лее низких значений. В исследовании PROVE-IT срав-
нивали эффективность стандартной (правастатин 40
мг/сут) и интенсивной (аторвастатин 80 мг/сут) тера-
пии статинами у 4162 больных с ОКС. Лечение начи-
нали в течение первых 10-ти дней после развития ОКС
и продолжали в течение, в среднем, 24-х мес [345]. Бо-
лее интенсивная терапия (средний уровень холестери-
на ЛНП снизился до 1,6 ммоль/л, или 62 мг%) ассо-
циировалась с достоверным снижением сердечно-
сосудистого риска на 16% по сравнению с таковым при

Исследование, Конечные точки Лечение Частота исходов, % Снижение относ. риска, %

число больных СД СД Группы

Нет Да Все СД

4S, n=202 Смерть от КБС или нефатальный ИМ Симвастатин 19 23 32 55

Плацебо 27 45

4S, n=483 Смерть от КБС или нефатальный ИМ Симвастатин 19 24 32 42

плацебо 26 38

HPS, n=3050 Основные коронарные исходы, инсульт Симвастатин 20 31 24 18

или реваскуляризация Плацебо 25 36

CARE, n=586 Смерть от КБС или нефатальный ИМ Правастатин 12 19 23 25

плацебо 15 23

LIPID, n=782 Смерть от КБС, нефатальный ИМ Правастатин 19 29 24 19

или реваскуляризация Плацебо 25 37

LIPS, n=202 Смерть от КБС, нефатальный ИМ Флувастатин 21 22 22 47

или реваскуляризация Плацебо 25 38

GREACE, n=313 Смерть от КБС, нефатальный ИМ, нестабильная Аторвастатин 12 13 51 58

стенокардия, сердечная недостаточность, Стандартная 25 30

реваскуляризация или инсульт терапия

Таблица 9. Подгруппы больных СД в основных исследованиях эффективности статинов для вторичной профилактики

и снижение риска у пациентов, страдавших и не страдавших СД
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стандартной терапии (средний уровень холестерина ЛНП
2,5 ммоль/л, или 97 мг%). В исследование PROVE-IT
были включены 734 больных СД (18%). В этой выбор-
ке был достигнут сходный эффект.

В исследовании TNT сравнивали эффективности ин-
тенсивной и стандартной терапии статином (аторваста-
тин в дозах 80 и 10 мг/сут, соответственно) у 10001-
го больного стабильной КБС [346]. Интенсивная тера-
пия (средний уровень ЛНП 2,0 ммоль/л, или 77 мг%)
привела к снижению сердечно-сосудистого риска на
22% по сравнению со стандартной (средний уровень
ЛНП 2,6 ммоль/л, или 101 мг:). Медиана длительно-
сти наблюдения составила 4,9 г. Среди 1501-го боль-
ного СД 735 получали аторвастатин в дозе 10 мг/сут и
748 – в дозе 80 мг/сут. К концу исследования средние
уровни холестерина ЛНП снизились до 2,6 ммоль/л (99
мг%) и 2,0 ммоль/л (77 мг%), соответственно. Пер-
вичную конечную точку зарегистрировали у 135-ти
(17,9%) и 103-х (13,8%) больных, соответственно (от-
ношение шансов 0,75; р=0,026). Достоверная разни-
ца между двумя группами была также выявлена при ана-
лизе времени до развития цереброваскулярных ослож-
нений (0,69; 95% доверительный интервал 0,48-
0,98; р=0,037) и любых сердечно-сосудистых исходов
(0,85; 95% доверительный интервал 0,73-1,00;
р=0,044) [181].

Цели вторичной профилактики
На основании результатов рандомизированных кон-

тролируемых исследований третья рабочая группа Ев-
ропейских обществ по профилактике ССЗ в клинической
практике [347] рекомендовала снижать уровень обще-
го холестерина у больных ССЗ до <4,5 ммоль/л (174
мг%), а уровень холестерина ЛНП – до <2,5 ммоль/л
(97 мг%). Этот целевой уровень холестерина ЛНП соо-
тветствует рекомендациям ATP III NCEP (США) [348]. Ре-
комендации NCEP были недавно пересмотрены с уче-
том результатов последних рандомизированных контро-
лируемых исследований [348]. У пациентов, относящих-
ся к группе очень высокого риска (например, страдаю-
щих СД и ССЗ), предложено снижать уровень холесте-
рина ЛНП до 1,8 ммоль/л (70 мг%) и менее.

Первичная профилактика
Учитывая высокий сердечно-сосудистый риск у

больных СД и высокую их летальность, ассоциирующую-
ся с первым исходом, снижение уровней липидов
является важным компонентом стратегии первичной про-
филактики у больных СД2. Это подтверждает анализ ре-
зультатов лечения в крупных когортах больных СД,
включенных в исследованиях HPS [344] и ASCOT-LLA
[349]. В последнем исследовании  аторвастатин в дозе
10 мг сравнивали с плацебо у 10305 больных артери-
альной гипертонией с уровнем общего холестерина не

натощак 6,5 ммоль/л (251 мг%) или менее; 2532 из них
страдали СД2. В течение, в среднем, 3,3 лет терапия атор-
вастатином привела к снижению риска нефатального ИМ
и смерти от ИБС, на 36%. У пациентов с СД (n=2532)
был достигнут сходный эффект, хотя число исходов
(n=84) было недостаточным для надежной оценки. В
исследовании HPS принимали участие 2912 больных СД
без клинических проявлений ССЗ [344]. В этой выбор-
ке снижение сердечно-сосудистого риска при лечении
симвастатином в дозе 40 мг/сут составило 33%
(p=0,0003). В исследовании CARDS сравнивали атор-
вастатин 10 мг и плацебо у больных СД2 (в возрасте 40-
75 лет) без высокого уровня холестерина (исходный ЛНП
3,0 ммоль/л, или 116 мг%), у которых имелся, по край-
ней мере, один сердечно-сосудистый фактор риска: ар-
териальная гипертония, ретинопатия, протеинурия или
курение. Медиана длительности наблюдения состави-
ла 3,9 г. Снижение риска основных сердечно-сосудистых
исходов составило 37% (р=0,001). Во всех трех иссле-
дованиях эффективность лечения была близкой при раз-
личных исходных уровнях холестерина ЛНП и других ли-
пидов [350].

Цели первичной профилактики
В рекомендациях Европейских обществ целевые

уровни липидов при первичной профилактике у боль-
ных СД соответствуют таковым у больных с ССЗ: общий
холестерин <4,5 ммоль/л (174 мг%) и холестерин ЛНП
<2,5 ммоль/л (97 мг%). Эти рекомендации распростра-
няются на больных СД1 и протеинурией [347]. В реко-
мендациях ATP III пациенты с СД без клинических
проявлений ССЗ отнесены к группе высокого риска, а
рекомендуемый целевой уровень холестерина ЛНП со-
ставляет <2,6 ммоль/л (100 мг%). В исследованиях HPS
и CARDS у больных СД с низкими уровнями холестери-
на ЛНП эффект статинов был сопоставим с таковыми у
пациентов с более высокими концентрациями холесте-
рина ЛНП. В связи с этим возникает вопрос о том, сле-
дует ли начинать лечение статином у больных с уров-
нем холестерина ЛНП<2,6 ммоль/л (100 мг%). В на-
стоящее время решение рекомендуется принимать с уче-
том общего риска [346]. У пациентов с СД, относящих-
ся к группе более низкого риска, гиполипидемическая
терапия может быть начата, если уровень холестерина
ЛНП повышается до 3,4 ммоль/л (131 мг%). В послед-
нем руководстве ADA у больных СД с уровнем обще-
го холестерина >3,5 ммоль/л (135 мг%) рекомендо-
вано начинать лечение статином с целью снижения кон-
центрации холестерина ЛНП на 30-40% независимо от
исходного его уровня [351].

У больных СД1 пожизненный риск развития ССЗ
также высокий, однако целесообразность примене-
ния статинов для первичной профилактики не дока-
зана.
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Исследования фибратов
Эффективность фибратов в рандомизированных кон-

тролируемых исследованиях изучена в меньшей степе-
ни. В исследовании VAHIT гемфиброзил сравнивали с
плацебо у 2531-го мужчины со стабильной КБС и
низким уровнем холестерина ЛВП (0,8 ммоль/л, или
31 мг%) и близким к норме уровнем холестерина ЛНП
(2,8 ммоль/л, или 108 мг%). В течение, в среднем, 5,1
г. лечение гемфиброзилом привело к снижению риска
нефатального ИМ и смерти от ИБС на 22% по сравне-
нию с плацебо (р=0,006). У 309 больных СД частота
коронарной смерти, инсульта и ИМ снизилась на 32%
(коронарная смертность на 41%, а риск инсульта на
40%). Терапия гемфиброзилом не влияла на уровень
холестерина ЛНП, но повышала уровень холестерина
ЛВП на 6% и снижала содержание триглицеридов на
31% [353,354].

В исследовании FIELD сравнивали эффективность ми-
кронизированного фенофибрата (200 мг/сут) и пла-
цебо у больных СД2 с ССЗ (n=2131) и без них
(n=7664) [355]. Средняя длительность наблюдения со-
ставила 5 лет. Лечение фенофибратом привело к сни-
жению относительного риска развития нефатального ИМ
и коронарной смерти на 11% (отношение шансов
0,89; 95% доверительный интервал 0,75-1,05;
р=0,16). Частота нефатального ИМ достоверно снизи-
лась (отношение шансов 0,76; 95% доверительный ин-
тервал 0,62-0,94; р=0,01), однако смертность от КБС
недостоверно увеличилась (относительный риск 1,19;
95% ДИ 0,90-1,57; р=0,22). Общая частота сердеч-
но-сосудистых исходов (сердечная смерть, ИМ, инсульт,
реваскуляризация коронарных и каротидных арте-
рий) достоверно снизилась (р=0,035). Общая смерт-
ность составила 6,6% в группе плацебо и 7,3% в
группе фенофибрата (р=0,18). Лечение фенофибра-
том ассоциировалось с уменьшением частоты корона-
рных исходов у больных, не страдавших ССЗ, но не да-
вало такого эффекта при наличии последних (р=0,03).
Возможно, выраженность исходной дислипидемии
(общий холестерин 5,0 ммоль/л, или 195 мг%, триг-
лицериды 2,0 ммоль/л, или 173 мг%, холестерин ЛНП
3,1 ммоль/л, или 119 мг%, холестерин ЛВП 1,1
ммоль/л, или 43 мг%) была недостаточной для опти-
мального эффекта препарата. В исследовании VAHIT,
которое продемонстрировало пользу вторичной про-
филактики гемфиброзилом, исходная концентрация хо-
лестерина ЛВП составляла 0,8 ммоль/л. На результа-
тах исследования могли отразиться более высокая ча-
стота назначения статинов в группе плацебо, нежела-
тельное влияние фенофибрата на уровень гомоцистеи-
на (увеличение на 3,7 мкмоль/л) и относительно не-
большое снижение содержания холестерина ЛНП и по-
вышение уровня холестерина ЛВП (всего на 2% к кон-
цу исследования). На основании результатов исследо-

вания FIELD, можно сделать вывод, что статины остают-
ся препаратами выбора у большинства больных сахар-
ным диабетом.

Уровни холестерина липопротеидов высокой плотности и
триглицеридов – рекомендации

Учитывая малочисленность контролируемых ис-
следований, в рекомендациях нередко отсутствует
четкая информация о целевых уровнях холестерина ЛВП
и триглицеридов. В совместных Европейских рекомен-
дациях указано, что низкое содержание холестерина ЛВП
(<1 ммоль/л, или 39 мг% у мужчин и <1,2 ммоль/л,
или 46 мг% у женщин) и повышение содержания триг-
лицеридов натощак >1,7 ммоль/л (151 мг%) являют-
ся сердечно-сосудистыми факторами риска. В послед-
них рекомендациях ATP III отмечено, что у пациентов,
относящихся к группе очень высокого риска (например,
больных СД, страдающих ССЗ, при наличии гипертриг-
лицеридемии и низкого уровня холестерина ЛВП)
возможно применение фибрата или никотиновой кис-
лоты в сочетании со статином [348]. Если при лечении
статином уровень холестерина ЛНП снижается до це-
левого значения, а содержание триглицеридов превы-
шает 2,3 ммоль/л (189 мг%), то целесообразно доби-
ваться снижения уровня холестерина не-ЛВП (разни-
ца уровней общего холестерина и холестерина ЛВП). Его
содержание должно быть на 0,8 ммоль/л (31 мг%)
выше целевого уровня холестерина ЛНП.

Артериальное давление

Рекомендации Класс Уровень

У больных СД и АГ целевое АД 

составляет 130/80 мм рт. ст. I В

У больных СД и АГ значительно 

повышен сердечно-сосудистый риск. 

Его можно существенно снизить 

путем лечения АГ I A

Больным СД для адекватного контроля АД 

обычно требуется комбинированная 

антигипертензивная терапия I А

В состав комбинированной 

антигипертензивной терапии у больных 

СД должны входить ингибиторы 

ренин-ангиотензиновой системы I A

Скрининг микроальбуминурии и адекватное 

лечение АГ с использованием ингибиторов 

АПФ и блокаторов рецепторов 

к ангиотензину снижает риск микро- 

и макрососудистых осложнений 

у больных СД1 и СД2 I A

АГ – артериальная гипертония

rfk_4(11)-1.qxd:RFK_4(11)  11/2/07  10:52 AM  Page 88



Рекомендации по лечению сахарного диабета и ССЗ

Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№4 89

Общая информация
У больных СД артериальная гипертония (АГ) встре-

чается в 3 раза чаще, чем у пациентов без СД [356,357].
Она также часто встречается у больных СД1. В послед-
нем случае развитию АГ обычно предшествует не-
фропатия, а повышение АД ускоряет прогрессирова-
ние микро- и макроангиопатии. Факторами риска
развития АГ у больных СД являются ожирение, пожи-
лой возраст и поражение почек [358].

СД и АГ являются аддитивными факторами риска ар-
теросклероза и ССЗ. У больных СД их риск при нали-
чии АГ увеличивается в большей степени, чем у паци-
ентов с нормогликемией, что было показано, например,
в исследованиях MRFIT [359,360] и PROCAM [361]. По-
вышение сердечно-сосудистого риска может быть свя-
зано с увеличением чувствительности сосудов к повы-
шению АД. Миокард у больных СД может оказаться бо-
лее чувствительным к другим сердечно-сосудистым фак-
торам риска, что способствует развитию его гипертро-
фии, ишемии и сердечной недостаточности [362].
Кроме того, АГ вызывает прогрессирование диабети-
ческой нефропатии, что приводит к формированию по-
рочного круга [363]. Следует отметить, что причиной
почечной недостаточности и АГ при СД может быть сте-
ноз почечной артерии. При наличии рефрактерной АГ
и/или почечной недостаточности необходимо исклю-
чать наличие этого состояния.

Цели лечения
В исследованиях UKPDS и HOT показано, что интен-

сивная антигипертензивная терапия снижает частоту сер-
дечно-сосудистых осложнений у больных СД [364,365].
Более жесткий контроль АД сопровождался снижени-
ем риска инсульта и поражения почек по сравнению с
таковым у больных с более высокими целевыми значе-
ниями АД. У больных СД рекомендуется добиваться бо-
лее низких значений АД (<130/80 мм рт. ст.), чем у па-
циентов без СД (140/90 мм рт. ст.). У больных с диабе-
тической нефропатией целевое АД может быть еще ниже,

если пациент хорошо переносит лечение. Активное сни-
жение АД может первоначально осложниться повыше-
нием уровня креатинина в сыворотке, однако в отдален-
ные сроки приводит к улучшению функции почек.

Как следует снижать артериальное давление?
Модификация образа жизни является основой ле-

чения всех больных АГ. Однако немедикаментозные ме-
роприятия обычно недостаточны. Большинству паци-
ентов требуется медикаментозная терапия, в том чис-
ле комбинированная. По данным регистров и клини-
ческих исследований, даже в этом случае у многих боль-
ных СД не удается добиться снижения АД до целево-
го значения (130/80 мм рт. ст.) [366,367]. Число
крупных проспективных рандомизированных исследо-
ваний, в которых специально изучалась эффективность
антигипертензивной терапии у больных СД, невелико.
Однако в нескольких плацебоконтролируемых иссле-
дованиях принимало участие большое число больных
СД (табл. 10). Во всех исследованиях было продемон-
стрировано значительное снижение риска сердечно-со-
судистых исходов при лечении антигипертензивными
препаратами по сравнению с плацебо. Этот результат
был получен при изучении антигипертензивных средств
всех классов.

В клинических исследованиях убедительно доказа-
на эффективность диуретиков, бета-блокаторов, анта-
гонистов кальция и ингибиторов АПФ [368-373]. В по-
следние годы различные антигипертензивные средства
сравнивали друг с другом (табл. 11). Создается впечат-
ление, что блокада ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы имеет определенные преимущества, осо-
бенно у больных СД, относящихся к группе высокого ри-
ска [374-376]. В последних клинических исследовани-
ях продемонстрирована эффективность ингибиторов
АПФ (в сравнении с антагонистами кальциями) в про-
филактике развития или прогрессирования микро-
альбуминурии у больных АГ и СД [377]. В исследова-
нии LIFE у пациентов с АГ и гипертрофией левого же-

Исследование Группы сравнения Первичные конечные точки Снижение риска (%)

Абсолютный – СД Относительный – СД

Да Нет Да нет

HDFP [383] Диуретики или стандартная терапия Общая смертность 27 21 4,2 3,0

SHEP [368] Диуретик или плацебо Инсульт 54 23 8,8 3,1

Syst-Eur [370] Антагонист кальция или плацебо Инсульт 69 36 18,3 4,5

HOT [365] <80 или <90 мм рт. ст. ДАД ИМ/инсульт/сердечно-сосудистая 

смертность 51 11 12,5 1,0

HOPE [372,373] Ингибитор АПФ или плацебо ИМ/инсульт/сердечно-сосудистая 

смертность 25 21 4,5 2,2 

Таблица 10. Эффекты антигипертензивных препаратов в сравнении с плацебо и менее интенсивным лечением в

рандомизированных клинических исследованиях
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лудочка антигипертензивная терапия, которую начина-
ли с блокатора рецепторов ангиотензина II лозартана,
более эффективно снижала риск сердечно-сосуди-
стых исходов, чем терапия селективным бета-блокато-
ром атенололом. Благоприятный эффект лозартана
оказался еще более выраженным у пациентов с СД [378].
Следует отметить, что подавляющее большинство
больных в этом исследовании получало гидрохлортиа-
зид в дополнение к блокатору ангиотензиновых рецеп-
торов или бета-блокатору.

Как видно из табл. 10, абсолютное снижение риска
при лечении АГ у больных СД более значительно, чем
у пациентов без СД; при этом выбор препарата или ком-
бинации антигипертензивных средств имеет меньшее
значение. Однако ингибитор ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы должен быть компонентом
комбинированной фармакотерапии. При использова-
нии ингибиторов АПФ или блокаторов ангиотензино-
вых рецепторов рекомендуется контролировать функцию
почек, особенно с учетом риска ее ухудшения при на-
личии стеноза почечной артерии [182].

В последние десятилетия установлено, что лечение
тиазидами и бета-блокаторами ассоциируется с увели-
чением риска СД2 по сравнению с таковым при приме-

нении антагонистов кальция и ингибиторов ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы [379,380]. Одна-
ко не доказано, что бета-блокаторы и/или тиазиды мо-
гут вызывать клинически значимые метаболические эф-
фекты у больных с установленным диагнозом СД2. В ис-
следовании ALLHAT результаты применения диурети-
ка, ингибитора АПФ или антагониста кальция были сход-
ными [381]. Однако подгруппа пациентов с гипергли-
кемией натощак была меньше подгрупп пациентов с СД
и нормогликемией. Применения препаратов, оказываю-
щих негативное влияние на метаболизм, в частности,
комбинации тиазида и бета-блокатора, вероятно, сле-
дует избегать на первой ступени лечения АГ у больных
метаболическим синдромом, однако у больных СД сни-
жение АД до целевых значений имеет более важное зна-
чение, чем небольшие изменения метаболических по-
казателей [382]. В исследовании ASCOT комбинирован-
ная терапия атенололом/тиазидом снижала АД в мень-
шей степени, чем комбинация амлодипина/ периндо-
прила [155]. Предполагается, что это может быть при-
чиной меньшей профилактической эффективности
первой комбинации.

(окончание в следующем номере)

Исследования Группы сравнения n КБС* Эффект Сердечно-

Инсульт Смертность сосудистая 

смертность

UKPDS [364] Ингибитор АПФ или ББ 1148 нд нд нд нд

FACET [375] Ингибитор АПФ или АК 380 нд нд нд нд

ABCD [374] Ингибитор АПФ или АК 470 0,18 (0,07-0,48) нд нд нд

CAPPP [3786] Ингибитор АПФ или ББ/Т 572 0,34 (0,17-0,67) нд 0,54 (0,31-0,96) 0,48 (0,,21-1,10)

STOP-2 [384] Ингибитор АПф или ББ/Т 488 0,51 (0,28-0,92) нд нд нд

STOP-2 [384] АК или ББ/Т 484 нд нд нд нд

NORDIL [385] АК или ББ/Т 727 нд нд нд нд

INSIGHT [386] АК или ББ/Т 1302 нд нд нд нд

ALLHAT [380] Ингибитор АПФ или Т 6929 нд нд нд нд

ALLHAT [380] АК или Т 7162 нд нд нд нет данных

LIFE [378] БРА/Т или ББ/Т 1195 нд 0,79 (0,55-1,14) 0,61 (0,45-0,84) 0,63 (0,42-0,95)

ASCOT [387] АК/ингибитор АПФ или ББ/Т 5145 нет данных – – Разные исходы 

0,86 (0,76-0,98)

АК – антагонисты кальция, АПФ – ангиотензинпревращающий фермент, ББ – бета-блокаторы, БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина, 

Т – тиазиды. нд – недостоверно. * в основном, инфаркт миокарда

Таблица 11. Результаты рандомизированных клинических исследований, в которых сравнивали различные

антигипертензивные средства у больных СД2
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