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Сахарный диабет типа 2 (СД 2) стоит в первом 
ряду среди проблем медицинской науки и здра
воохранения. Это заболевание, распространя

ясь со скоростью «эпидемии», подрывает здоровье на
селения практически всех наций и всех возрастов. 
Эпидемиологи Всемирной Организации Здравоохра
нения (ВОЗ) прогнозируют, что немногим более чем 
через 20 лет ( к 2025 г.) численность больных СД 2 уд
воится и превысит 300 млн. человек [17]. 

Сахарный диабет представляет собой классиче-
скую модель поражения микро- и макрососудистого 
русла, что проявляется в развитии типичных ослож
нений этого заболевания: диабетической ретинопатии у 
80-90% больных, диабетической нефропатии у 35-40%. 
атеросклероза магистральных сосудов (сердца, мозга, 
нижних конечностей) у 70% больных. Столь масштаб
ного поражения всего сосудистого русла не происхо
дит ни при одном другом заболевании (иммунной 
или иной природы). Основной причиной высокой 
инвалидизации и смертности больных СД 2 яатяется 
поражение сердечно-сосудистой системы — инфаркт , 
сердечная недостаточность, инсульт. По данным Го
сударственного регистра больных сахарным диабетом 
в Российской федерации [2] смертность больных СД 
2 от инфаркта миокарда и сердечной недостаточности 
составляет около 60%. что совпадает с данными ми
ровой статистики [8 | : смертность от инсульта в 1.5 
раза превышает таковую в мире (17% и 12% соответ
ственно) [2. 8]. При СД 2 частота развития сердечно
сосудистой патологии в 3-4 раза выше по сравнению 
с лицами без СД. Проспективное исследование, про
веденное на большой популяции больных СД 2 в 
Финляндии , показало, что риск сердечно-сосудистой 
смертности у больных СД 2 типа, не имеющих ише-
мической болезни сердца ( И Б С ) , идентичен таковому 
у лиц без СД. перенесших инфаркт миокарда [7]. В 
чем причина столь высокой предрасположенности 
больных СД к патологии сердечно-сосудистой систе
мы? Дтя ответа на этот вопрос необходимо проанати-
зировать возможные факторы риска развития атеро
склероза у больных СД. Эти факторы условно можно 
разделить на неспецифические, которые могут встре
чаться у любого человека, имеющего или не имеюще
го СД 2. и специфические, которые выявляются толь
ко у больных СД (табл. 1). 

Перечисленные неспецифические факторы при 
СД 2 приобретают большую атерогенность по сравне-
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нию с лицами , и м е ю щ и м и нормальную толерант
ность к глюкозе. По данным исследования M R F I T 
[11]. при равной степени п о в ы ш е н и я систолического 
АД смертность от сердечно-сосудистых осложнений 
при СД 2 в 2-3 раза превышает таковую у л и ц без СД. 
В этом же исследовании продемонстрировано, что 
при равной выраженности гиперхолестеринемии сер
дечно-сосудистая смертность в 2-4 раза превышает 
таковую у лиц без СД. Наконец , при сочетании трех 
факторов риска (гипертонии, гиперхолестеринемии и 
курения) опять же смертность у больных СД 2 в 2-3 
раза выше, чем у л и ц без СД (рис. 1). 

На основании полученных данных м о ж н о сде
лать вывод о том. что н е с п е ц и ф и ч е с к и е факторы 
риска атерогенеза сами по себе не могут объяснить 
столь высокой смертности при СД. По-видимому , 
сахарный диабет несет в себе дополнительные (спе
цифические ) факторы риска , которые тибо имеют 
самостоятельное негативное воздействие на сердеч
но-сосудистую систему, либо п о в ы ш а ю т атероген
ность н е с п е ц и ф и ч е с к и х факторов риска . К с п е ц и -
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Рис. 1. Сердечно-сосудистая смертность и сахарный диабет. 
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ф и ч е с к и м факторам риска атерогенеза при СД 2 от
носятся: гипергликемия: гиперинсулинемия ; инсу-
линорезистентность . 

Гипергликемия как ф а к т о р риска 
а т е р о г е н е з а при СД 2 типа 

В исследовании UK.PDS [12] прослежена четкая 
прямая зависимость между качеством к о м п е н с а ц и и 
углеводного обмена ( H b A l c ) и частотой развития 
м и к р о - и макрососудистых о с л о ж н е н и й СД 2 (рис. 
2). Чем хуже метаболический контроль , тем выше 
частота сосудистых о с л о ж н е н и й . 

Статистическая обработка материала, полученно
го в исследовании U K P D S , показала, что и з м е н е н и е 
H b A l c на 1 пункт (от 8 до 7%) сопровождается дос 
товерным изменением частоты развития м и к р о а н г и -
опатий (ретинопатии , нефропатии) . но недостовер
ным изменением частоты развития инфаркта м и о 
карда (табл. 2). 

Таблица 2 

Влияние качества компенсации углеводного обмена 
на частоту развития микро- и макроангиопатий 

при С Д типа 2 (по данным UKPDS) 

Осложнения Снижение уровня 

Н Ь А Д с н а 1% 

Повышение уровня 

Н Ь М с н а 1% 

Микроангиопатии На 2 5 % На 3 7 % 

Инфаркт миокарда На 1 6 % (НД) На 1 4 % 

НД - недостоверно (р> 0 . 0 5 ) . 

Создается парадоксальная ситуация: п о в ы ш е н и е 
уровня H b A l c приводит к достоверному увеличению 
частоты инфаркта миокарда , но с н и ж е н и е содержа
ния H b A l c не сопровождается значимым у м е н ь ш е 
нием сердечно-сосудистой патологии. П р и ч и н а это
го не вполне ясна. М о ж н о предположить несколько 
объяснений . 

1. Достижение уровня HbAlc = 1% не является 
показателем достаточно хорошей компенсации угле-

HbAlc, % 

Рис. 2. Гипергликемия и риск сосудистых осложнений СД. 

водного обмена для того, чтобы снизить скорость 
прогрессирования атеросклероза. 

2. С н и ж е н и е уровня HbAlc до 7% не означает 
нормализации других показателей углеводного обме
на — гликемии натошак и /или гликемии после еды, 
которые могут оказывать самостоятельное независи
мое воздействие на прогрессирование атеросклероза. 

3. Н о р м а л и з а ц и и только углеводного обмена при 
сохраняющейся д и с л и п и д е м и и и артериальной ги
пертонии я в н о недостаточно для с н и ж е н и я риска 
атерогенеза. 

Первая гипотеза подтверждается данными о том. 
что макрососудистые осложнения начинают разви
ваться при значениях HbAlc гораздо меньших, чем 
7%. Так, у л и ц с нарушенной толерантностью к глю
козе (НТГ) при значениях HbAlc <6 .5% частота раз
вития И Б С в 2 раза выше, а смертность от сердечно
сосудистых заболеваний в 1.5 раза выше, чем у л и ц с 
нормальным углеводным обменом [10]. Стартовавшее 
в мае 2001 г. международное исследование A D V A N C E 
[18] поставило целью определить, можно ли при бо
лее жесткой компенсации углеводного обмена (при 
достижении уровня HbAlc <6.5%) снизить риск раз
вития сердечно-сосудистой патологии у больных СД 
2 типа. Ответ будет получен через 4.5 года лечения. 

Вторая гипотеза основывается на гланньлх об атеро-
генном воздействии постпрандиальной гипергликемии, 
определяемой через 2 ч после еды. Большую часть су
ток человек проводит в состоянии после еды. Если в 
норме повышение гликемии после еды не превышает 
8 ммоль /л . то у больных диабетом постпрандиальныс 
пики гликемии могут достигать 15-20 ммоль/л и вы
ше. Погашение этих пиков при СД типа 2 происходит 
крайне медленно, поскольку отсутствует быстрая фа
за секреции инсулина [17]. В результате клетки всех 
тканей, в первую очередь эндотелиатьные клетки со
судов, подвергаются многократным ежедневным пе
репадам гликемии (от нормальных значений перед 
едой до выраженной гипергликемии после еды). В ря
де работ показано, что перепады гликемии от 5 до 20 
ммоль/л оказывают более губительное действие на 
клетки эндотелия человека, чем стабильная гликемия 
на уровне 20 ммоль/л . Развивающаяся при этом дис
функция эндотелия стремительно ведет к развитию 
сосудистых осложнений СД. Клиническое исследова
ние D E C O D E продемонстрироваю. что повышение 
гликемии через 2 ч после пищевой нагрузки более 8-
9 ммоль/л сопровождается двукратным риском, а вы
ше 14 ммоль/л - трехкратным риском сердечно-сосу
дистой смертности [1]. Для выявления флюктуации 
гликемии в течение суток не всегда следует ориенти
роваться на интегральный показатель компенсации 
углеводного обмена (HbAlc ) . который может не пре
вышать целевого значения 7% даже при ежедневных 
перепадах гликемии от 5 до 15 ммоль/л . Так, в ходе 
исследований установлено , что при значениях 
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HbAlc в пределах 7% около 77% больных имеют пост-
прандиальную гликемию более 10 ммоль/л , несущую 
в себе высокий риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Исходя из данных экспериментальных и 
клинических исследований [1], можно предположить, 
что для предупреждения сердечно-сосудистой патоло
гии при СД 2 необходимо контролировать не только 
гликемию натощак и уровень HbAlc , но и устранять 
постпрандиальные пики гликемии. 

Недавно появились препараты (секретагоги). спо
собные быстро (в течение нескольких минут или се
кунд) стимулировать первую фазу секреции инсулина 
в ответ на прием пиши. К этим препаратам относят
ся репаглинид (Новонорм) — производное бензоевой 
кислоты, и натеглинид (Старликс) - производное D -
фенилаланина. Преимуществом этих препаратов яв 
ляется их быстрое и обратимое связывание с рецепто
рами на поверхности (3-клеток поджелудочной желе
зы, что обеспечивает кратковременную стимуляцию 
секреции инсулина, действующую только в момент 
приема пищи. Быстрый период полувыведения пре
паратов позволяет избежать опасности гипогликеми-
ческих состояний. 

Проверить гипотезу об атерогенном воздействии постпранди-
альной гипергликемии можно только в проспективных рандоми
зированных исследованиях. В ноябре 2001 г. стартовало крупное 
международное исследование «NAVIGATOR». целью которого 
являляется оценка превентивной роли натеглинида в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний у лиц с нарушенной толерант
ностью к глюкозе. Длительность исследования составит 6 лет. 

Гиперинсулинемия как ф а к т о р риска 
а т е р о г е н е з а при СД 2 типа 

Гиперинсулинемия неизбежно сопутствует разви
тию СД 2 как компенсаторная реакция для преодоле
ния инсулинорезистентности (ИР) периферических 
тканей. Существует немало клинических доказа
тельств тому, что гиперинсулинемия является незави
симым фактором риска развития И Б С у лиц . не име
ющих СД 2 типа: исследования Paris prospective 
(около 7000 обследованных). Busselton (более 1000 об-

37-57 57-79 80-108 > 109 

следованных) и Helsinki Policemen (982 обследован
ных) (мета-анализ B.Balkau) [13]. Так. в Парижском 
исследовании [4] выявлена прямая корреляционная 
зависимость между концентрацией инсулина плазмы 
натощак и риском коронарной смерти (рис. 3). 

В последние годы аналогичная зависимость вы
явлена и для больных, уже и м е ю щ и х СД 2 [3]. Этим 
д а н н ы м есть экспериментальное обоснование . Рабо
ты R.Stout в 80-х годах и K.Naruse в последние годы 
свидетельствуют о том, что инсулин оказывает пря 
мое атерогенное действие на стенки сосудов, вызы
вая п р о л и ф е р а ц и ю и м и г р а ц и ю гладкомышечных 
клеток, синтез л и п и д о в в гладкомышечных клетках, 
п р о л и ф е р а ц и ю фибробластов , активацию свертыва
ющей системы крови , с н и ж е н и е активности ф и б р и -
нолиза. Таким образом, гиперинсулинемия играет 
важную роль в развитии и прогрессировании атеро
склероза как у л и ц . предрасположенных к развитию 
СД, так и у больных СД 2. 

Инсулинорезистентность (ИР) как ф а к т о р 
риска а т е р о г е н е з а при СД 2 

В 1988 г. G.Reaven первым предположил роль И Р 
в патогенезе целой группы метаболических наруше
ний , включающих нарушенную толерантность к 
глюкозе, д и с л и п и д е м и ю . о ж и р е н и е , артериальную 
гипертонию, и объединил их т е р м и н о м «метаболи
ческий синдром» [14]. В последующие годы понятие 
метаболический синдром р а с ш и р и л о с ь и д о п о л н и 
лось н а р у ш е н и я м и системы коагуляции и ф и б р и н о -
лиза , гиперурикемией , д и с ф у н к ц и е й эндотелия , м и 
кроальбуминурией и другими с и с т е м н ы м и измене 
н и я м и [5]. Все без и с к л ю ч е н и я к о м п о н е н т ы , 
входящие в понятие «метаболический синдром», в 
основе которого лежит И Р . представляют собой ф а 
кторы риска развития атеросклероза (см. схему). 

Метаболический синдром 
(Reaven G.) 
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Рис. 3 . Связь коронарной смертности и уровня инсулина плазмы. 
АТЕРОСКЛЕРОЗ 
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Как правило, в клинических исследованиях И Р 
определяют косвенным методом по уровню инсулина 
плазмы крови, считая гиперинсулинемию эквивален
том И Р . Между тем, наиболее точными методами вы
явления I IP являются расчеты тканевой чувствитель
ности к инсулину в ходе эутликемического гиперин-
сулинемического к л э м п а или при проведении 
внутривенного теста толерантности к глюкозе (в/в 
ТТГ). Однако работ, в которых изучалась взаимосвязь 
между И Р (измеренной точными методами) и риском 
сердечно-сосудистой патологии, крайне мало. 

Недавно завершилось исследование IRAS (Insulin Resistance 
Atherosclerosis Study), целью которого было оценить взаимосвязь 
между ИР (определяемой при в/в ТТГ) и сердечно-сосудистыми 
факторами риска в популяции лиц без С Д и больных С Д 2 [6|. В 
качестве маркера атеросклеротического поражения сосудов изме
рялась толшина стенки сонной артерии. В результате исследова
ния была выявлена четкая зависимость между степенью ИР и вы
раженностью абдоминального ожирения, атерогенностью липид-
ного спектра крови, активацией системы коагуляции, а также 
толщиной стенки сонной артерии как у лиц без С Д . так и у боль
ных С Д 2 типа. Расчетными методами было показано, что на ка
ждую 1 единицу ИР толшина стенки сонной артерии увеличива
ется на 30 мкм [9]. 

Учитывая н е с о м н е н н у ю роль И Р в развитии сер
дечно-сосудистой патологии , м о ж н о предположить , 
что устранение И Р окажет превентивное воздейст
вие в о т н о ш е н и и развития атеросклеротических ос 
л о ж н е н и й при СД 2. 

Д о недавнего времени единственным препаратом, 
направленным на снижение И Р (преимущественно 
печеночной ткани) , был метформин из группы бигу-
анидов. Однако в конце 90-х годов появилась новая 
группа препаратов, способных снижать И Р мышеч
ной и жировой тканей — тиазолидиндионы (глитазо-
ны) . Эти препараты воздействуют на рецепторы ядер 
клеток (PPARy-рецепторы) . в результате чего в клет
ках-мишенях повышается экспрессия генов, ответст
венных за метаболизм глюкозы и липидов . В частно
сти, повышается активность переносчиков глюкозы в 
ткани (Г71ЮТ-1 и ГЛЮТ-4) . глюкокиназы. л и п о п р о -
теинлипазы и других ферментов . В настоящее время 
зарегистрированы и активно используются для лече
ния больных СД 2 два препарата из этой группы: пи-
оглитазон (Актос) и розиглитазон (Авандиа). Вопрос 
— смогут ли эти препараты оказать профилактиче
ское воздействие на развитие сердечно-сосудистой 
патологии при СД 2 — пока открыт. Для ответа по
требуется проведение клинических испытаний по 
всем правилам доказательной медицины. 

В 2002 г. стартовало новое международное контролируемое 
исследование DREAM, в котором поставлена цель оценить пре
вентивный эффект розитлитазона у больных с нарушенной толе
рантностью к глюкозе в отношении риска развития С Д 2 и сер
дечно-сосудистых заболеваний. Результаты планируется оценить 
через 5 лет лечения. 

Особенности патологии 
сердечно-сосудистой системы 
при с а х а р н о м д и а б е т е 

Сахарный диабет накладывает отпечаток и на 
клиническое течение сердечно-сосудистых заболе
ваний, затрудняя их диагностику и лечение . К л и н и 
ческими особенностями коронарной патологии при 
СД 2 являются: 

• одинаковая частота развития И Б С у л и ц обое
го пола: при СД ж е н щ и н ы теряют свою при
родную з а щ и щ е н н о с т ь от развития атероскле
роза коронарных артерий; 

• высокая частота безболевых (немых) форм 
хронической и острой к о р о н а р н о й недостаточ
ности, влекущих за собой высокий риск вне
запной смерти. П р и ч и н о й безболевых ф о р м 
и н ф а р к т а миокарда считают нарушение и н 
нервации сердечной м ы ш ц ы вследствие разви
тия диабетической нейропатии ; 

• высокая частота п о с т и н ф а р к т н ы х о с л о ж н е н и й : 
кардиогенного шока , застойной сердечной н е 
достаточности , нарушений сердечного ритма; 

• высокая постинфарктная смертность; 
• низкая э ф ф е к т и в н о с т ь нитропрепаратов в л е -

ч с н » и И Б С . 
Трудность диагностики И Б С при СД диктует не

обходимость проведения активного скрининга пато
логии сердца у больных СД типа 2 в группах высо
кого риска даже при отсутствии клинической с и м 
птоматики . Диагностика И Б С должна базироваться 
на следующих методах обследования . 

Обязательные методы: Э К Г в покое и после ф и 
зической нагрузки; рентгеноскопия грудной клетки 
(для определения размеров сердца) . 

Дополнительные методы (в условиях кардиологиче
ского или оснащенного необходимым оборудованием 
стационара): холтеровское мониторирование ЭКГ: 
велоэргометрия; эхокардиография ; стресс-эхокар-
д и о г р а ф и я : коронарная ангиография ; вентрикуло-
графия: с ц и н т и г р а ф и я миокарда. 

Принципы лечения 
сердечно-сосудистой патологии 
у больных СД 2 

Принципы лечения И Б С при СД 2 основаны на 
коррекции специфических и неспецифических факто
ров риска: гипергликемии и инсулинорезистентности. 
артериальной гипертонии , д и с л и п и д е м и и , наруше
ний системы коагуляции. Обязательным к о м п о н е н 
том в л е ч е н и и И Б С и профилактике тромбообразо-
вания является п р и м е н е н и е аспирина в небольших 
дозах. При н е э ф ф е к т и в н о с т и лекарственной тера
пии рекомендуется хирургическое лечение И Б С — 
установка стентов. аортокоронарное шунтирование . 
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Э ф ф е к т и в н о е лечение сердечно-сосудистой па
тологии при СД возможно только при к о м п л е к с н о м 
контроле всех факторов риска . Согласно « Н а ц и о 
нальным стандартам оказания п о м о щ и больным са
харным диабетом» [17]. о с н о в а н н ы м на междуна
родных рекомендациях , о с н о в н ы м и целями в лече
нии больных СД типа 2 являются : стабилизация 
углеводного обмена и поддержание показателей 
H b A l c < 7 % . гликемии натощак <5.5-6.5 ммоль /л , 
гликемии через 2 ч после еды — 7.5-9.0 м м о л ь / л : 
стабилизация уровня АД < 130/80 мм рт.ст.; коррек
ция д и с л и п и д е м и и и поддержание уровня общего 
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