


В течение многих лет ведутся дискуссии о том,

можно ли рассматривать МС как отдельную нозоло�

гию. В апреле 2010 года в журнале Diabetologia было

опубликовано заявление экспертов ВОЗ, в котором

подчеркивается, что МС не является отдельной нозо�

логической единицей и этот термин не должен ис�

пользоваться в качестве клинического диагноза.

В настоящее время эксперты рекомендуют рассмат�

ривать МС как состояние, при котором повышен

риск развития сердечно�сосудистых заболеваний

и СД 2 типа. 

Распространенность СД 2 типа в мире неуклонно

растет, и сегодня количество больных превысило 285

миллионов. Следует подчеркнуть, что среди всех лиц

с диабетом пациенты с СД 2 типа составляют 90�95%.

Если в какой�либо стране это соотношение изменяется

в сторону уменьшения количества больных с СД 2 ти�

па, это свидетельствует не о реальном изменении

структуры заболеваемости, а о гиподиагностике СД 2

типа. 

По современным представлениям, СД 2 типа являет�

ся одним из наиболее значимых факторов сердечно�со�

судистого риска. Так, в исследовании S.M. Haffner et al.

(1998) было показано, что в отношении риска развития

инфаркта миокарда (ИМ) СД 2 типа эквивалентен пе�

ренесенному ранее ИМ. Частота этого кардиоваску�

лярного события в течение 7 лет у больных СД 2 типа,

как и у пациентов, перенесших ранее ИМ, составляла

приблизительно 20%, в то время как у лиц без наруше�

ний углеводного обмена и без ИМ в анамнезе она не

превышала 5%. Наибольшая частота ИМ (около

45% в течение 7 лет) была зафиксирована в группе

больных СД 2 типа с ИМ в анамнезе. Подобная карти�

на наблюдалась и в отношении кардиоваскулярной

смертности.

За последующие 10 лет ситуация существенно не из�

менилась. Согласно данным крупного датского регист�

ра (T.K. Schramm et al., 2008), включавшего всех жите�

лей страны, риск развития сердечно�сосудистых ката�

строф был практически сопоставим у пациентов с СД 2

типа и у лиц, перенесших ранее ИМ, как среди муж�

чин, так и женщин (рис. 1). Максимальная частота кар�

диоваскулярных событий, как и в исследовании

S.M. Haffner et al., отмечалась у больных СД 2 типа

с ИМ в анамнезе. Полученные данные позволяют сде�

лать вывод о том, что за последнее время не произош�

ло снижения сердечно�сосудистой заболеваемости

и смертности среди больных СД 2 типа. 

Эффективными с позиций доказательной медицины

являются следующие подходы к лечению СД 2 типа

и профилактике его осложнений: 

– коррекция гипергликемии; 

– лечение артериальной гипертензии; 

– коррекция дислипидемии; 

– назначение препаратов, обладающих органопро�

текторными свойствами (например, блокада ренин�ан�

гиотензиновой системы даже при отсутствии выражен�

ного повышения артериального давления). 

Ни у кого не вызывает сомнения тот факт, что чем

выше уровень глюкозы крови, тем выше риск микросо�

судистых осложнений СД (ретинопатии, нефропатии)

и нейропатии. В то же время взаимосвязь между разви�

тием макроангиопатий и гипергликемий все еще явля�

ется предметом дискуссии. 

В исследовании UKPDS была показана определенная

зависимость между риском развития ИМ и уровнем

гликозилированного гемоглобина, однако эта зависи�

мость не была такой четкой, как в отношении микросо�

судистых осложнений (рис. 2). Тем не менее было подс�

читано, что повышение уровня гликозилированного ге�

моглобина на 1% сопряжено с увеличением риска ИМ

на 14%, инсульта – на 12%, сердечной недостаточнос�

ти – на 16% (I.M. Stratton et al.,

2000). 

В октябре 2009 года были

представлены результаты до�

полнительного анализа данных

исследования ADVANСЕ, в ко�

тором также было показано, что

каждый 1% возрастания (умень�

шения) уровня гликозилиро�

ванного гемоглобина ассоци�

ируется с увеличением (сниже�

нием) риска развития микросо�

судистых осложнений на 26%

и макрососудистых – на 22%.

Таким образом, полученные

данные позволяют рассматри�

вать СД 2 типа как признанный

фактор риска развития кардио�

васкулярных осложнений.

При этом чем выше уровень

гликемии, тем выше сердечно�сосудистый риск.

В реальной клинической практике у большинства

больных СД 2 типа уровень гликозилированного гемог�

лобина превышает целевые значения на 1�2%, а нередко

и более чем на 3%. Нетрудно подсчитать, насколько

стремительно возрастает риск сердечно�сосудистых ос�

ложнений у этих пациентов. Например, у лиц с уровнем

гликозилированного гемоглобина, превышающим це�

левое значение на 2%, риск микрососудистых осложне�

ний увеличивается приблизительно на 52%, макрососу�

дистых – на 44%. Кроме того, по�

вышение уровня гликозилиро�

ванного гемоглобина на 1% соп�

ряжено с ростом общей смерт�

ности на 22%, кардиоваскуляр�

ной – на 25%. Таким образом,

у больного СД 2 типа с уровнем

гликозилированного гемоглоби�

на выше целевого значения на

4% более чем в два раза повышен

риск кардиоваскулярных ослож�

нений и смерти. 

Но можно ли снизить риск

сердечно�сосудистых осложне�

ний у больных СД 2 типа путем

контроля гликемии? Дать ответ

на этот вопрос были призваны

такие интервенционные иссле�

дования, как UKPDS, АCCORD

и ADVANСЕ. В исследовании

UKPDS было показано, что бо�

лее интенсивный контроль гли�

кемии способствовал снижению

риска развития микрососудистых осложнений СД на

25%, но достоверно не влиял на частоту макрососу�

дистых осложнений. В исследовании ADVANСЕ сни�

жение уровня гликозилированного гемоглобина

в группе интенсивного контроля гликемии на 0,8% по

сравнению со стандартной терапией (6,5% vs 7,3%)

приводило к достоверному уменьшению суммарного

риска микро� и макрососудистых осложнений на 10%.

Метаанализ, включивший данные наиболее масштаб�

ных исследований по изучению влияния сахаросни�

жающей терапии на кардиоваскулярный риск

(ADVANСЕ, АCCORD, UKPDS, VADT), показал, что

уменьшение уровня гликозилированного гемоглоби�

на на 0,9% приводило к достоверному снижению рис�

ка макрососудистых осложнений на 9% и ИМ на 15%,

хотя достоверного влияния на риск развития мозгово�

го инсульта обнаружено не было (F.M. Turnbull et al.,

2009). 

Следует отметить, что наиболее выраженное сниже�

ние риска кардиоваскулярных и микрососудистых ос�

ложнений было получено в исследовании ADVANСЕ.

Кроме того, в этом исследовании в группе интенсив�

ного контроля была отмечена наименьшая частота ги�

погликемических состояний. В связи с этим в настоя�

щее время очень важным является вопрос о том, все ли

сахароснижающие препараты одинаково эффективны

с точки зрения влияния на прогноз, риск развития

кардиоваскулярных осложнений и безопасности при�

менения. Ответить на этот вопрос пока еще достаточ�

но сложно. Так, применение метформина в исследова�

нии UKPDS ассоциировалось с достоверным сниже�

нием кардиоваскулярного риска, однако этот препарат

назначали очень небольшой группе больных (n=342),

в которую входили только пациенты с избыточной

массой тела и ожирением. Глитазоны, на которые воз�

лагались огромные надежды еще несколько лет назад,

по результатам исследований PROactive и RECORD,

не показали каких�либо существенных преимуществ

в отношении снижения кардиоваскулярного риска.

Кроме того, имеются данные о наличии серьезных по�

бочных эффектов у препаратов этой группы. Таким об�

разом, до настоящего времени наиболее высокую эф�

фективность в отношении снижения сердечно�сосу�

дистого риска при достаточно низкой частоте нежела�

тельных реакций, в первую очередь гипогликемичес�

ких состояний, продемонстрировала стратегия интен�

сивной пошаговой сахароснижающей терапии с при�

менением гликлазида модифицированного высво�

бождения, которую применяли в исследовании

ADVANСЕ. 

Результаты указанных выше исследований позволи�

ли также уточнить цели сахароснижающей терапии

у больных СД 2 типа. Так, согласно современным

Многофакторная терапия больных
с сахарным диабетом 2 типа

Сахарный диабет (СД) 2 типа является важным компонентом метаболического синдрома (МС) и одним
из наиболее значимых факторов риска развития сердечно�сосудистых заболеваний. О том, какие сегодня
существуют возможности для первичной и вторичной профилактики кардиоваскулярной патологии
у больных СД 2 типа, рассказал заведующий кафедрой диабетологии Национальной медицинской
академии последипломного образования им. П.Л. Шупика, доктор медицинских наук, профессор 
Борис Никитич Маньковский. Его доклад прозвучал на научно�практической конференции
с международным участием «Метаболический синдром и сердечно�сосудистые заболевания»,
состоявшейся 7 апреля в г. Киеве. Б.Н. Маньковский
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Рис. 1. Частота комбинированной конечной точки (нефатальный ИМ, нефатальный инсульт
и смерть от середечно�сосудистых причин) у мужчин (А) и женщин (В), стратифицированных 

по возрасту, в зависимости от наличия СД 2 типа и ИМ в анамнезе

Рис. 2. Контроль гликемии и риск развития макро� и микрососудистых осложнений
(I.M. Stratton et al., 2000)
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представлениям у большинства больных СД 2 типа не�

обходимо проводить активную сахароснижающую те�

рапию и стремиться к достижению целевого значения

гликозилированного гемоглобина (<7%), поскольку

такой подход достоверно снижает риск развития мик�

рососудистых осложнений и в определенной степени

уменьшает кардиоваскулярный риск. У лиц с большой

ожидаемой продолжительностью жизни, небольшой

длительностью диабета и низким риском гипоглике�

мий целевой уровень гликозилированного гемоглоби�

на может быть <6,5%. В то же время агрессивная саха�

роснижающая терапия не показана пациентам с не�

большой ожидаемой продолжительностью жизни,

с наличием серьезной кардиоваскулярной патологии

или тяжелых сопутствующих заболеваний, с высоким

риском развития гипогликемических состояний. В та�

ких случаях целевой уровень гликозилированного ге�

моглобина устанавливается индивидуально и может

быть выше 7%. 

Проведение только сахароснижающей терапии

у больных СД 2 типа позволяет лишь незначительно

сократить риск развития кардиоваскулярных осложне�

ний. Как показывают результаты недавних исследова�

ний, только многофакторный подход с обязательной

коррекцией артериального давления, дислипидемии

и других факторов сердечно�сосудистого риска позво�

ляет существенно влиять на кардиоваскулярный прог�

ноз у пациентов с СД 2 типа.

Большая роль в снижении частоты сердечно�сосу�

дистых осложнений у больных СД 2 типа отводится

контролю уровня липидов крови. По данным ряда ис�

следований, применение гиполипидемических

средств, прежде всего статинов, сокращает риск разви�

тия кардиоваскулярных осложнений на 20�50%, что

превосходит эффект сахароснижающей терапии. 

В Heart Protection Study (2003) с участием 6 тыс.

больных СД изучали эффективность гиполипидеми�

ческой терапии симвастатином в дозе 40 мг в отноше�

нии сердечно�сосудистого прогноза. В группе пациен�

тов, получавших симвастатин, было отмечено сниже�

ние риска коронарных событий на 27% по сравнению

с группой плацебо (9,4% и 12,6% соответственно), ин�

сульта – на 24% (5% и 6,5%), реваскуляризации – на

17% (8,7% и 10,4%). 

Еще более обнадеживающие результаты были полу�

чены в многоцентровом рандомизированном плаце�

бо�контролируемом исследовании CARDS, в котором

изучали влияние оригинального препарата аторваста�

тина (Липримар®) в дозе 10 мг на риск развития серь�

езных сердечно�сосудистых событий, включая ин�

сульт, исключительно у больных СД 2 типа (n=2800).

Это исследование было прекращено на год раньше

запланированного срока, так как преимущества наз�

начения препарата Липримар® в профилактике кар�

диоваскулярных осложнений были столь очевидны,

что исследователи посчитали неэтичным подвергать

неоправданному риску больных из группы плацебо

еще в течение 12 месяцев. В целом через 4,75 года

в группе препарата Липримар® отмечено снижение

первичной конечной точки (частота серьезных сер�

дечно�сосудистых событий) на 37% (рис. 3), острых

коронарных событий – на 36%, инсультов – на 48%,

коронарной реваскуляризации – на 31%, общей

смертности – на 27% (рис. 4). 

Необходимо подчеркнуть, что в исследовании

CARDS положительное влияние препарата Липримар®

на частоту первичной конечной точки наблюдалось не�

зависимо от исходного уровня липидов (рис. 5). Поэто�

му в настоящее время во всех ведущих международных

и национальных рекомендациях по лечению СД 2 типа

рекомендовано назначение статинов всем пациентам

независимо от исходных показателей липидного про�

филя крови.

Может ли применение аторвастатина в более высо�

кой дозе оказывать еще более выраженное положи�

тельное влияние на сердечно�сосудистый прогноз

у больных СД 2 типа? Чтобы получить ответ на этот

вопрос был проведен анализ результатов лечения ко�

горты больных с СД 2 типа в исследовании TNT, в ко�

тором сравнивали эффективность препарата Липри�

мар® в дозе 10 и 80 мг в сутки. Было установлено, что

назначение препарата в дозе 80 мг у больных СД 2 типа

привело к дополнительному снижению риска кардио�

васкулярных заболеваний на 25% по сравнению с па�

циентами, получавшими Липримар® в дозе 10 мг

(рис. 6). 

Необходимо ли всем пациентам назначать Липри�

мар® в максимальных дозах? Скорее всего, такая такти�

ка не является целесообразной с фармакоэкономичес�

кой точки зрения. Однако не следует избегать приме�

нения высоких доз статинов в тех случаях, когда не уда�

ется достичь целевых значений липидов крови при наз�

начении низких доз препаратов. 

Следует отметить, что применяемые сегодня стати�

ны в разной степени снижают уровень холестерина

и не одинаково эффективны в профилактике сердеч�

но�сосудистых осложнений у больных СД. Так, анализ

результатов применения статинов у больных СД в ряде

исследований (4S, CARE, LIPID, HPS, TNT) показал,

что наибольшей эффективностью в отношении сни�

жения риска кардиоваскулярных событий обладает

Липримар® (рис. 7). 

В метаанализе 12 рандомизированных контроли�

руемых исследований по изучению эффективности

гиполипидемических препаратов было показано,

что статины в одинаковой степени снижают уровень

липидов в крови у больных СД и у лиц без этого за�

болевания, а следовательно, характеризуются и со�

поставимой эффективностью в качестве как пер�

вичной, так и вторичной профилактики сердечно�

сосудистых заболеваний у этих категорий пациен�

тов. В среднем и у больных СД и у лиц без диабета

назначение статинов в соответствующих дозах при�

водит к уменьшению сердечно�сосудистой заболе�

ваемости приблизительно на 25%. Но поскольку

у пациентов с СД 2 типа исходный риск развития

кардиоваскулярных событий значительно выше,

чем в общей популяции, абсолютное количество

предотвращенных сердечно�сосудистых катастроф

у этой категории больных будет существенно боль�

ше (J. Costa et al., 2006). Поэтому еще раз следует

подчеркнуть, что больные СД 2 типа особенно нуж�

даются в назначении статинов. 

Так как терапия статинами, в том числе у больных

СД, должна быть как можно более длительной, очень

важным является вопрос ее безопасности. Метаанализ

результатов 34 исследований, включавших более

74 тыс. пациентов, показал отсутствие статистически

достоверного увеличения риска миалгии, повышения

уровня креатинкиназы и рабдомиолиза при длитель�

ном применении статинов. Возрастание уровня тран�

саминаз наблюдалось только в 4,2 случая на 1000 паци�

ентов (A. Kashani et al., 2006). 

Результаты исследований последних лет позволяют

нам сегодня уже не вести дискуссию о том, всем ли

больным СД необходимо назначать статины, а сосре�

доточиться на поиске ответа на вопрос, есть ли боль�

ные СД с настолько низким риском развития сердеч�

но�сосудистых заболеваний, которым можно было бы

не назначать эти препараты? Возможно, широкое при�

менение статинов не является целесообразным у боль�

ных СД 1 типа моложе 40 лет. У всех остальных пациен�

тов с СД следует обязательно проводить коррекцию

дислипидемии. 

Согласно пересмотренным в 2010 году рекомендаци�

ям Американской диабетической ассоциации (Ameri�

can Diabetes Association) у больных СД необходимо

стремиться к достижению таких целевых значений:

– холестерина липопротеинов низкой плотности

<2,6 ммоль/л; 

– триглицеридов <1,7 ммоль/л; 

– холестерина липопротеинов высокой плотности

>1,1 ммоль/л; 

– гликозилированного гемоглобина 6,5�7%; 

– артериального давления ≤130/80 мм рт. ст. 

Как показало исследование STENO 2, только такой

многофакторный подход позволяет снизить риск сер�

дечно�сосудистых событий и прогрессирования неф�

ропатии, ретинопатии и автономной нейропатии более

чем в 2 раза. 

Подготовила Наталья Мищенко

Список литературы находится в редакции.
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Многофакторная терапия больных
с сахарным диабетом 2 типа
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Рис. 3. Влияние препарата Липримар® на первичную конечную 
точку (частота серьезных сердечно�сосудистых событий) 

в исследовании CARDS

Рис. 4. Влияние препарата Липримар® на первичную и вторичную
конечные точки в исследовании CARDS

Рис. 5. Положительное влияние препарата Липримар®

на первичную конечную точку в исследовании CARDS 
не зависело от исходного уровня липидов

Рис. 6. Применение препарата Липримар® в дозе 80 мг привело
к дополнительному снижению риска кардиоваскулярных 

заболеваний у больных СД 2 типа на 25% по сравнению 

с пациентами, получавшими Липримар® в дозе 10 мг

Рис. 7. Влияние различных статинов на риск развития 
сердечно�сосудистых событий у больных СД
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