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Резюме
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются самой частой причиной смерти больных сахарным диабетом (СД), а диабет, 
в свою очередь, существенно повышает риск развития сердечно-сосудистой патологии, в связи с чем проведение мероприя-
тий по первичной и вторичной профилактике развития осложнений у больных СД и ССЗ является актуальным направлением 
современной медицины. При диабете ССЗ встречаются в 2–5 раз чаще, чем у лиц без данной патологии. При этом высок риск 
развития таких состояний, как ишемическая болезнь сердца (ИБС), инфаркт миокарда (ИМ), артериальная гипертензия (АГ), 
острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК). Так, 69% больных СД имеют дислипидемию, 80% – АГ, 50–75% – диа-
столическую дисфункцию, 12–22% – хроническую сердечную недостаточность (ХСН). Смертность от ИМ среди больных с СД 
в 1,5–2 раза выше, чем среди людей, не страдающих этим заболеванием, как в острой стадии ИМ, так и при продолжительном 
наблюдении. В связи с чем необходимо выработать совместный подход к этой проблеме со стороны как кардиологов и эндо-
кринологов, так и пациентов, что позволит улучшить качество лечения и предотвратить развитие осложнений СД. 
Важное значение в профилактике развития и прогрессирования осложнений СД занимает интенсивный контроль гликемии у 
больных, что доказано рядом фундаментальных исследований, представленных в данной статье.
Проведение регулярного и грамотного самоконтроля пациентами позволяет поддерживать нормальный или близкий к нор-
мальному уровень глюкозы крови. Это является надежным, удобным, комфортным для больных средством предупреждения 
развития диабетических осложнений.

Ключевые слова: сахарный диабет, сердечно-сосудистые заболевания, артериальная гипертензия, хроническая сердечная 
недостаточность, контроль гликемии, глюкометр
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Abstract
Cardiovascular diseases (CVD) is the most frequent cause of death in diabetes mellitus (DM) patients, and diabetes, in turn, sig-
nificantly increases the risk of cardiovascular pathology, and therefore the implementation of measures for primary and secondary 
prevention of complications in patients with DM and CVD is a topical direction of modern medicine. In case of diabetes, CVDs occur 
2–5 times more frequently than in persons without this pathology. There is also a high risk of developing conditions such as 
coronary heart disease (CHD), myocardial infarction (MI), arterial hypertension (AH), acute cerebrovascular disease (ACVD). Thus, 
69% of patients with DM have dyslipidemia, 80% – AH, 50–75% – diastolic dysfunction, 12–22% – chronic heart failure (CHF). 
Mortality from MI among patients with DM is 1.5–2 times higher than among people who do not suffer from this disease, both in 
the acute stage of MI, and in prolonged observation. Therefore, it is necessary to work out a common approach to this problem on 
behalf of both cardiologists and endocrinologists, and patients, which will improve the quality of treatment and prevent the devel-
opment of DM complications. 
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ВВЕДЕНИЕ

Сахарный диабет 2-го типа (СД2) представляет собой 
важную медико-социальную проблему во всех индустри-
ально развитых странах. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ) и Международной диабе-
тической федерации (IDF), в 2016 г. общее число больных 
СД составило 422 млн человек и продолжает стремитель-
но приближаться к 500 млн. В настоящее время СД боле-
ет каждый 11-й человек, а к 2040 г. будет болен каждый 
10-й. В развитых странах число больных СД составляет 
8–10% населения, общее число больных СД в Российской 
Федерации  – 9–10 млн человек, или 9,3% населения 
страны [1].

Важнейшей особенностью СД является значимая 
частота сердечно-сосудистых осложнений (ССО) и высо-
кий уровень смертности. При наличии СД относительный 
риск смерти от ССЗ в 2,8–13,3 раз выше, чем у лиц без 
диабета. В 60% случаев причиной смерти больных СД2 
являются кардиоваскулярные и в 10%  – цереброваску-
лярные расстройства [2, 3]. При одинаковой выраженно-
сти ИБС у больных СД и без диабета у первых в 2–4 раза 
повышен риск летального исхода в ближайшем периоде 
после острого инфаркта миокарда (ОИМ) [4, 5]. Внезапная 
смерть при СД у мужчин развивается на 50%, а у женщин 
на 300% чаще, чем у лиц соответствующего пола и воз-
раста без диабета [6].

По данным Фрамингемского исследования, включав-
шего наблюдение 5 209 человек в течение 20 лет, еже-
годная смертность от сердечно-сосудистой патологии 
составляла для мужчин и женщин без СД 8,5 и 3,6 
на 1 тыс. человек, а при наличии СД увеличивалась в 
2–5 раз – до 17,4 и 17,0 соответственно [7]. 

В 80% случаев при СД2 формируется артериальная 
гипертензия (АГ) [8]. Наличие СД увеличивает вероят-
ность возникновения угрожающих жизни осложнений АГ 
до уровня высокого или очень высокого риска, т.е. в тече-
ние ближайших 10 лет у более чем 20% таких больных на 
фоне АГ разовьется инсульт или ОИМ [9]. 

Наиболее опасными осложнениями после перенесен-
ного инфаркта миокарда являются нарушения ритма 
(различные формы желудочковых аритмий наблюдались 
у 74–95% пациентов) и постепенное развитие хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН), которая наблюда-
лась у 27–60% пациентов [10, 11].

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ 
ПАТОЛОГИЯ

Сахарный диабет способен вызывать развитие ХСН и 
независимо от наличия или отсутствия ИБС за счет раз-
вития диабетической кардиомиопатии, связанной с 
микроангиопатией и нарушением микроциркуляции, что 
ведет к нарушению биоэлектрической активности мио-
карда, снижению его сократительной способности и раз-
витию диастолической дисфункции миокарда. Важным 
фактором развития ХСН у пациентов с СД является обра-
зование конечных продуктов избыточного гликирования 
(advanced glycation endproducts – AGE). В исследовании, 
включавшем пациентов с ХСН и СД, при проведении 
биопсии миокарда установлено увеличение осаждения 
конечных продуктов избыточного гликирования и объ-
емной фракции интерстициального коллагена [12]. 
Отмечено, что конечные продукты избыточного гликиро-
вания оказывают влияние на физиологические свойства 
белков в тканях, создавая дополнительные поперечные 
сшивки, и вызывают множественные сосудистые и ткане-
вые изменения при взаимодействии с рецепторами 
конечных продуктов гликирования белков (AGE-Receptors) 
[13]. В последующем исследовании у пациентов с ХСН 
выявлена прямая корреляция между растворимой фор-
мой рецептора конечных продуктов гликирования бел-
ков и выраженностью ИБС, тяжестью ХСН, а также уров-
нем B-типа натрийуретического пептида (BNP) [14]. 

В Аугсбургском когортном исследовании MONICA/
KORA, включавшем 1 005 взрослых в возрасте 25–74 лет, 
изучены особенности структурно-функционального состо-
яния сердца у пациентов с СД [15]. Длительность наблюде-
ния составила 10 лет. У пациентов с СД наблюдалось 
более значимое увеличение массы миокарда левого 
желудочка (23,7% против 9,34%), его конечно-диастоличе-
ского диаметра (6,95% против 0%), диаметра левого пред-
сердия (12,7% против 4,50%), снижение фракции выброса 
левого желудочка (-4,92% против 3,02%) и более выра-
женные нарушения диастолической функции. В популяци-
онном исследовании, проведенном From A. и соавт., изуче-
но изменение диастолической функции у больных СД [16]. 
В исследование вошло 1 760 пациентов с СД, из которых 
у 411 (23%) больных при проведении тканевой доппле-
ровской эхокардиографии выявлена диастолическая дис-
функция. При многофакторном анализе установлено, что 

Intensive control of glycemia in patients is essential to prevent the development and progression of DM complications, which is 
proved by a number of fundamental studies presented in this article. Regular and competent self-control by patients allows main-
taining normal or close to normal blood glucose levels. It is a reliable, convenient and patient-friendly way to prevent the develop-
ment of diabetic complications.
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пациенты с СД и диастолической дисфункцией имеют 
значительно более высокий риск развития ХСН в течение 
5 лет по сравнению с пациентами без диастолической 
дисфункции (36,9% против 16,8%, р < 0,001).

Причинами высокой заболеваемости и смертности 
пациентов с СД от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
является наличие у них наряду с общими факторами риска 
ИБС: гипергликемии (натощак, постпрандиальной), инсули-
норезистентности (ИР), гиперинсулинемии, вариабельно-
сти гликемии, микроальбуминурии (протеинурии) в связи с 
диабетической нефропатией [17, 18]. Доказано, что риск 
микрососудистых и макрососудистых осложнений СД 
ассоциируется с уровнем гликемии, вариабельностью гли-
кемии, гликированным гемоглобином (HbA1c) [19–23].

Повреждающее воздействие гипергликемии на микро-
циркуляторное русло связано с активацией ряда биохи-
мических процессов, приводящих к изменению свойств 
сосудистой стенки: неферментного гликозилирования 
белков; полиолового пути метаболизма глюкозы и нако-
пления сорбитола; протеинкиназы С; повышенного обра-
зования свободных радикалов и окислительного стресса.

В исследовании UKPDS отмечено, что увеличение 
уровня HbA1c на 1% повышает риск смерти, связанный с 
СД, на 21%, инфаркта миокарда – на 14%, болезней пери-
ферических сосудов – на 43%, микрососудистых ослож-
нений  – на 37%, экстракции катаракты  – на 19% [19]. 
Доказано существование ассоциации между вариабель-
ностью гликемии и развитием ССЗ у пациентов с СД [24].

В исследовании IRAS (Insulin Resistance Atherosclerosis 
Study), включавшем 1 625 пациентов с асимптомной 
гипергликемией и клинически выраженным СД, а также 
здоровых лиц с нормальной толерантностью к глюкозе, 
установлено, что резистентность к инсулину коррелирует 
с риском развития атеросклероза [25].

Типичная картина крови, наблюдаемая при ИР, пред-
ставляет собой сочетание гипертриглицеридемии и низко-
го уровня ЛПВП. Кроме того, нарушение активности инсу-
лина вызывает относительное снижение уровня эфиров 
холестерина (ХС) и повышение концентрации триглицери-
дов, что приводит к уменьшению и уплотнению частиц, 
повышая риск развития атеросклероза [26]. Последние 
обладают повышенной атерогенностью, причем концентра-
ция этих частиц резко нарастает при уровне триглицеридов 
> 132 мг/дл. Поскольку при СД преобладают мелкие плот-
ные ЛПНП с низким содержанием ХС, то концентрация ХС 
ЛПНП у больных диабетом может не отличаться от уровня 
этого показателя у лиц без диабета. Именно вследствие 
повышенной атерогенности мелких частиц при одном и 
том же уровне ХС ЛПНП у больных СД «коронарный» риск 
существенно выше [27]. Высокой атерогенности мелких 
плотных ЛПНП способствуют малые размеры частиц, что 
облегчает их проникновение в сосудистую стенку через 
слой эндотелия, а также гипергликемия. Кроме того, для них 
характерна повышенная окисляемость, а в условиях окис-
лительного стресса, характерного для СД2, эта способность 
значительно возрастает. Активизируемые мелкими плотны-
ми ЛПНП макрофаги захватывают окисленные мелкие 
плотные ЛПНП и превращаются в обогащенные ХС «пени-

стые» клетки. Мелкие плотные ЛПНП обладают также спо-
собностью активизировать процесс апоптоза гладкомы-
шечных клеток, уменьшая их содержание в составе атеро-
склеротической бляшки. Таким образом, создаются условия 
для формирования особого типа атеросклеротических 
бляшек со сниженным содержанием гладкомышечных кле-
ток и повышенным содержанием в них активных макрофа-
гов и большого липидного ядра [28].

Результаты исследований последних лет показали, что 
в патогенезе ангиопатий при СД и АГ инициирующая роль 
в нарушении тонуса и развитии последующих атероскле-
ротических изменений сосудов принадлежит дисфункции 
эндотелия, а именно дефициту оксида азота [29]. Оксид 
азота (NO), вследствие своих ауто- и паракринных функ-
ций, обладает ангио- и цитопротективным эффектом, обу-
словленным его способностью влиять на активность эндо-
генных защитных систем: простагландинов, антиоксидан-
тов и белков теплового шока семейства HSP70 [30, 31]. 

Важное значение в профилактике развития и про-
грессирования осложнений СД преимущественно зани-
мает интенсивный контроль гликемии у больных, что 
доказано рядом проведенных фундаментальных иссле-
дований [32].

Результаты Британского проспективного исследова-
ния – United Kingdom Prospective Diabetes Study, в кото-
рое были включены 3 642 пациента с СД2, показали, что 
тактика интенсивного контроля уровня глюкозы в крови, 
результатом которой явилось снижение уровня НbА1 в 
среднем на 0,9% (снижение уровня HbA1c с 7,9 до 7,0%), 
при длительности наблюдения до 10 лет приводила к 
снижению риска развития любого осложнения или смер-
ти, связанных с СД, на 12% (р = 0,029); микроангиопатий – 
на 25% (р = 0,0099); инфаркта миокарда  – на 16% 
(р = 0,052); экстракции диабетической катаракты  – на 
24% (р = 0,04); развития диабетической ретинопатии (ДР) 
в течение 12 лет– на 21% (р = 0,015); микроальбуминурии 
(МАУ) в течение 12 лет – на 33% (р = 0,000054) [19]. 

Результаты исследования DCCT убедительно доказали, 
что строгий и постоянный контроль гликемии (средний 
уровень HbA1c около 7% в течение 6,5 года) является 
основной профилактикой развития и прогрессирования 
микрососудистых осложнений и позволяет снизить риск 
развития МАУ на 39%, протеинурии – на 54%, нейропатии– 
на 60% [33]. У пациентов без ДР интенсивная терапия при 
частом измерении содержания глюкозы в крови снижала 
риск развития данного осложнения как минимум на 34%, а 
максимально – на 76% в зависимости от исходной тяжести 
СД. При наличии ДР в начале исследования в группе боль-
ных на фоне интенсивной инсулинотерапии риск прогрес-
сирования ретинопатии был на 54% ниже, чем у пациен-
тов, получающих традиционную терапию. Основным отли-
чием интенсивной терапии было поддержание уровня 
гликемии максимально приближенным к уровню здорово-
го человека, а именно: до еды  – не выше 6,7 ммоль/л, 
через 1 ч после еды – не выше 10 ммоль/л, через 3 ч – не 
выше 4,0 ммоль/л.

Анализ взаимосвязи степени компенсации углеводно-
го обмена с развитием и прогрессированием макрососу-
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дистых осложнений по-прежнему остается главной целью 
многих международных исследований [32].

Результаты метаанализа, проведенного C. Stettler et 
al., подтвердили, что улучшение гликемического контроля 
значительно снижает частоту развития макрососудистых 
осложнений у пациентов с СД1 и СД2 [34]. Несомненно, 
тактика лечения больных СД должна быть направлена на 
максимально возможное снижение риска развития ате-
росклероза, ССЗ и смертности от инфаркта миокарда. 
Вместе с тем интенсивный контроль гликемии, при кото-
ром целью лечения является достижение уровня глюкозы 
в крови, близкого к таковому здорового человека, сопря-
жен с увеличением частоты развития гипогликемических 
состояний. По данным UK Hypoglycaemia Study Group, 
состояния «легкой» гипогликемии испытывали 38% боль-
ных СД 2-го типа, получающих препараты – производные 
сульфонилмочевины [35]. У 7% больных на фоне данной 
терапии описывали развитие тяжелых гипогликемиче-
ских состояний, у 14% наблюдалось снижение уровня 
глюкозы в крови менее 2,2 ммоль/л.

В 2008 г. завершились три крупнейших многоцентро-
вых исследования: АССORD (Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes), ADVANCE (Action in 
Diabetes and Vascular Disease: PreterAx and DamicroN MR 
Controlled Evaluation) и VADT (the Veteran Affairs Diabetes 
Trial) [36–38]. Их цель состояла в определении влияния 
различных тактик лечения на развитие ССО и смертность 
у больных СД 2-го типа с большой длительностью заболе-
вания. При этом целевым параметром контроля, опреде-
ляющим интенсивную тактику лечения, был уровень 
HbA1c менее 6,0 и 6,5%. 

ACCORD  – рандомизированное контролируемое 
исследование по оценке влияния контроля гликемии на 
развитие ССО и смертность у больных с длительностью 
заболевания в среднем 10 лет [36]. В него были включены 
10 251 пациент с СД2, исходным уровнем HbA1c ≥ 7,5%, с 
высоким риском развития ССЗ (у 35% больных ССЗ име-
лись в начале исследования). Цель исследования состояла 
в изучении возможности применения интенсивного лече-
ния, направленного на снижение уровня HbA1c менее 
6,0%, частоты и риска развития ССЗ по сравнению с лече-
нием, на достижение уровня HbA1c в пределах от 7,0 до 
7,9% (стандартное лечение). Основной исход определялся 
как комплекс всех основных ССО (нефатальный инфаркт 
миокарда, нефатальный инсульт или смерть от сердечно-
сосудистых причин). В течение периода наблюдения 
основной исход был зафиксирован у 352 пациентов, полу-
чавших интенсивное лечение, и у 371 пациента группы 
стандартной терапии. Гипогликемия, при которой требова-
лось оказание медицинской помощи, и увеличение массы 
тела более 10 кг наблюдались значительно чаще в группе 
интенсивного лечения (16,2%), чем в контрольной группе 
стандартной терапии (5,1%; р < 0,001). В ходе наблюдения 
за пациентами в течение 3,5 года было выявлено, что 
смертность от любых причин в группе интенсивного лече-
ния была достоверно выше, чем в группе стандартного 
лечения, – 1,41% в год против 1,14% в год (р = 0,04), отно-
шение риска 1,22 (при 95% доверительном интервале от 

1,01 до 1,46). Это привело к отмене интенсивного режима 
терапии. В конце периода наблюдения средние уровни 
HbA1c составили 6,5% в группе интенсивного лечения и 
7,3% в группе стандартного лечения.

В исследовании ADVANCE проводилась оценка такти-
ки интенсивного гликемического контроля, основанной 
на применении диабетона МВ, по сравнению со стан-
дартной терапией у больных СД2 и высоким риском раз-
вития ССЗ [37]. Для интенсивного контроля уровня глюко-
зы использовались гликлазид МВ (модифицированного 
высвобождения) и дополнительно другие препараты, 
которые по усмотрению врача требовались для достиже-
ния уровня HbA1c 6,5% и ниже. Стандартный контроль 
уровня глюкозы подразумевал достижение целевого 
уровня HbA1c в соответствии с местными рекомендация-
ми по лечению СД. Основным критерием оценки явля-
лись нефатальный инсульт, нефатальный инфаркт мио-
карда или смерть вследствие сердечно-сосудистых при-
чин. В результате интенсивного контроля уровня глюкозы 
по сравнению со стандартным лечением наблюдалось 
существенное снижение частоты микрососудистых 
осложнений (9,4 и 10,9% соответственно; р = 0,01). 
Интенсивный контроль гликемии приводил к достоверно-
му снижению риска развития и прогрессирования нефро-
патии на 21% (р = 0,006), МАУ на 30% (р < 0,001). 
Интенсивный контроль гликемии, по сравнению со стан-
дартным контролем, ассоциировался со снижением отно-
сительного риска развития исходов, включенных в основ-
ной критерий оценки (макро- и микрососудистые ослож-
нения), на 10% (р = 0,01). В отличие от исследования 
ACCORD в группе интенсивного лечения по сравнению с 
контрольной группой стандартного лечения отмечалась 
тенденция к снижению смертности от сердечно-сосуди-
стых причин на 12% (р = 0,12).

Учитывая противоречивые результаты исследований, 
Американская ассоциация совместно с экспертами 
Европейской ассоциации по изучению СД опубликовали 
рекомендации «Согласованный алгоритм по коррекции 
гипергликемии при СД 2-го типа» [39]. Согласно данному 
алгоритму, эффективным и безопасным следует признать 
уровень HbA1c менее 7,0%, но при этом необходимо 
особо подчеркнуть, что целевые уровни HbA1c должны 
быть индивидуализированы. У конкретного пациента сле-
дует стремиться к снижению уровня HbA1c как можно 
ближе к норме (около 6%), по возможности избегая зна-
чимой гипогликемии. Указанием к усилению терапии 
является повышение уровня HbA1c ≥ 7% [24].

Таким образом, результаты проведенных фундамен-
тальных исследований позволили сделать вывод, что 
постоянный контроль гликемии на уровне рекомендован-
ных показателей является основой профилактики разви-
тия осложнений СД. В настоящее время благодаря про-
грессированию новейших технологий достижение поло-
жительных результатов в профилактике СД возможно с 
помощью самоконтроля уровня глюкозы крови. 
Проведение регулярного и грамотного самоконтроля 
пациентами позволяет поддерживать нормальный или 
близкий к нормальному уровень глюкозы крови. Это явля-
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ется самым надежным, удобным, комфортным для боль-
ных средством предупреждения развития диабетических 
осложнений.

Сегодня для измерения глюкозы имеется целый ряд 
различных глюкометров как отечественного, так и 
импортного производства. Требования к современным 
глюкометрам не ограничиваются только высокой точно-
стью измерения, получение результатов должно быть 
быстрым, использование – удобным, а освоение работы с 
глюкометром – легким.

Согласно стандарту ISO 15197: 2013 глюкометр при-
знается точным, если при глюкозе крови менее 
5,6 ммоль/л отклонение от истинного составляет не более 
0,8 ммоль/л в большую или меньшую сторону, а при глю-
козе 5,6 ммоль/л или больше – отклонение не превышает 
15% в большую или меньшую сторону.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Сахарный диабет и ССЗ развиваются параллельно, 
показывая и вызывая изменения сосудистой системы. 

Более половины связанной с СД смертности и большая 
доля заболеваемости и инвалидизации от этого заболе-
вания опосредованы сердечно-сосудистой патологией, 
что требует от врачей-эндокринологов и кардиологов 
совместной работы [39].

Не менее важным аспектом в данной патологической 
ситуации является прямое участие пациента: наряду с 
мероприятиями по модификации образа жизни больного, 
поскольку избыточная масса тела, гиподинамия, нерацио-
нальное питание и другие факторы являются значимыми 
предикторами развития СД и сердечно-сосудистой пато-
логии, также самостоятельно контролировать уровень 
глюкозы крови согласно рекомендациям врача. Во мно-
гом успешное лечение СД зависит именно от последнего 
факта. В связи с этим разработанные на сегодняшний 
день глюкометры позволяют облегчить состояние боль-
ных СД, снизить заболеваемость и риск развития ослож-
нений. �
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