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Резюме
В статье обсуждаются патофизиологические механизмы развития сосудистого старения как совокупности влияния на орга-
низм генетических, средовых, регуляторных, метаболических и других факторов, вызывающих биохимические, ферментатив-
ные и клеточные изменения артериального сосудистого русла. Дано определение концепциям раннего и здорового сосуди-
стого старения в зависимости от соотношения биологического и хронологического возрастов сосудов. Подробно рассмотрена 
роль сахарного диабета в увеличении сосудистой жесткости, раннем сосудистом старении, а также прогрессировании атеро-
склеротических сердечно- сосудистых заболеваний и их осложнений. Раскрываются подходы к многофакторному управлению 
сосудистым возрастом у больных сахарным диабетом 2-го типа (СД2) путем модификации образа жизни при помощи страте-
гии агрессивного лечения модификаторов атеросклероза, отказа от вредных привычек, соблюдения рекомендаций по диете, 
а также применения современных противодиабетических препаратов, обладающих органопротективными и вазопротектив-
ными эффектами. Подробно описан механизм реализации вазопротективных эффектов препаратов из группы ингибиторов 
натрий- глюкозного транспортера 2-го типа (иНГЛТ-2). Приведены результаты завершившихся крупных рандомизированных 
исследований EMPA-REG Outcome и EMPA-REG BP наиболее изученного представителя группы иНГЛТ-2 – эмпаглифлозина. 
Показано, что за счет своих глюкозурических и натрийуретических эффектов, способности снижать массу тела и артериальное 
давление, улучшения метаболизма и  биоэнергетики миокарда, уменьшения активности симпатической нервной системы, 
а  также положительных эффектов в  отношении жесткости сосудов иНГЛТ-2  являются препаратами выбора у  пациентов 
с СД2 и сердечно- сосудистыми заболеваниями. Это позволяет широко использовать данную группу препаратов для управле-
ния сосудистым возрастом пациентов и предоставляет новую возможность в профилактике сосудистого старения при СД2.
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Abstract
The article discusses the pathophysiological mechanisms of the development of vascular aging as a combination of the influence 
on the  body of  genetic, environmental, regulatory, metabolic and other factors causing biochemical, enzymatic and cellular 
changes in the arterial vascular bed. The concept of “early vascular aging” and “healthy vascular aging” is defined depending on 
the ratio of the biological and chronological age of the vessels. The role of diabetes mellitus in increasing vascular stiffness, early 
vascular aging, as well as the  progression of  atherosclerotic cardiovascular diseases and their complications is considered 
in detail. Approaches to multifactorial management of vascular age in patients with type 2 diabetes (lifestyle modification with 
strategy of aggressive treatment of modifiers of atherosclerosis, rejection of bad habits, adherence to dietary recommendations 
and the use of modern organo- and vasoprotective antidiabetic drugs) are revealed. The mechanism of realization of vasoprotec-
tive effects of inhibitors of sodium- glucose transporter-2 (iNGLT-2) is described in detail. The results of completed large random-
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ВВЕДЕНИЕ

Сердечно- сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
основной причиной заболеваемости и смертности паци-
ентов с  сахарным диабетом 2-го типа (СД2). Риск ССЗ 
у лиц с диабетом в два раза выше, чем у пациентов без 
него. По  разным оценкам на  долю диабета приходится 
до  10–12% всех сосудистых смертей  [1, 2]. Пациенты 
с СД2 нередко имеют многочисленные факторы сердечно- 
сосудистого риска, что обусловливает необходимость 
многофакторного подхода к  их контролю, включая кон-
троль гликемии, артериального давления (АД) и  массы 
тела  [1]. Многочисленные исследования показали, что 
СД2  является независимым и  важным фактором риска 
функционального и  структурного повреждения артери-
альной стенки, приводящим к  раннему возникновению 
и прогрессированию артериальной жесткости [2]. В осно-
ве механизма повышения артериальной жесткости лежит 
совокупность характерных для СД2  метаболических 
нарушений, таких как гипергликемия, избыток свободных 
жирных кислот и инсулинорезистентность. Это приводит 
к  угнетению выработки оксида азота, активации ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), окисли-
тельному стрессу, хроническому воспалению и активации 
конечных продуктов гликирования белков, что реализует-
ся в виде эндотелиальной дисфункции и пролиферации 
гладкомышечного слоя  [3]. В  связи с  кальцификацией 
сосудов и  накоплением коллагена происходит повыше-
ние артериальной жесткости [4], что объясняет повышен-
ный риск сосудистых осложнений у  пациентов с  СД2. 
В качестве профилактических мер в отношении раннего 
сосудистого старения и развития ССЗ показана необходи-
мость оптимизации образа жизни и минимизации влия-
ния традиционных факторов сердечно- сосудистого риска, 
таких как артериальная гипертензия (АГ), ожирение, 
гиперлипидемия, СД2, курение и  др.  [5]. В  последнее 
время в  связи с  применением в  клинической практике 
новых классов сахароснижающих препаратов (в первую 
очередь ингибиторов натрий- глюкозного транспортера 
2-го типа  – иНГЛТ-2), появились новые возможности 
управления сосудистым возрастом у  больных СД2. 
Ингибиторы НГЛТ-2 воздействуют не только на основные 
факторы риска кардиоваскулярных событий, но  и  обла-
дают отчетливыми плейотропными органопротективны-
ми и сосудистыми эффектами.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
СОСУДИСТОГО СТАРЕНИЯ

В настоящее время сосудистый возраст определяется 
совокупностью генетических, средовых, регуляторных, 
метаболических и других факторов. Понятие сосудистого 
возраста рассматривается в качестве основного проявле-
ния общего старения организма в виде постепенного про-
цесса, включающего биохимические, ферментативные 
и клеточные изменения артериального сосудистого русла. 
В  основе описанных изменений лежат молекулярные 
и клеточные механизмы, которые приводят к окислитель-
ному повреждению макромолекул и органелл, например 
митохондрий, а также образованию конечных продуктов 
гликирования белков, повреждению теломер, истощению 
сосудистых клеток- предшественников и накоплению ста-
реющих эндотелиальных и  гладкомышечных клеток. 
В конечном счете происходят дегенерация стенки и сни-
жение эластичности артерий, что ухудшает сосудистую 
функцию и  приводит к  повреждению органов- мишеней, 
преимущественно сердца, мозга и почек (рис. 1) [4–8].

Наличие высокой межиндивидуальной вариабельно-
сти возраста начала развития сосудистых заболеваний 
и  связанной с  ними смертности привело к  разработке 
в 2008 г. P.M. Nilsson et al. концепции раннего сосудистого 
старения (Early Vascular Aging – EVA), при котором биоло-
гический возраст сосудов опережает хронологический [3]. 
Альтернативой фенотипу EVA  являются здоровое (нор-
мальное) сосудистое старение (Healthy Vascular Aging  – 
HVA), когда биологический и хронологический сосудистые 
возрасты соответствуют друг другу, или даже сверхздоро-
вое (сверхнормальное) сосудистое старение (Super 
Normal Vascular Aging – SUPERNOVA), при котором био-
логический возраст сосудов отстает от хронологического. 
Наиболее показательными являются пациенты с синдро-
мами преждевременного старения, факторами развития 
ССЗ и,  напротив, долгожители, которые характеризуются 
замедленным биологическим старением. СД2, как и мно-
гие другие заболевания, является важным независимым 
фактором риска функционального и структурного повреж-
дения артериальной стенки, способствуя ускорению био-
логического и сосудистого старения (рис. 2) [1, 3, 7].

Для оценки сосудистой жесткости в настоящее время 
наиболее часто определяемыми являются скорость рас-
пространения пульсовой волны (СРПВ), индекс аугмента-

ized trials EMPA-REG Outcome and EMPA-REG BP of  the most studied representative of  the  IGLT-2 group, empagliflozin, are 
presented. It has been shown that due to their glucose and natriuretic effects, the ability to reduce body weight and blood pres-
sure, improve myocardial metabolism and bioenergetics, decrease the activity of  the sympathetic nervous system, as well as 
positive effects on vascular stiffness, NGLT-2 inhibitors are the drugs of choice in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) 
and cardiovascular diseases. This makes it possible to widely use this group of drugs for managing the vascular age of patients 
and represents a new opportunity in the prevention of vascular aging in T2DM.
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Примечание. ЛПНП – липопротеины низкой плотности.

 Рисунок 1. Патофизиологические механизмы и последствия сосудистого старения [4] 
 Figure 1. Pathophysiological mechanisms and consequences of vascular aging [4]
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 Рисунок 2. Варианты соотношения биологического и сосудистого возраста, возможности управления сосудистым возрас-
том человека с использованием стратегии агрессивного лечения модификаторов атеросклероза [3] 

 Figure 2. Variants of the ratio of biological and vascular age, possibilities of management of human vascular age using 
aggressive treatment strategy of atherosclerosis modifiers [3]

Примечание. ССЗ – сердечно- сосудистые заболевания, ADAM – стратегия агрессивного лечения модификаторов атеросклероза, EVA – раннее сосудистое старение, 
HVA – здоровое сосудистое старение, SUPERNOVA – сверхздоровое сосудистое старение.
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ции и центральное аортальное давление. В большинстве 
исследований для измерения жесткости сосудов исполь-
зуют аортальную СРПВ, которая считается эталонным 
методом оценки артериальной ригидности. Проблема 
применения СРПВ связана с  тем, что в  момент оценки 
на  данный показатель существенно влияет уровень АД, 
что снижает ценность показателя СРПВ без предвари-
тельной коррекции АД  [9]. В  связи с  этим возникла 
потребность в объективизации оценки сосудистой жест-
кости без учета воздействия внешних факторов. Одной 
из  таких методик стала оценка сердечно- лодыжечного 
сосудистого индекса (CAVI), отражающего жесткость 
аорты, бедренной и большеберцовой артерий и позволяю-
щего нивелировать ограничения в связи с воздействием 
АД [10]. Высокая информативность параметра артериаль-
ной жесткости позволила включить его в  клинические 
рекомендации ESC/ESH 2018  г. в  качестве критерия 
повреждения органов- мишеней у лиц с АГ [11]. 

СОСУДИСТОЕ СТАРЕНИЕ  
И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-ГО ТИПА

Известно, что основными факторами, влияющими 
на  жесткость артерий и  повреждение органов- мишеней, 
являются возраст и АД. Однако в последнее время появля-
ется все большее исследований, которые свидетельствуют 
о наличии четкой связи между артериальной жесткостью 
и СД2, а также его осложнениями [12]. Показано, что уве-
личение артериальной жесткости преимущественно цен-
тральных артерий развивается уже на стадии нарушения 
толерантности к глюкозе и определяется повреждающим 
действием таких факторов, как гипергликемия, глюкозо-
токсичность, конечные продукты гликирования белков, 
гиперинсулинемия, инсулинорезистентность, эндотели-
альная дисфункция, окислительный стресс, а также хрони-
ческое воспаление [12, 13]. Еще одним фактором, который 
оказывает негативное влияние на  артериальную жест-
кость, является длительность СД2  [14]. В  исследовании 
Hoorn Study показана положительная связь между уров-
нем гликированного гемоглобина и артериальной жестко-
стью независимо от наличия других сердечно- сосудистых 
факторов риска  [15]. Среди механизмов, влияющих 
на  сосудистую жесткость, показано решающее влияние 
хронической гипергликемии. Последняя вызывает ремо-
делирование артериальной стенки и  снижение ее эла-
стичности, опосредованное перекрестным связыванием 
коллагена, эластина и гликированных белков. В сочетании 
с  окислительным стрессом, хроническим воспалением 
и  пролиферацией гладкомышечных клеток это влияет 
на накопление депозитов коллагена в артериальной стен-
ке и  приводит к  ее фиброзу  [16]. Также отмечено, что 
кратковременная нормализация гликемического контро-
ля не оказывает существенного воздействия на показате-
ли эластичности артериальной стенки [17]. Помимо этого, 
у пациентов с СД2 показана значимая взаимосвязь ранне-
го сосудистого старения и дисфункции жировой ткани [18–
20]. Последние данные свидетельствуют о схожести нега-
тивного влияния эндотелиальной дисфункции, гипергли-

кемии и инсулинорезистентности на сосудистое старение, 
что способствует развитию и  прогрессированию атеро-
склеротических ССЗ у пациентов с СД2 [21].

НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ УПРАВЛЕНИЯ 
СОСУДИСТЫМ ВОЗРАСТОМ У БОЛЬНЫХ  
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА

Современные подходы к управлению сосудистым воз-
растом предполагают ранний строгий контроль основных 
факторов сосудистого риска, получивший название стра-
тегии агрессивного лечения модификаторов атероскле-
роза  – ADAM (Aggressive Decrease of  Atherosclerosis 
Modifiers) (рис. 2)  [22]. Применение данной стратегии 
особенно актуально для пациентов с СД2, подавляющее 
большинство которых относятся к  категории высокого 
или очень высокого сердечно- сосудистого риска.

Помимо известных мер в  виде отказа от  курения 
и  чрезмерного потребления алкоголя, замедлению био-
логического старения артерий способствуют низкокало-
рийное питание  [2, 6, 23], ограничение потребления 
натрия с пищей [24–26] и регулярные аэробные физиче-
ские нагрузки  [27, 28]. Данные меры приводят к  сниже-
нию массы тела, артериального давления, улучшают мета-
болический и  воспалительный профили и  должны 
использоваться в комплексной терапии всех без исклю-
чения больных СД2  [22]. К  сожалению, положительное 
влияние поведенческих стратегий на продолжительность 
жизни ограничено слабой долгосрочной приверженно-
стью этим привычкам. Таким образом, наиболее обосно-
ванным методом управления сосудистым возрастом 
с  практической точки зрения является фармакологиче-
ская коррекция, которая назначается в  дополнение 
к модификации образа жизни.

Многочисленные клинические и  экспериментальные 
исследования убедительно доказали возможность при-
менения различных классов антигипертензивных и гипо-
липидемических препаратов с целью влияния на сосуди-
стую жесткость. Так, большинство препаратов для лечения 
АГ продемонстрировали положительное влияние на сосу-
дистую жесткость у пациентов с АГ. Отмечается, что сте-
пень снижения АД имеет большее значение, чем исполь-
зуемый гипотензивный препарат. Вместе с тем препара-
ты, снижающие активность РААС (ингибиторы ангиотензин- 
превращающего фермента (АПФ) и антагонисты рецепто-
ров ангиотензина), могут оказывать долгосрочные эффек-
ты на  структурные компоненты сосудистой стенки, что 
является преимуществом с  точки зрения контроля сосу-
дистого возраста [29]. 

Другим классом препаратов, позволяющим снизить 
СРПВ у  лиц с  АГ, ожирением и  гиперхолестеринемией, 
являются ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы (статины), что 
показано по  результатам более чем 150  клинических 
исследований [29, 30]. Это обстоятельство позволяет счи-
тать статины эффективным классом препаратов с  точки 
зрения замедления сосудистого старения.

Вместе с тем данные об эффективности противодиа-
бетических средств в отношении влияния на артериаль-
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ную жесткость достаточно ограничены. По  результатам 
немногочисленных исследований было показано, что 
традиционные классы гипогликемических препаратов 
(метформин, производные сульфонилмочевины, инсулин, 
тиазолидиндионы) не оказывают существенного влияния 
на показатели эластичности артериальной стенки [31– 35]. 
Применение одного из более современных классов саха-
роснижающих препаратов – агонистов рецепторов глю-
кагоноподобного пептида-1  (арГПП-1)  – у  больных 
с СД2 характеризуется выраженным ангиопротективным 
действием за счет прямых и опосредованных сосудистых, 
метаболических и гемодинамических эффектов на сосу-
дистую стенку [36–39]. Вместе с тем, учитывая небольшое 
количество проведенных исследований по влиянию дан-
ного класса препаратов на сосудистую жесткость, требу-
ется продолжение изучения данного вопроса. 

Накопленный в настоящее время опыт практического 
применения и данные клинических исследований пока-
зали, что препараты другого инновационного класса 
антидиабетических препаратов  – иНГЛТ2  – помимо 
многочисленных метаболических и  гемодинамических 
эффектов способны оказывать положительное влияние 
и на сосудистую жесткость.

Наиболее известный представитель этого класса перо-
ральных сахароснижающих препаратов  – эмпаглифло-
зин – был одобрен к применению в США и Европе, а также 
в Российской Федерации в 2014 г. Эмпаглифлозин является 
мощным обратимым наиболее селективным иНГЛТ-2  – 
основным переносчиком, принимающим участие в процес-
се реабсорбции глюкозы в  проксимальных почечных 
канальцах. Ингибирование НГЛТ-2  эмпаглифлозином 
вызывает уменьшение реабсорбции натрия и  глюкозы 
из просвета проксимального почечного канальца, глюкозу-
рию и последующее снижение гликемии. Общие эффекты 
эмпаглифлозина обусловлены развитием постоянной глю-
козурии и  умеренного осмотического диуреза. За  сутки 
с мочой выводится около 60–90 г глюкозы, соответствую-
щей примерно 300  ккал/сут, приводящей к  изменению 
энергетического баланса у больных СД2 и способствующей 
снижению массы тела, подкожного и висцерального жира, 
что особенно важно у  лиц с  ожирением. Сопутствующая 
потеря воды по данным клинических исследований состав-
ляет около 350– 400 мл, что соответствует дополнительным 
1–2 мочеиспусканиям в сутки (рис. 3).

В  ходе крупного рандомизированного исследования 
EMPA-REG OUTCOME при длительности наблюдения более 
трех лет проводилось сравнение эмпаглифлозина и плаце-
бо в дополнение к стандартному лечению сахароснижаю-
щими и  сердечно- сосудистыми препаратами у  пациентов 
с  СД2  высокого сердечно- сосудистого риска. В  рамках 
исследования было рандомизировано 7  020  пациентов 
с СД2 и установленным сердечно- сосудистым заболевани-
ем,  которые получали 10 или 25 мг эмпаглифлозина или 
плацебо. Эмпаглифлозин снижал риск первичной конечной 
точки (MACE) по сравнению с плацебо (10,5 против 12,1% 
соответственно; ОР  0,86; 95% ДИ: 0,74–0,99; р  =  0,04). 
В результате исследования EMPA-REG Outcome также было 
показано, что эмпаглифлозин снижает риск госпитализации 

при сердечной недостаточности по  сравнению с  плацебо 
(4,1  против 2,7% соответственно; ОР 0,65; 95% ДИ: 0,50–
0,85). Среди пациентов с сердечной недостаточностью лече-
ние эмпаглифлозином привело к достижению более низкой 
частоты госпитализаций по поводу декомпенсации сердеч-
ной недостаточности (10,4 против 12,3% соответственно; ОР  
0,75; 95% ДИ: 0,48–1,19) и  летальных исходов от  ССЗ 
(8,2 против 11,1% соответственно; ОР 0,71; 95% ДИ: 0,43–

 Рисунок 3. Гемодинамическая регуляция в нефроне  
при сахарном диабете после приема ингибитора НГЛТ2 [38]

 Figure 3. Hemodynamic regulation in the nephron in 
diabetes mellitus after administration of SGLT2 inhibitor [38]
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1,16). Сердечно- сосудистые преимущества эмпаглифлозина 
были показаны во всех подгруппах пациентов [40].

Помимо описанных ранее гликемических эффектов 
эмпаглифлозина, в  настоящее время установлено 
несколько дополнительных механизмов, которые обеспе-
чивают клинические преимущества данного препарата 
при снижении кардиоваскулярного риска у  больных 
с СД2. Такие механизмы включают снижение активности 
обмена Na+/H+ в миокарде независимо от влияния пре-
парата на НГЛТ-2, улучшение метаболизма и биоэнерге-
тики миокарда, уменьшение преднагрузки, связанной 
с активацией натрийуреза и умеренным диуретическим 
эффектом, снижение постнагрузки за счет нормализации 
артериального давления, уменьшение активности симпа-
тической нервной системы, а  также улучшение сосуди-
стой функции, модуляция сердечного внеклеточного 
матрикса и снижение степени фиброзирования миокар-
да [41]. К зависящим от ингибирования НГЛТ-2 эффектам 
относятся и  опосредованное влияние на  углеводный 
обмен, уменьшение дисфункции жировой ткани, образо-
вание конечных продуктов гликирования белков и  их 
рецепторов. Это способствует подавлению окислительно-
го стресса и воспаления, улучшению функции гладкомы-
шечных клеток сосудов, а следовательно, может обеспе-
чивать профилактику эндотелиальной дисфункции 
и сосудистой ригидности у пациентов с СД2 [6, 39, 42, 43]. 

Наряду с  описанными метаболическими эффектами 
эмпаглифлозина существенную роль в профилактике сосу-
дистого старения играют гемодинамические эффекты пре-
парата. Так, на основании опубликованных в 2015 г. данных 
post hoc анализа III фазы исследования EMPA-REG BP, вклю-
чавшего 3  300  больных, было показано, что применение 
эмпаглифлозина в течение 12 и 24 нед. приводило к сни-
жению показателей систолического и диастолического АД 
в  обеих дозовых когортах (10  мг и  25  мг 1  р/день) без 
увеличения частоты сердечных сокращений. Также отмеча-
лось уменьшение пульсового давления и среднего артери-
ального давления. Показано, что эмпаглифлозин эффекти-
вен в любом возрастном диапазоне, однако его эффекты 
могут отличаться с  возрастом. Так, у  молодых пациентов 
снижение АД может быть опосредовано воздействием 
на сопротивление мелких артерий, а у пожилых – преиму-
щественным влиянием на крупные артерии [44].

В 2017 г. K. Striepe et al. опубликовали результаты специ-
ального исследования влияния эмпаглифлозина на сосуди-
стую жесткость. По данным этого исследования с участием 
71 больного с СД2 было показано, что лечение эмпаглифло-
зином в  течение 6 нед. сопровождается снижением таких 
суррогатных показателей жесткости сосудов, как централь-
ное систолическое артериальное давление, пульсовое дав-
ление, амплитуда прямой и  обратной (или отраженной) 
пульсовой волны, которая не была ассоциирована с влияни-
ем на исследуемые сердечно- сосудистые и метаболические 
параметры. Также отмечено уменьшение индекса аугмента-
ции у больных СД2 при применении эмпаглифлозина как 
в стационарных, так и в амбулаторных условиях [45]. 

В  российском исследовании 2020  г. с  участием 
120 пациентов с СД2 С.В. Недогода и др. показали сниже-

ние суррогатных показателей сосудистой жесткости 
(кфСРПВ, индекс аугментации, центральное систоличе-
ское артериальной давление, пульсовое давление) 
на фоне лечения эмпаглифлозином. Также отмечено пре-
имущество эмпаглифлозина над ситаглиптином с  точки 
зрения положительного влияния на  эластичность сосу-
дов  [46]. Следует отметить, что снижение показателей 
сосудистой жесткости отмечалось и  при применении 
других представителей класса ингибиторов НГЛТ-2: дапа-
глифлозина, канаглифлозина, тофоглифлозина, однако 
данные исследования включали небольшую выборку 
пациентов, поэтому полученные результаты требуют 
дополнительного подтверждения [6, 46–49].

Следовательно, результаты многих исследований 
сердечно- сосудистой безопасности и НГЛТ-2 подтверди-
ли кардиоваскулярные и  почечные преимущества пре-
паратов данного класса. В  соответствии с  многочислен-
ными региональными и международными клиническими 
рекомендациями иНГЛТ-2 в настоящее время рекоменду-
ются пациентам с СД2 и подтвержденными ССЗ или кате-
гории высокого / очень высокого сердечно- сосудистого 
риска для предупреждения больших сердечно- сосудистых 
событий (класс I, уровень доказательности А), а эмпаглиф-
лозин  – также для снижения сердечно- сосудистой 
и общей летальности [36, 39]. С учетом наибольшей изу-
ченности и доказанного влияния как на частоту крупных 
сердечно- сосудистых событий, так и на смертность, эмпа-
глифлозин следует рассматривать как препарат приори-
тетного выбора для управления сосудистым возрастом 
у больных с СД2.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, возрастные изменения сосудов зави-
сят не только от наследственных факторов, но и от обра-
за жизни, окружающей среды и сопутствующих заболева-
ний. В настоящее время наиболее перспективными явля-
ются поведенческие подходы к управлению сосудистым 
возрастом. Вместе с тем в связи с ограниченной привер-
женностью пациентов регулярным физическим упражне-
ниям, долгосрочным диетическим рекомендациям и дру-
гим изменениям образа жизни у больных СД2 необходи-
мо использовать многофакторное управления сосуди-
стым здоровьем, которое, наряду с модификацией образа 
жизни и  коррекцией ведущих факторов сердечно- 
сосудистого риска, включает применение современных 
противодиабетических препаратов, обладающих органо-
протективными и  вазопротективными эффектами. 
Применение таких фармакологических подходов позво-
ляет замедлить процессы сосудистого старения, увели-
чить продолжительность и качество жизни больных с СД2. 
Спектр позитивных эффектов эмпаглифлозина в сочета-
нии с  наиболее изученным профилем эффективности 
и  безопасности представляет новую возможность для 
управления сосудистым старением у больных СД2. 
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