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К  ВОПРОСУ О СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЯХ 
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 го ТИПА

АННОТАЦИЯ. В статье рассматриваются вопросы патогенеза сердечно­
сосудистых осложнений у больных инсулиннезависимым сахарным диабетом

In the article a pathogenesis o f  cardiovascular risk factors o f  non-insulin­
dependent diabetes patients has been presented.

Сахарный диабет 2-го типа в связи с большой распространенностью и неук­
лонной тенденцией к ее росту, признанный неинфекционной эпидемией конца 
ХХ-начала XXI в., представляет собой серьезную медико-социальную проблему. 
По определению экспертов ВОЗ, «сахарный диабет — проблема всех возрастов 
и народов». В настоящее время 146,8 млн (2,1%) жителей планеты страдают СД 
2-го типа; по прогнозам Международного института сахарного диабета, к 2010 г. 
их число может составить более 200 млн, или 3% [17]. Показатели распростра­
ненности СД 2-го типа продолжают увеличиваться, а в последние годы зафикси­
рована тенденция к их росту и в молодых группах [2, 3, 13]. По данным И. И. 
Дедова, в России 8 млн человек, или 5% всего населения, страдают СД, из них 
90% СД 2-го типа. Смертность больных СД 2-го типа в 2,3 раза выше смертно­
сти в общей популяции [9, 11, 12]?

СД 2-го типа — гетерогенное заболевание [7], в развитии которого участву­
ют генетические и средовые факторы, а также их сочетания, влияющие на угле­
водный обмен, ожирение, АГ, атеросклероз и ИБС [4, 6, 14].

В настоящее время основной причиной смерти больных сахарным диабетом яв­
ляются сосудистые осложнения диабета. В 75% случаев причиной смерти больных 
СД 2-го типа являются кардиоваскулярные, в 10% — цереброваскулярные расстрой­
ства. Артериальной гипертонией страдают до 80% больных СД 2-го типа, у них 
значительно повышен риск преждевременной смерти, на 1/3 снижена продолжитель­
ность жизни. Среди больных СД риск развития острого инфаркта миокарда (OHM) в 
6-10 раз и мозговых инсультов в 4-7 раз выше, чем среди лиц без СД. Основной 
причиной смерти почти 75% больных СД 2-го типа является острый ИМ [10, 11].

Гипергликемия приводит к увеличению гликозилирования белков в организ­
ме. Гликозилирование — это неферментативное присоединение глюкозы к моле­
куле белка. Гликозилированию подвергаются коллаген и соединительнотканные 
элементы сосудов, что изменяет свойства сосудов, способствуя иммобилизации 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) в сосудистой стенке. При этом инду­
цируются процессы, приводящие к образованию бляшек на интиме, в частности, 
увеличивается перемещение в данную область макрофагов и происходит накоп­
ление в их цитоплазме липопротеидов.
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Помимо этого, важным компонентом, участвующим в патогенезе сосудистых 
изменений (особенно в крупных сосудах) при сахарном диабете, является нару­
шение липидного обмена. При этом имеет место не только количественное изме­
нение различных липидов, но и их качественное различие (изменение размера, 
плотности и др.). Повышение уровня холестерина, липопротеидов низкой, очень 
низкой и средней плотности, триглицеридов, нарушение обмена аполипопротеи­
нов также способствуют значительным изменениям, происходящим в сосудистой 
стенке [2].

Окислительный стресс также играет важную роль в развитии сосудистых 
осложнений СД. Гипергликемия приводит к интенсивному образованию свобод­
ных радикалов, высокореакционноспособных соединений, которые могут соеди­
няться с молекулами липидов, что способствует окислению ЛПНП и раннему 
развитию атеросклероза [4].

Гипергликемия приводит к повышенному гликированию мембранных протеи­
нов тромбоцитов, что снижает их упругость [18].

Как было установлено, гиперинсулинемия является одним из факторов, опре­
деляющим частоту развития ИБС и инфаркта миокарда при сахарном диабете. 
В многочисленных исследованиях установлено, что инсулин может непосред­
ственно ускорять развитие атеросклеротических процессов [10, 26]. Инсулин спо­
собствует синтезу холестерина не только в печени, но и непосредственно в сосу­
дистой стенке, а также стимулирует его транспорт в стенку сосуда, т.е. является 
атерогенным гормоном. Гиперинсулинемия способствует возникновению гиперли­
пидемии и, как фактор роста, ускоренному развитию атеросклероза [5].

Работы отечественных [8] и зарубежных исследователей [36] указывают на 
однонаправленность изменений липидного спектра сыворотки крови у больных 
ИБС и СД 2-го типа с инсулинорезистентностью. А именно: гиперхолестерине­
мию, обусловленную повышением уровня холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и уменьшение содержания холестерина липопротеинов высо­
кой плотности (ЛПВП) [2, 3, 5, 6, 19, 27].

Как известно, для СД 2-го типа характерна так называемая «липидная три­
ада» или диабетическая дислипидемия: увеличение концентрации триглицеридов, 
снижение уровня холестерина липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) и пре­
обладание в крови малых плотных частиц липопротеинов низкой плотности 
(ЛПОНП) [23].

Проведенные исследования продемонстрировали, что по крайней мере у 40% 
больных сахарным диабетом 2-го типа разовьется одно или более острое сердеч­
но-сосудистое осложнение в течение 2 лет после перенесенного острого инфарк­
та миокарда [31, 32].

Увеличение смертности от ИБС при повышении уровня глюкозы в крови 
отмечено с середины 80-х гг. [22]. Установлено, что у людей с высоким уровнем 
глюкозы в крови натощак и после нагрузки (постпрандиальная гипергликемия) 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний достоверно более высокая [20, 
25]. Патогенез постпрандиальной гипергликемии , которую рассматривают как 
важный атерогенный фактор, еще полностью не раскрыт, но одной из причин 
этого, по-видимому, является инсулинорезистентность [10, 11, 30, 34]

Бессимптомная гипергликемия как фактор риска смерти от ИБС имеет осо­
бенно большое значение для женщин [33]. При увеличении уровня гликозилиро­
ванного гемоглобина (HbAlc) на 1% риск развития сердечно-сосудистых забо­
леваний возрастает на 10% [21].

В многочисленных эпидемиологических исследованиях [20, 28] было доказа­
но, что постпрандиальная гипергликемия положительно коррелирует с фактора­
ми риска различных сердечно-сосудистых осложнений.
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Арсенал сахароснижающих препаратов, применяемых при лечении СД 2-го 
типа, достаточно большой и продолжает пополняться, но необходимость в фар­
макотерапии заболевания практически наступает вскоре после манифестации 
диабета.

Данные последних лет убедительно свидетельствуют, что постпрандиальная 
гликемия является независимым фактором, тесно связанным с развитием сер­
дечно-сосудистых заболеваний. Подтверждением тому являются результаты ис­
следований (Kumamoto, DIGAMI), в которых целью терапии были любые коле­
бания глюкозы в течение суток наряду с гликированным гемоглобином, положи­
тельное влияние результатов лечения на риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний было четко зафиксировано [1].

Инсулинотерапия достоверно увеличивает выживаемость больных СД 2-го 
типа после перенесенного ИМ [31]. Введение инсулина позволяет снизить уро­
вень свободных жирных кислот в крови и скорость их окисления, а также уси­
лить поглощение глюкозы клетками. Таким образом, инсулинотерапия является 
одним из основных методов патогенетической терапии СД 2-го типа и его сосу­
дистых осложнений.

В настоящее время наиболее распространенной стратегией инсулинотерапии 
у больных СД 2-го типа является назначение базального инсулина перед сном 
или дважды в сутки, что иногда сопровождается небольшой добавочной дозой 
короткодействующего человеческого инсулина перед завтраком и ужином (обычно 
достигается инъекциями комбинированного человеческого инсулина) [35].

Инсулин лизпро является аналогом человеческого инсулина и имеет более 
быстрое начало и меньшую продолжительность действия по сравнению с челове­
ческим растворимым инсулином, поэтому при введении инсулина лизпро создает­
ся инсулинемия, наиболее приближенная к физиологическим колебаниям уровня 
инсулина у здоровых лиц. В клинических исследованиях было показано, что инсу­
лин лизпро эффективнее уменьшает постпрандиальную гипергликемию и при ис­
пользовании в тех же дозах, что и человеческий растворимый инсулин, обеспечи­
вает лучшую или такую же компенсацию углеводного обмена без увеличения (или 
с уменьшением риска гипогликемических состояний) [15,16, 24, 29].
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