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В отчете экспертов Национальной об�

разовательной программы по холестерину

(NCEP) США пациенты с СД 2 типа по

степени риска развития кардиоваскуляр�

ных осложнений и стратегии гиполипи�

демической терапии приравнены к боль�

ным с ИБС. В 2001 г. в США на основе

результатов 7�летних исследований, про�

веденных в этой стране, а также в Фин�

ляндии (критерии АТР�III), было приня�

то положение, согласно которому СД

является фактором риска развития ИМ,

эквивалентным ИБС.

Ухудшение прогноза у пациентов

с ИБС и СД связано с метаболическими

и проатерогенными изменениями, харак�

терными для СД, а также с наличием та�

ких факторов риска, как артериальная ги�

пертензия (АГ), ожирение, дислипиде�

мия, заболевания почек, микроальбуми�

нурия и др. Кроме того, у пациентов с СД,

как правило, имеется сопутствующая па�

тология (почечная недостаточность, забо�

левания периферических и церебральных

сосудов), что также негативно влияет на

прогноз основного заболевания. Перене�

сенный ИМ, ранее проведенное аортоко�

ронарное шунтирование у пациентов

с ИБС и СД повышают риск развития

сердечной недостаточности и кардиоген�

ного шока. 

Патогенетические 
особенности ИБС при СД

Ишемическая болезнь сердца у боль�

ных СД рассматривается как макроангио�

патия коронарных сосудов. Макроангио�

патия чаще всего является следствием ус�

коренного атеросклероза – атероматоз�

ного процесса, развивающегося раньше

и прогрессирующего быстрее у больных

СД по сравнению с общей популяцией.

Помимо атеросклеротических измене�

ний, в крупных артериях сердца выявля�

ют кальциноз средней оболочки (склероз

Менкеберга) и диффузный артериофиб�

роз. Проспективные исследования, про�

веденные в Германии (1970�1985), показа�

ли, что смертность среди больных СД бы�

ла в 2 раза выше по сравнению с таковой

в контрольной группе, в 69,9% случаев ее

причиной являлся атеросклероз коронар�

ных сосудов. Наиболее грозным проявле�

нием ИБС и основной причиной смерти

таких больных является ИМ, высокий

риск возникновения которого объясняет�

ся большой подверженностью атероскле�

ротических бляшек дестабилизации.

При ангиографическом исследовании ко�

ронарных сосудов у больных СД с соче�

танной нестабильной стенокардией выя�

вили изъязвление бляшек у 93% больных,

коронаротромбоз – у 94%, в то время как

в общей популяции эти изменения вери�

фицировались соответственно у 60%

и у 55% пациентов. Установлено, что

в возрасте от 35 до 55 лет от ИБС погиба�

ют 35% больных СД (в общей популяции

7�15%). Смертность на протяжении по�

следующих 5 лет после перенесенного ИМ

составляет 53,5% (у лиц без СД 23,3%).

Повторные ИМ в течение этого же пери�

ода развиваются у 64% пациентов с СД.

Кроме того, высокая летальность от

ИМ объясняется часто возникающими

осложнениями, такими как кардиоген�

ный шок, левожелудочковая недоста�

точность, аневризма, тромбоэмболия,

нарушение ритма сердца и проводимос�

ти, а также возникновение повторных

ИМ (у 18,9% больных СД 2 типа и у 10,8%

пациентов без него).

Установлено, что основной причиной

летального исхода острого ИМ у больных

СД являются фибрилляция желудочков

и кардиогенный шок (72,2%). Отек легких

при ИМ у больных СД развивается в 3 раза

чаще по сравнению с общей популяцией.

СД 2 типа сопровождается гиперлипи�

демией, АГ, гиперинсулинемией, дисфун�

кцией эндотелия и тромбоцитов, наруше�

нием коагуляции. Каждый из этих пато�

физиологических процессов является

фактором риска атеросклероза и ИБС,

а в комплексе опасность их возникнове�

ния увеличивается в несколько раз.

Дисфункция адипоцитов, инсулино�

резистентность, гиперинсулинемия, ги�

пергликемия и дислипидемия, наблюда�

ющиеся при СД, запускают каскад гемо�

динамических, нейрогуморальных, им�

муновоспалительных реакций, которые

являются плацдармом для атеросклеро�

тического поражения сосудов различной

локализации с клинической манифеста�

цией в виде ИБС, цереброваскулярной

патологии.

Дислипидемия, являясь основным

фактором риска атеросклероза при СД,

имеет ряд особенностей. Изменения ли�

пидного спектра крови носят количес�

твенный и качественный характер и свя�

заны с типом диабета. Для больных СД

1 типа характерно увеличение концентра�

ции триглицеридов (ТГ), холестерина ли�

попротеидов очень низкой плотности

(ХС ЛПОНП), снижение холестерина ли�

попротеидов высокой плотности (ХС

ЛПВП), при этом уровень липопротеидов

низкой плотности (ХС ЛПНП) может

быть в пределах нормы или незначитель�

но увеличенным. У больных СД 2 типа

формируется липидная триада.

Установлено, что у 35% больных ИБС

уровень общего ХС и ХС ЛПНП не повы�

шен, однако у них может наблюдаться

увеличение содержания в крови наиболее

атерогенных субфракций ЛПНП (ма�

леньких плотных частичек ЛПНП), что

сочетается с увеличением концентрации

ТГ и снижением ХС ЛПВП.

Основу патогенеза дислипидемии со�

ставляет усиленная мобилизация свобод�

ных жирных кислот из периферических

адипоцитов в печень, где на фоне сниже�

ния активности фермента липопротеид�

липазы, которая расщепляет липопротеи�

ды и насыщенные ТГ, они являются суб�

стратом для образования ЛПОНП.

Существенную роль в патогенезе дис�

липидемии при СД 2 типа играет пост�

прандиальная липемия (ПЛ), обуслов�

ленная задержкой клиренса триглицерид�

насыщенных частиц после пищевой на�

грузки жирами. Нарушение обратного

транспорта липидов на фоне ПЛ ведет

к усиленной мобилизации эфиров ХС

в сосудистую стенку и формированию

атерогенных пенистых клеток. ПЛ спо�

собствует раннему проявлению атерос�

клероза, в частности утолщению ком�

плекса интима�медиа у больных СД. Тол�

щина комплекса интима�медиа у пациен�

тов с СД без ИБС эквивалентна таковой

у больных без диабета с симптомами

ИБС.

До сих пор нет единой точки зрения

в отношении патофизиологических отли�

чий в развитии атеросклероза при СД

и без такового. Имеющиеся данные ука�

зывают на то, что диабетический ате�

росклероз – это результат процессов,

подобных тем, которые происходят при

недиабетическом атеросклерозе, но уско�

ренных и усиленных. Вместе с тем неко�

торые метаболические нарушения явля�

ются специфическими для СД, например

гипергликемия. Специфические для диа�

бета процессы потенцируют механизмы,

свойственные недиабетическому атеро�

склерозу. Однако соотношение этих зве�

ньев патогенеза атеросклероза при диабе�

те до конца неясно.

Выделяют пять составляющих патоге�

неза атеросклероза при СД:

• метаболический, включающий ги�

пергликемию, дислипидемию, инсулино�

резистентность;

• оксидативный стресс и гликирова�

ние белков крови (повышенное образова�

ние свободных радикалов, снижение ан�

тиоксидантной защиты, образование из�

быточного количества конечных продук�

тов гликирования);

• эндотелиальная дисфункция (нару�

шение синтеза и биодоступности оксида

азота, связанное с метаболическими на�

рушениями);

• воспаление (повышенная экспрес�

сия цитокинов, образование избыточного

количества растворимых липопротеинсо�

держащих иммунных комплексов – важ�

ный фактор риска именно при СД);

• нарушения в системе гемостаза, ха�

рактеризующиеся гиперкоагуляцией

и депрессией фибринолиза (повышение

концентрации фибриногена, гиперэкс�

прессия ингибитора активатора плаз�

миногена�1, активация тромбоцитов),

что способствует внутрикоронарному

тромбозу.

Установлено, что у больных с высоким

уровнем глюкозы в крови натощак и пос�

ле нагрузки отмечается более высокая

смертность от ССЗ. Бессимптомная ги�

пергликемия, особенно у женщин, явля�

ется существенным фактором риска ИБС.

Ускорение атероматозного процесса в со�

судистой стенке под влиянием гипергли�

кемии реализуется через развитие генера�

лизованной дисфункции эндотелия сосу�

дов и усиление окислительного стресса.

Агрессивное действие гипергликемии

приводит к формированию диабетичес�

кой ангиопатии, что связано с активаци�

ей фермента протеинкиназы С (ПКС),

который в норме регулирует сосудистую

проницаемость, контрактильность, про�

цессы пролиферации клеток, синтез ве�

ществ базальной мембраны сосудов, ак�

тивность тканевых факторов роста. Ги�

перактивация этого фермента повышает

сосудистый тонус, вызывает агрегацию

форменных элементов крови и активиру�

ет тканевые факторы роста, утолщает

базальную мембрану. Токсическое влия�

ние глюкозы проявляется также актива�

цией процессов гликирования белков.

При этом повреждаются белковые компо�

ненты клеточных мембран, белки систе�

мы циркуляции, что нарушает транспор�

тные, метаболические и другие витальные

процессы в организме. Под влиянием вы�

соких концентраций глюкозы образуются

кетоальдегиды свободных радикалов,

обусловливая развитие окислительного

и метаболического стресса. Токсическое

действие глюкозы реализуется также прев�

ращением ее в сорбитол (под влиянием ак�

тивированного фермента альдозоредукта�

зы), преобразующийся во фруктозу под

влиянием сорбитолдегидрогеназы. И сор�

битол, и фруктоза повышают осмоляр�

ность цитозоля клеток, что ведет к их оте�

ку и деструкции, которые усугубляют на�

рушение поступления глюкозы в клетку.

Таким образом, развивается «голод среди

изобилия» и усиливается энергодефицит.

В многочисленных исследованиях до�

казана не менее важная роль постпранди�

альной гипергликемии в патогенезе ате�

росклероза и ИБС. Так, в исследовании

DЕСОDЕ было доказано, что постпран�

диальная гипергликемия является неза�

висимым фактором риска, причем более

значительным, чем уровень гликирован�

ного гемоглобина. Связь между колеба�

ниями гликемии после еды и риском раз�

вития сердечно�сосудистых осложнений

также подтверждена в ряде других про�

спективных рандомизированных иссле�

дований (UKPDS, DIGAMI), продемонс�

трировавших возрастание частоты разви�

тия сердечно�сосудистых осложнений

и смертности по мере снижения толеран�

тности к углеводам. Результаты исследо�

вания DIS показали, что гипергликеми�

ческий пик, возникающий после приема

пищи, является следствием выпадения

ранней фазы секреции инсулина у боль�

ных СД и тесно коррелирует с риском

смерти от ССЗ.

Влияние гиперинсулинемии и инсули�

норезистентности на развитие атероскле�

роза в значительной степени связано

с воздействием на процессы свертывания

крови. Отмечаются нарушения в системе

гемостаза, характеризующиеся гиперкоа�

гуляцией и депрессией фибринолиза, что

способствует внутрикоронарному тром�

бозу. Кроме того, выявляется поврежде�

ние эндотелия и его дисфункция.

Независимым фактором риска ИБС

при СД, значение которого подтверждено

в крупном проспективном исследовании

(M. Soinio, J. Marniemi, M. Laakso et al.,

2006), является С�реактивный белок

(СРБ). По данным наблюдения за 1045

больными СД 2 типа на протяжении 7 лет,

установлено, что повышенный уровень

СРБ (>3 мг/л) является предиктором

смерти от ИБС независимо от возраста,

пола, уровня холестерина, продолжитель�

ности диабета, гликемии, гипертензии,

индекса массы тела.

ИБС возникает преимущественно

у больных СД 2 типа и пациентов, страда�

ющих СД 1 типа длительное время, у 76%

пациентов сопровождается АГ, у 85% –

избыточной массой тела, у 83% больных

регистрируется преобладание холинерги�

ческого влияния, угнетение автоматизма

Ишемическая болезнь сердца и сахарный диабет
Известно, что основной причиной смерти больных сахарным диабетом (СД) являются сердечно�сосудистые
заболевания (ССЗ), прежде всего ишемическая болезнь сердца (ИБС) и инфаркт миокарда (ИМ). Так, трое из четырех
пациентов с СД умирают от причин, связанных с развитием атеросклероза, в большинстве случаев (75%) от ИБС.
В настоящее время доказано, что СД – один из основных факторов риска развития ИБС и ИМ, что позволяет
рассматривать всех больных СД в качестве группы высокого риска развития ССЗ. Прогноз в отношении развития ССЗ
у больных СД такой же, как у пациентов, перенесших ИМ и не страдающих СД.

С.Т. Зубкова

С.Т. Зубкова, д.м.н., профессор, ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины», г. Киев
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синусового узла, замедление атриовен�

трикулярной проводимости. Выявлено,

что сочетание СД с АГ увеличивает риск

и ускоряет развитие ИБС, нефропатии

и ретинопатии.

При сочетании АГ и СД в 2�4 раза воз�

растает риск развития макро� и микросо�

судистых осложнений (ИБС, сердечная

недостаточность, инсульт и ретинопатия).

Согласно современной шкале оценки

риска развития ССЗ у пациентов с раз�

личной стадией и степенью АГ и СД даже

при нормальном артериальном давлении

(АД) и высоком нормальном АД (130�

139/85�89 мм рт. ст.) отмечается высокий

риск развития сердечно�сосудистой пато�

логии, сопоставимый с таковым у лиц

с АД выше 180/110 мм рт. ст., но без СД.

Вместе с тем установлено, что риск раз�

вития АГ как у мужчин, так и у женщин

тесно связан с уровнем гликемии. Выяв�

лено, что при проведении теста на толе�

рантность к глюкозе у пациентов с уров�

нем гликемии на 90�й минуте теста, рав�

ным 10�13 ммоль/л, в течение последую�

щих 3�8 лет наблюдения риск развития

АГ был выше на 25�40% по сравнению

с теми, у кого этот показатель соответс�

твовал 5 – 8 ммоль/л. Доказано, что

у больных СД показатели гликемии дол�

жны поддерживаться в рамках целевых

значений: гликированный гемоглобин –

7%, гликемия натощак – 5,0�7,2 ммоль/л,

постпрандиальная гликемия – менее

10 ммоль/л.

Предиктором высокого уровня смер�

тности у пациентов с СД и маркером ге�

нерализованной эндотелиальной дисфун�

кции является микроальбуминурия.

Доказано, что, чем выше уровень альбу�

минурии у больных с СД, тем ниже их вы�

живаемость.

Клинические особенности ИБС при СД
При СД возможно возникновение раз�

личных форм ИБС, как болевых, так

и безболевых. Клинически ИБС может

проявляться приступами стенокардии,

которые в начальной стадии возникают

при физическом или эмоциональном

напряжении (стенокардия напряжения).

При прогрессирующем атеросклерозе ко�

ронарных артерий возникает стенокардия

покоя.

Термин «безболевая (или немая) ише�

мия миокарда» (БИМ) был введен

в 1950 г. после сообщения P. Wood об от�

сутствии ангинозной боли у 26 из 100 об�

следованных пациентов. По определению

P.F. Cohn (1987), БИМ – это объективное

проявление ишемии миокарда, устанав�

ливаемое путем прямого или непрямого

измерения функции левого желудочка,

перфузии, метаболизма или электричес�

кой его активности, не сопровождающе�

еся ангинозной загрудинной болью либо

ее эквивалентами.

ИБС у больных СД имеет следующие

клинические особенности:

• раннее развитие и тяжелое течение;

• о д и н а к о в а я ч а с т о т а у м у ж ч и н

и женщин;

• в 3,5 раза чаще встречается атипич�

ная стенокардия, проявляющаяся одыш�

кой, потливостью, тошнотой, болью

в животе и т.д.;

• в 3 раза чаще наблюдается вазоспас�

тическая стенокардия;

• отмечается высокая частота безболе�

вых форм ИБС и ИМ (у 10�25% больных),

приводящих к высокому риску внезапной

смерти;

• высокая частота развития постин�

фарктных осложнений, смертность от ко�

торых в остром (10 дней) и подостром (4�

8 недель) периодах в 2 раза превышает та�

ковую у лиц без СД;

• большая частота и выраженность

различных факторов риска, их сочетан�

ность;

• наличие метаболической кардиомио�

патии в сочетании с автономной кардио�

нейропатией и микроциркуляторными

изменениями, которые предшествуют

развитию ИБС, ускоряют ее прогрессиро�

вание и отягощают ее течение развитием

сердечной недостаточности и возникно�

вением тяжелых и фатальных аритмий.

При СД стенокардия и БИМ чаще раз�

виваются в ответ на ортостаз, когда резко

падает АД вследствие нарушения иннер�

вации периферических сосудов из�за раз�

вития периферической полинейропатии.

Безболевую форму ИМ у больных СД

объясняют преходящими нарушениями

метаболизма, перфузии и электрической

активности миокарда, связанной с авто�

номной кардионейропатией, которые не

проявляются приступами стенокардии

или ее эквивалентами в виде нарушения

сердечного ритма или развития сердеч�

ной недостаточности.

Диагностика
Диагностика ИБС у больных СД со�

гласно рекомендациям Европейской диа�

бетической ассоциации должна включать

в обязательном порядке ежегодную оцен�

ку наличия и выраженности факторов

риска. Установлено (исследование

MRFIT), что при одинаковой выражен�

ности каждого из классических факторов

риска (АГ, дислипидемия, курение, гене�

тическая предрасположенность, микро�

альбуминурия) заболеваемость сердечно�

сосудистой патологией у пациентов с СД

в 3�4 раза выше, чем у лиц без СД. 

Диагностика ИБС может быть реализо�

вана с помощью инструментальных мето�

дов, каждый их которых имеет свои пре�

имущества и недостатки: ЭКГ, суточный

мониторинг ЭКГ, эхокардиография

(М�одномерный, В�двумерный режимы

и спектральная допплеровская методи�

ки), стресс�эхокардиография, радиоизо�

топные методы, МРТ, фотонно�эмисси�

онная томография.

Согласно консенсусу Американской

диабетической ассоциации и Американ�

ской кардиологической коллегии (1998)

больным СД рекомендуется проведение

следующих тестов: велоэргометрических,

фармакологических (проба с дипирида�

молом), эхокардиографических (добута�

миновая проба); радиоизотопных (сцин�

тиграфия миокарда) и др. Показаниями

для их проведения являются:

• наличие любой кардиальной симпто�

матики;

• наличие инфарктоподобной или

ишемической кривой на ЭКГ;

• облитерирующее поражение сонных

или периферических артерий;

• гиподинамия, возраст старше 35 лет

в случае планирования программ физи�

ческих тренировок;

• наличие двух или более факторов

риска ССЗ (гиперхолестеринемия, увели�

чение ХС ЛПНП, снижения ХС ЛПВП,

АД выше 140/90 мм рт. ст., курение, отяго�

щенный семейный анамнез по ИБС, аль�

буминурия).

Для диагностики и прогноза ИБС

у больных СД без риска осложнений, вы�

зываемых тестами с физической нагруз�

кой, может быть использована электрон�

но�лучевая компьютерная томография,

специфичность и чувствительность кото�

рой составляет 85�90% в зависимости от

показателя кальцификации артерии.

Принципы лечения ИБС при СД
Профилактика ИБС при СД должна

быть многофакторной и включать моди�

фикацию образа жизни (изменение режи�

ма питания, исключение курения, увели�

чение физических нагрузок), контроль

гликемии, АД, липидов крови, антиагре�

гантную терапию.

Медикаментозное лечение ИБС при

СД должно преследовать две цели – во�

первых, снижение влияние доказанных

факторов риска (гипергликемия, дисли�

пидемия, АГ, нефропатия), во�вторых,

проведение непосредственной терапии

ИБС, что доказано в многочисленных

многоцентровых исследованиях. В иссле�

довании Steno�2, проведенном в Дании,

показано, что комплексный подход в ле�

чении позволяет снизить риск развития

ССЗ на 53%, а микрососудистых ослож�

нений – на 58�63%.

Лечение ИБС в настоящее время вклю�

чает назначение препаратов трех классов:

• гиполипидемические препараты –

статины, фибраты, никотиновая кислота

(уровень доказательств IА); 

• антитромбоцитарные препараты –

ацетилсалициловая кислота (АСК), кло�

пидогрель (уровень доказательств IА);

• антиангинальные препараты, дейс�

твие которых направлено на снижение

потребления кислорода или увеличение

доставки кислорода кардиомиоцитам –

бета�адреноблокаторы, нитраты, блока�

торы кальциевых каналов.

В последнее десятилетие в клиничес�

кую практику терапии ИБС внедряют

кардиопротекторы – препараты, которые

ликвидируют нарушения клеточного ме�

таболизма, ионного гомеостаза и фун�

кций мембран кардиомиоцитов, преду�

преждая развитие необратимых процес�

сов в миокарде. Эффективность метабо�

лических препаратов триметазидина и ра�

нолазина доказана (класс IIB, 2006), и их

назначение рекомендовано Европейским

кардиологическим обществом при ста�

бильной стенокардии в качестве допол�

нительного средства.

При выборе бета�блокаторов рацио�

нально применение селективных препа�

ратов, которые в меньшей степени усугуб�

ляют нарушение обмена глюкозы, чем

неселективные. Доказано, что такие пре�

параты, как карведилол и небиволол, не

оказывают отрицательного влияния на

чувствительность тканей к инсулину и не

ухудшают углеводный обмен. В многоцен�

тровом исследовании СОMET показано,

что при применении карведилола, облада�

ющего бета� и альфа�блокирующим и ан�

тиоксидантным действием, снизился риск

развития ИМ и инсульта на 25% и общий

показатель смертности при СН.

Для больных СД важным является при�

менение ранней и активной терапии ста�

тинами, учитывая наличие особенностей

комбинированной атерогенной дислипи�

демии. В исследовании НРS установлено,

что снижение ХС ЛПНП на 1 ммоль/л

(40 мг/дл) уменьшает риск развития серь�

езных сосудистых осложнений на одну

треть в течение 5 лет лечения. Терапию

статинами рекомендуют начинать взрос�

лым больным СД без ССЗ, когда уровень

общего холестерина составляет >3,5

ммоль/л. Считается необходимым назна�

чение статинов всем больным СД 1 типа

старше 40 лет, учитывая высокий риск

развития у них ССЗ. Пациентам в возрас�

те 18�39 лет с СД 1 или 2 типа терапию

статинами рекомендуется начинать лишь

при наличии таких факторов риска, как

нефропатия, ретинопатия, АГ, гиперхо�

лестеринемия, признаки метаболическо�

го синдрома или отягощенный семейный

анамнез. При этом необходимо достиже�

ние следующих целевых уровней липи�

дов: общий ХС плазмы <5 ммоль/л, ХС

ЛПНП <3 ммоль/л. Для больных СД

с ССЗ: общий ХС должен составлять <4,5

ммоль/л, ХС ЛПНП <2,5 ммоль/л. Эф�

фективность статинов в снижении риска

ССЗ и смертности у больных СД при пер�

вичной и вторичной профилактике дока�

зана во многих многоцентровых исследо�

ваниях (HPS, ASCOT�LLA, CARE, 4S,

LIPID, ALLHAT�LLT, JUPITER) и объяс�

няется не только их липидкорригирующи�

ми свойствами, но и плейотропным дейс�

твием (улучшение барьерной функции эн�

дотелия, антиишемический и вазодилати�

рующий эффект, стабилизация атеро�

склеротической бляшки, противовоспа�

лительный, антитромботический эффект,

влияние на атерогенез), которые реализу�

ются в различные сроки (на протяжении

от 6 дней до 6 месяцев) их приема.

В последние годы показано, что наибо�

лее эффективными препаратами среди

статинов являются аторвастатин и розу�

вастатин. Результаты исследования

САRDS продемонстрировали, что приме�

нение аторвастатина у больных СД при�

водит к снижению общей смертности

и заболеваемости на 37%, снижение рис�

ка развития острого коронарного синдро�

ма наблюдается у 36% пациентов. Розу�

вастатин в стандартной дозе 10 мг/сут

способствовал снижению ХС ЛПНП бо�

лее чем на 2 ммоль/л. Указанные статины

повышают уровень ХС ЛПВП, снижение

которого является независимым факто�

ром повышенного кардиоваскулярного

риска. Благоприятные эффекты ЛПВП

связывают с их способностью удалять хо�

лестерин из клеток и присущими им про�

тивовоспалительными, антиоксидантны�

ми и антитромботическими свойствами,

улучшающими эндотелиальную функ�

цию, что тормозит развитие атеросклеро�

за и таким образом уменьшает сердечно�

сосудистый риск.

Способностью повышать уровень ХС

ЛПВП наряду со снижением ТГ обладают

фибраты (гемфиброзил, фенофибрат)

и никотиновая кислота. В настоящее вре�

мя изучается возможность использова�

ния комбинации этих препаратов со ста�

тинами.

Важной целью лечения больных СД яв�

ляется устранение одного из факторов

риска ССЗ – АГ – путем достижения це�

левого уровня АД, что позволит в значи�

тельной мере снизить риск сердечно�

сосудистых осложнений. По данным ре�

зультатов многочисленных крупномас�

штабных исследований, достижение це�

левого уровня АД приводит к снижению

риска ИБС на 22%, хронической сердеч�

ной недостаточности – на 18�20%.

Результаты исследования UKPDS проде�

монстрировали, что у больных СД 2 типа

достижение целевого уровня АД

130/80 мм рт. ст. более существенно сни�

жало риск макро� и микрососудистых

осложнений, чем достижение целевого

уровня гликемии. Исследование SHEP

(1994) позволило сделать вывод о том, что

снижение АД независимо от применяе�

мого препарата является важным факто�

ром улучшения прогноза. Клинические

исследования показали, что у больных СД

с сочетанной АГ и высоким сердечно�

сосудистым риском в 9 из 10 случаев для

достижения целевого уровня АД необхо�

дима комбинированная антигипертен�

зивная терапия. Наиболее перспективной

группой лекарственных препаратов явля�

ются ингибиторы ангиотензинпревраща�

ющего фермента (АПФ), которые, поми�

мо гипотензивного эффекта, улучшают

чувствительность тканей к инсулину,

и блокаторы рецепторов ангиотензина II,

способные улучшать обмен глюкозы.

Цель антитромботической терапии за�

ключается в снижении частоты внутрисо�

судистого тромбоза. Центральное место

в антитромботической терапии на основе

доказательной базы занимают АСК и кло�

пидогрель, а также их комбинация. Клопи�

догрель – представитель группы тиенопи�

ридинов, необратимо блокирует связыва�

ние АДФ с тромбоцитарными пуриновыми

АДФ�рецепторами P2Y12. В результате на�

рушается процесс активации GPIIb/IIIa�

рецепторов и агрегация тромбоцитов.

Механизм действия АСК в малых дозах

заключается в инактивации циклооксиге�

назы 1 типа (ЦОГ�1) тромбоцитов, в ре�

зультате чего нарушается синтез тромбо�

ксана А2 – сильного проагрегантного и со�

судосуживающего фактора. Под влиянием

препаратов тромбоцит теряет способность

к агрегации до конца своей жизнедеятель�

ности (что составляет 9�11 суток). Комби�

нированное использование двух препара�

тов приводит к одновременной блокаде как

АДФ�, так и ЦОГ�зависимой агрегации

тромбоцитов.
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