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Введение
На сегодняшний день сахарный диабет (СД) наря-

ду с сердечно-сосудистыми (ССЗ) и онкологическими
заболеваниями, туберкулезом и ВИЧ-инфекцией яв-
ляется одной из приоритетных медицинских и соци-
альных проблем. Еще в начале 70-х годов прошлого века
эксперты прогнозировали, что СД может стать эпиде-
мией XXI века [1].

Распространенность СД среди населения европей-
ского региона в среднем составляет 8,1%. Согласно про-
гнозам, к 2030 г. этот показатель может увеличиться до
9,5%, что составит 64 млн. человек [2]. 

Согласно данным, приведенным в «Атласе сахарного
диабета» МДФ, распространенность СД среди взрос-
лого населения Российской Федерации (РФ) на 
2011 г. составила 11,5%, это приблизительно 12593150
человек [3]. В «Атласе» прогнозируется рост этого по-

казателя до 13,9% к 2030 г. (табл. 1). По оценке экс-
пертов, расходы на лечение СД в 2011 г. составили око-
ло 13,2% от общего бюджета здравоохранения [4].

Повышение уровня глюкозы в крови является не-
прерывным прогрессивным фактором риска развития
ССЗ. Пациенты с нарушенной гликемией натощак и на-
рушенной толерантностью к глюкозе по данным Аме-
риканской Диабетической Ассоциации (ADA, 2004) от-
носятся к лицам, имеющим «преддиабет», что указы-
вает на высокий риск развития СД у этих пациентов. Важ-
но понимать, что преддиабет приводит к повышению
риска развития в будущем как СД, так и ССЗ.

Рост заболеваемости СД 2 типа связан с изменениями
в образе жизни, рационе питания и ожирением. СД яв-
ляется одной из основных причин ранней смертности
от ССЗ, а также ведущей причиной потери зрения, ам-
путаций ног и хронической почечной недостаточности.

Современные представления 
о патогенезе сахарного диабета 

Существует много теорий о патогенезе развития СД
2 типа. Следует отметить, что СД типа 2 — гетерогенное
заболевание. В настоящее время ключевыми звеньями
патогенеза СД типа 2 считают инсулинорезистентность
(ИР), нарушение секреции инсулина, повышение про-
дукции глюкозы печенью. Роль наследственности в
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развитии СД 2 типа не вызывает сомнения. Многолет-
ние исследования показали, что у монозиготных близ-
нецов конкордантность для СД 2 типа приближается к
100%. Гиподинамия и избыточное питание приводят
к развитию ожирения, усугубляя тем самым генетиче-
ски детерминированную ИР и способствуя реализации
генетических дефектов, которые непосредственно от-
вечают за развитие СД 2 типа. Ожирение, особенно вис-
церальное (центральное, андроидное, абдоминальное),
играет важную роль как в патогенезе ИР и связанных с
ней метаболических расстройств, так и собственно СД
2 типа. Инсулинорезистентность, обычно имеющая
место при СД 2 типа, представляет собой состояние, ха-
рактеризующееся недостаточным биологическим от-
ветом клеток на инсулин при его достаточной кон-
центрации в крови. В настоящее время ИР в большей
степени связывают с нарушением действия инсулина на
пострецепторном уровне, в частности, со значительным
снижением мембранной концентрации специфических
транспортеров глюкозы (ГЛЮТ-4, ГЛЮТ-2, ГЛЮТ-1). Од-
ними из важнейших последствий ИР являются дисли-
попротеинемия, гиперинсулинемия, артериальная ги-
пертензия и гипергликемия, которые в настоящее вре-
мя рассматриваются как главные факторы риска раз-
вития атеросклероза. Хроническая повышенная про-
дукция глюкозы печенью является ранним звеном в па-
тогенезе СД 2 типа, приводящим, в частности, к ги-
пергликемии натощак [5].

В настоящее время патогенез СД 2 типа все еще оста-
ется предметом исследований. Однако вопрос о том,
какое звено играет главенствующую роль, а какие яв-
ляются лишь следствием, хотя и очень важным, и сей-
час остается дискуссионным. Одним из самых проти-
воречивых разделов патогенеза СД 2 типа остается во-
прос о секреции инсулина β-клетками. Так, у больных
СД 2 типа, преимущественно с избыточной массой тела,
выявляется гиперинсулинемия, свидетельствующая о
повышении риска развития СД 2. Помимо глюкозы, сти-

муляцию островковых клеток могут вызывать различ-
ные нейротрансмиттеры  (ацетилхолин, нейрогумо-
ральный агонист холецистокинина и другие). Послед-
ние способны увеличивать инсулинсекреторную спо-
собность островков и при нормальном уровне глюко-
зы в крови и чувствительности к инсулину. С течением
времени это может стать причиной хронической ги-
перинсулинемии и привести к снижению чувствитель-
ности тканей к инсулину, т.е. развитию инсулинорези-
стентности. Но снижение секреторной активности β-кле-
ток возможно еще до развития сахарного диабета. Так,
отмечено снижение инсулинового ответа β-клеток у нор-
могликемических лиц с НТГ, в популяции «худых» без
НТГ и инсулинорезистентности, а также у детей без отя-
гощенной наследственности. Установлено, что и инсу-
линсекреторный ответ поджелудочной железы, и чув-
ствительность тканей к инсулину контролируются ге-
нетически и/или подвержены воздействию внутри-
утробных и неонатальных факторов. Несмотря на до-
статочно убедительные доказательства сторонников
теории первичности дисфункции β-клеток, с точки
зрения современных данных все большее значение име-
ет ранняя инсулинорезистентность периферических
тканей, ее расценивают как главное и первичное зве-
но в цепи нарушений, ведущих к развитию СД 2 типа.
Тканевая инсулинорезистентность, следствием которой
является нарушение инсулинопосредованной утили-
зации глюкозы у больных СД 2 типа и НТГ определена
еще 20 лет назад. У больных с инсулинорезистентностью
периферических тканей поддержание нормальной
толерантности к глюкозе зависит от способности β-кле-
ток продуцировать инсулин, при этом инсулиновый от-
вет компенсаторно повышается. С течением времени ин-
сулинпродуцирующая способность β-клеток истощается
и нарастает гипергликемия. Но хроническая гипергли-
кемия может самостоятельно вызывать структурные из-
менения островковых клеток и снижать секрецию ими
инсулина. Кроме того, она способна уменьшать спо-

Показатель Атлас МДФ Атлас МДФ 
(2011) (прогноз на 2030 г)

Ключевая статистика

Оценка национального показателя распространенности СД 
(% всего населения в возрасте от 20 до 79 лет) 11,5% 13,9%

Оценка числа больных СД, n 12593150 14113090

Расходы на лечение СД (% от общих расходов на здравоохранение в 2011 г.) 13,2%

Политическая стратегия

Национальный план Есть; Внедрен 
в 1996 г на 15 лет

Нормативные документы Есть

Национальный реестр Есть

Таблица 1. Ключевые показатели по данным Атласа Сахарного Диабета МДФ на 2011 и 2030 годы [по 3].
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собность инсулина стимулировать периферическую
утилизацию глюкозы. Данный феномен получил на-
звание «глюкозотоксичности» [6].

Таким образом, суммируя изложенное, в настоящее
время патогенез СД 2 типа можно представить в виде
схемы (рис. 1).

Гипогликемия и сердечно-сосудистые 
заболевания

Интенсивный контроль гликемии стал стандартом
лечения при сахарном диабете. В то же время существует
доказательство того, что гипогликемия может негатив-
но повлиять на сердечно-сосудистый риск у пациентов
с сахарным диабетом. Это одно из возможных объ-
яснений отсутствия профилактического эффекта в от-
ношении сердечно-сосудистых заболеваний в испы-
таниях интенсивного контроля гликемии. Гипогликемия
вызывает каскад физиологических эффектов, что, в свою
очередь, способно вызывать окислительный стресс и на-
рушения ритма сердца, а также привести к внезапной
сердечной смерти. Кроме того, гипогликемия являет-
ся причиной ишемического повреждения головного моз-
га, а из-за острых и хронических эпизодов гипоглике-
мии может увеличиться риск ССЗ.

Интенсивное лечение пациентов с диабетом уве-
личивает риск развития тяжелой гипогликемии с после-
дующим развитием летального исхода в 4% случаев.
Эти выводы, к сожалению, подрывают попытки достичь
нормогликемии у больных СД. Предшествующие эпи-
зоды гипогликемии являются основным фактором,

ответственным за притупление метаболических, ней-
роэндокринных и вегетативных реакций на после-
дующие гипогликемические состояния. Диабетиче-
ские пациенты с хорошим контролем гликемии ока-
зываются не в состоянии распознать симптомы гипо-
гликемии. Отсутствие симптомов гипогликемии при ее
объективном наличии — часть синдрома гипогликемии,
связанной с вегетативной недостаточностью.

Понимание патофизиологии этого синдрома станет
основой для терапии, направленной на предотвраще-
ние тяжелой гипогликемии во время интенсивного
метаболического контроля [7].

По данным недавнего мета-анализа исследований
UKPDS, ADVANCE, VADT и ACCORD было показано, что
интенсивная гипогликемическая терапия была связа-
на с повышенным риском развития неблагоприятных
гипогликемических событий [8–9]. 

По данным регистра 2009/2010 DiaRegis (Diabetes
Treatment Pattern and Goal Achievement in Primary Diabetes
Care), среди 3741 пациентов с СД 2 типа, в возрасте 
≥ 40 лет, находящихся на пероральной моно- или ком-
бинированной гипогликемической терапии (не полу-
чающих инъекционный инсулин или его аналоги), у 909
(24,3%) пациентов были выявлены сосудистые забо-
левания, включая ишемическую болезнь сердца (ИБС;
18%), инсульт/транзиторные ишемические атаки (4,7%)
и заболевания периферических артерий (6,1%). При
этом было установлено, что в повседневной клинической
практике у пациентов с сосудистыми заболеваниями риск
развития гипогликемии был увеличен [10].
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Рисунок 1. Патогенез сахарного диабета
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Нормогликемия и сердечно-сосудистые
заболевания

В международном исследовании Epidream в течение
в среднем 3,5 лет изучали взаимосвязь между уровнями
глюкозы и частотой сердечно-сосудистых событий и
смерти. В это исследование были включены лица в воз-
расте 30–85 лет, отобранные из 191 центра в различ-
ных странах Северной и Южной Америки, Европы и
Азии с 1 июля 2001 г. по 2 августа 2003 г. В общей слож-
ности из 25063 участников были отобраны 18990
(75,8%) мужчин и женщин, из которых 8000 (42,1%)
имели нормогликемию, 8427 (44,4%) — нарушение
гликемии натощак и/или НТГ, 2563 (13,5%) — СД 2
типа. Выявляли кардиоваскулярные события, требую-
щие госпитализации, включая ИБС, инсульт и хрони-
ческую сердечную недостаточность (ХСН), а также
смерть. В результате у 491 участника выявлены реги-
стрируемые события: ИБС (n=282), инсульт (n=54), ХСН
(n=19) и смерть (n=164). По данным исследования
установлено, что увеличение уровня глюкозы в крови
на 1 ммоль/л на 17% увеличивает риск будущих кар-
диоваскулярных событий или смерти. Средний уровень
глюкозы среди лиц с нормогликемией составил 4,9
ммоль/л, по сравнению с 5,8 ммоль/л у лиц, имеющих
высокую гликемию натощак и/или НТГ и 7,1 ммоль/л
у лиц с впервые выявленным СД 2 типа [11].

Гипергликемия и сердечно-сосудистые 
заболевания

По оценкам Sarwar N, et al. во всем мире 8–10% лю-
дей имеют нарушение гликемии натощак/НТГ или СД
[12]. Нарушение гликемии натощак и НТГ в 2–3 раза по-
вышают риск развития СД 2 типа, а также риск ССЗ и
смерти. Известно, что у 2/3 пациентов с СД 2 типа при-
чиной смерти являются макрососудистые осложне-
ния, основными из которых являются инфаркт миокарда
(ИМ) и мозговой инсульт [13–15]. 

Данные о связи между ССЗ и СД 1 типа противо-
речивы и до конца не изучены. По данным литературы
основной причиной развития осложнений и смертно-
сти среди лиц с СД 1 типа являются микроангиопатии,
в частности, нефропатия. 

В последние годы госпитальная и поздняя смертность
от ИМ значительно снизилась, однако у больных СД эти
изменения оказались менее значительными. По данным
регистра GRACE, у больных СД, поступивших с острым
коронарным синдромом (ОКС), у пациентов с ИМ с
подъемом ST, ИМ без подъема сегмента ST и неста-
бильной стенокардией госпитальная смертность была
выше (11,7; 6,3 и 3,9%, соответственно), чем у паци-
ентов без СД (6,4; 5,1 и 2,9%, соответственно). 

В течение первого года после ОКС смертность у больных
СД достигала 15–34%, а в течение пяти лет — 43%. У жен-
щин смертность была несколько выше, чем у мужчин [16]. 

СД и гипергликемия являются независимыми фак-
торами риска развития мозгового инсульта. Увеличение
толщины интима-медиа (ТИА) также является важным
предиктором развития мозгового инсульта в течение 90
дней [17]. У больных СД 2 типа частота атеросклероза
периферических артерий в 2–4 раза выше, чем в ос-
новной популяции, а снижение лодыжечно-плечево-
го индекса обнаруживают примерно в 15% случаев [18].
Клинические проявления поражения периферических
сосудов включают в себя перемежающуюся хромоту и
ишемию конечностей. Распространенность пораже-
ния периферических артерий зависит от возраста,
длительности СД, а также наличия периферической ней-
ропатии. Последняя может маскировать симптомы
ишемии конечностей и затруднять своевременную ди-
агностику. Ранняя диагностика поражения перифери-
ческих артерий у больных СД имеет большое значение
для профилактики прогрессирования таких осложне-
ний и оценки общего сердечно-сосудистого риска.

В настоящее время рекомендуется проводить скри-
нинг среди лиц с высоким риском выявления СД 2 типа.
Для снижения риска макрососудистых заболеваний и
смерти у больных СД требуется не только контроль уров-
ня глюкозы, но и тщательный контроль нормогликемии.
Важно воздействовать на модифицируемые факторы
риска — артериальную гипертензию, гиперлипиде-
мию, курение, малоподвижный образ жизни и нездо-
ровое питание. Необходимо своевременно назначать
лекарства с доказанным профилактическим действи-
ем, такие как аспирин и статины.

Заключение
СД является пандемией, и ситуация продолжает ухуд-

шаться во всем мире, что приводит к повышению рас-
пространенности микро- и макрососудистых ослож-
нений, к числу которых относится ИБС, мозговой инсульт
и периферический атеросклероз. 

Анализируя влияние гликемического статуса на
риск развития осложнений, можно полагать, что ги-
погликемия может увеличить риск развития ССЗ и
смерти. Аналогичная ситуация отмечается у людей с нор-
могликемией, нарушенной гликемией натощак и/или
НТГ, а также вновь диагностированным СД, при кото-
ром увеличение уровня глюкозы в крови на 1 ммоль/л
увеличивает риск будущих кардиоваскулярных собы-
тий или смерти.

Для снижения риска развития ССЗ и смерти не-
обходимо контролировать уровень глюкозы в крови,
тщательно обращать внимание на контроль нормо-
гликемии и факторов риска.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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