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Общеизвестно, что лидирующее место в структуре
заболеваемости и смертности у пациентов с са-
харным диабетом (СД) занимают макрососуди-

стые осложнения [1]. Риск развития ишемической болез-
ни сердца (ИБС) при СД типа 2 возрастает в 2–5 раз, риск
развития мозговых инсультов – в 3–4 раза; смертность от
ИБС, по данным разных источников, – в 3–6 раз, а от це-
реброваскулярных заболеваний – в 2–3 раза превышает
аналогичные показатели в общей популяции [2–4]. За
помощью к терапевту и кардиологу пациенты с соче-
танной кардиоваскулярной патологией и СД обра-
щаются довольно часто. В то же время, как показали ан-
кетирование врачей и результаты экспертных оценок
при клинико-фармакологических проверках, некото-
рые специалисты не всегда в полной мере осведомлены
о кардиоваскулярных ятрогенных нежелательных реак-
циях сахароснижающих препаратов. Поэтому одна из
целей публикации – обратить внимание кардиологов и
терапевтов на особенности применения названных
групп препаратов с учетом их возможного негативного
влияния у пациентов с кардиоваскулярной патологией.

Авторитетные многоцентровые исследования не
оставили сомнений в том, что снижению риска сердеч-
но-сосудистых осложнений (ССО) способствует адек-
ватный контроль гликемии [5, 6]. Проведенные широ-
комасштабные исследования по изучению взаимосвя-
зи степени компенсации углеводного обмена и часто-
ты сосудистых осложнений при СД типа 1 [7] и СД типа
2 [8, 9] свидетельствуют о необходимости строгой ком-
пенсации СД для снижения частоты и скорости про-
грессирования сосудистых осложнений.

Усилия ученых, как и много лет назад, направлены на
создание лекарственных средств, нормализующих
уровень глюкозы в кровотоке с помощью влияния на
разные этапы углеводного обмена (см. таблицу). Гли-
ниды, препараты сульфонилмочевины (ПСМ), ингиби-
торы дипептидилпептидазы (иДПП)-4, агонисты ре-
цепторов глюкагоноподобного пептида (аГПП)-1 спо-
собны стимулировать секрецию инсулина; основным
механизмом действия у бигуанидов является снижение
инсулинорезистентности; ингибитор a-глюкозидаз
уменьшает абсорбцию глюкозы в кишечнике.

Выбор сахароснижающего препарата
Длительное время основополагающим критерием

эффективности разных сахароснижающих препара-
тов независимо от механизма действия считалась сте-
пень их гипогликемизирующего влияния, оцениваемая
по динамике уровня гликемии и гликированного ге-
моглобина (НbA1c). В последние годы результаты ряда
исследований заставили более детально подходить к
выбору сахароснижающих средств, особенно у паци-
ентов с сердечно-сосудистой патологией, так как вы-
яснился факт относительного повышения ССО на фо-
не приема нескольких эффективных по влиянию на
целевые параметры-мишени (глюкоза и НbA1c) ле-
карственных средств. В системном обзоре E.Selvin и со-
авт. при анализе 40 клинических исследований показа-
ли снижение риска сердечно-сосудистой смертности
на метформине на 26% по сравнению с лечением дру-
гими сахароснижающими препаратами [10]. Ретро-
спективный анализ канадских ученых продемонстри-

ровал снижение общей смертности у больных СД типа
2 на метформине на 40% в сравнении с ПСМ [11]. Со-
гласно результатам исследования, выполненного в
Шотландии, риск общей и сердечно-сосудистой смерт-
ности за 8 лет наблюдения был выше у больных, полу-
чавших ПСМ, по сравнению с группой на метформине
[12]. Метформин не вызывает гипогликемию в отличие
от ПСМ, что может служить одним из объяснений их
«проигрыша» в ряде исследований. В настоящее время
не вызывает сомнений факт ухудшения сердечно-сосу-
дистого прогноза у пациентов, имеющих гипоглике-
мические состояния. В исследовании VADT показано,
что гипогликемия повышает риск сердечно-сосуди-
стой смертности и по значимости превосходит другие
факторы риска, такие как возраст, наличие дислипиде-
мии и сердечно-сосудистых заболеваний [13–15]. До-
казано, что побочное действие сахароснижающих пре-
паратов или их комбинаций, в первую очередь риск ги-
погликемических реакций, влияет на развитие позд-
них сосудистых осложнений и повышает смертность
больных СД типа 2 [16]. Так, в проспективном много-
центровом исследовании ACCORD увеличение смерт-
ности в группе интенсивного контроля гликемии по-
требовало преждевременного прекращения этой ча-
сти исследования [17]. В качестве вероятной причи-
ны повышения ССО рассматриваются риски гипо-
гликемии, вызванные быстрой интенсификацией са-
хароснижающей терапии. В противоположность, в ис-
следовании ADVANCE не обнаружена разница в риске
макрососудистых осложнений и, в частности, сердеч-
но-сосудистой смертности у групп интенсивного и
стандартного контроля гликемии. Однако несмотря на
то, что достигнутый уровень гликемии в группе интен-
сивного лечения в обоих исследованиях был схожим,
скорость снижения уровня гликированного гемогло-
бина в исследовании ACCORD – 1,4% за 4 мес, в иссле-
довании ADVANCE темп снижения гликированного ге-
моглобина составил 0,5% за 6 мес и 0,6% за 12 мес, что
может служить одним из объяснений разных кардио-
васкулярных исходов. С учетом того, что в ADVANCE
стратегия интенсивного лечения базировалась на ис-
пользовании ПСМ гликлазида модифицированного
высвобождения, предполагается возможность диффе-
ренцированного влияния на ССО разных препаратов
из этой клинико-фармакологической группы. Рядом
исследований это подтверждено. Так, в исследовании
И.В.Мисниковой и соавт. [18] больные, принимавшие
гликлазид, по сравнению с группой больных на гли-
бенкламиде имели достоверно меньший риск: общей
смертности – на 20%, сердечно-сосудистой смертно-
сти – на 40%, фатального острого нарушения мозго-
вого кровообращения (ОНМК) – на 40%. На фоне
приема гликвидона риск развития инфаркта миокар-
да оказался ниже на 40% по сравнению с терапией
глибенкламидом. У больных, принимавших гликла-
зид, в отличие от глибенкламида и гликвидона, риски
сердечно-сосудистой смертности и смерти от ОНМК
не превышаются в сравнении  с терапией метформи-
ном. Исследование в связи с ретроспективностью
имеет ряд ограничений, но тем не менее согласуется с
результатами других ученых о выраженном риске
ССО на фоне ПСМ.

Кардиальные ятрогении при применении
пероральных сахароснижающих средств
О.Г.Компаниец 
Кафедра клинической фармакологии ГОУ ВПО КГМУ
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В Рекомендациях Российской ассоциации эндокри-
нологов (РАЭ) [19] указано, что лечение СД типа 2 с ис-
ходно невысоким уровнем НbA1c (6,5–7,5%) следует
начинать с назначения метформина или другого пре-
парата с минимальным риском гипогликемии (иДПП-
4, аГПП-1). При наличии артериальной гипертензии и
ожирения оптимальны аГПП-1 в связи с эффективным
снижением систолического артериального давления и
массы тела. Необходимо отказаться от глибенкламида
при стартовой терапии СД даже в качестве альтерна-
тивного средства ПСМ при непереносимости и/или
противопоказаниях к препаратам первой линии. Высо-
кие риски ССО на фоне глибенкламида, возможно, свя-
заны с тропностью к КАТФ-зависимым калиевым кана-
лам. ПСМ повышают секрецию инсулина, влияя на КАТФ-
зависимые калиевые каналы b-клеток поджелудочной
железы. Каналы этого же типа функционируют в сарко-
лемальных мембранах миокардиоцитов [20, 21]. Мета-
болическая адаптация миокарда к транзиторной ише-
мии (прекондиционирование) обеспечиается откры-
тием этих каналов с дальнейшим снижением интен-
сивности последствий повреждения во время после-
дующих периодов ишемии. ПСМ закрывают КАТФ-зави-
симые каналы b-клеток, вызывая увеличение секреции
инсулина из поджелудочной железы. Ятрогенное за-
крытие КАТФ-зависимых каналов миоцитов объясняет
причину ухудшения в некоторых исследованиях коро-
нарного прогноза при приеме ПСМ у больных СД типа
2 с тяжелым течением ИБС [22, 23]. Но это не объясняет
различную частоту осложнений на фоне приема пре-
паратов одной клинико-фармакологической группы.
Позже обнаружено, что не только сарколемальные, но
и митохондриальные КАТФ-каналы являются домини-
рующей составной частью сигнальных путей, иниции-
рующих развитие прекондиционирования, именно
им приписывали кардиопротективную роль в течении
всех фаз ишемическо-реперфузионного повреждения
миокарда [24–26]. Глибенкламид блокирует как сарко-
лемальные, так и митохондриальные КАТФ-зависимые
каналы миокардиоцитов, что способствовало его не-
гативному влиянию на процессы прекондициониро-
вания, реализующемуся в клинических условиях. При
экспериментальной оценке влияния гликлазида на
деятельность кардиомиоцитов человека показана до-
зозависимость наличия эффекта: в малых дозах про-
цесс прекондиционирования не нарушается, в боль-
ших дозах – ингибируется, что, вероятно, связано с се-
лективностью воздействия на КАТФ-зависимые каналы
поджелудочной железы и миокардиоцитов. Глимепи-
рид оказался единственным ПСМ, который ни при ка-
ких условиях не блокировал мито-КАТФ-зависимые ка-
налы и в клинических условиях поддерживал нормаль-
ное течение процесса прекондиционирования в ише-
мизированном миокарде [27–29]. В отношении разви-
тия гипогликемии глимепирид и гликлазид МВ также
позиционируются как наименее опасные ПСМ, что
обозначено экспертами РАЭ [19] в тактике ведения па-
циентов с острым коронарным синдромом (ОКС). 
В согласованном консенсусе ADA/EASD рекомендуется
отдавать предпочтение гликлазиду и глимепириду как
более безопасным по сравнению с глибенкламидом и
хлорпропамидом [30].

При монотерапии метформином риск гипогликемии
практически отсутствует, возможно, именно этим объ-
ясняются преимущества метформина по сравнению с
препаратами сульфонилмочевины в отношении сни-
жения сердечно-сосудистых рисков, продемонстриро-
ванные в ряде исследований [31, 32]. Кроме того, описа-
но кардиопротекторное действие метформина [33–35].

Исследования последних лет, проведенные в разных
странах, подтверждают преимущества терапии мет-
формином в плане снижения риска общей и сердечно-
сосудистой смертности по сравнению с препаратами

ПСМ. Однако имеются ограничения по его использова-
нию, на которые необходимо обратить внимание кар-
диологам, кардиохирургам и терапевтам. Метформин
отменяется при планировании проведения исследова-
ний с контрастными веществами, так как его элимина-
ция в этой ситуации будет существенно снижаться, что
быстро приводит к лактатацидозу [36] (см. таблицу). Со-
стояния декомпенсации сердечной и дыхательной си-
стем, как и другие, приводящие к ацидозу, являются про-
тивопоказанием к назначению и сигналом к отмене уже
назначенного метформина. В частности, при ОКС тре-
буется немедленная отмена метформина из-за риска
лактатацидоза, тканевой гипоксии и неизученности на
исходы ОКС. Тиазолидиндионы также отменяются, так
как способствуют задержке жидкости и развитию за-
стойной сердечной недостаточности. Целевой диапа-
зон гликемии и отсутствие гипогликемии позволяют со-
хранить при ОКС назначенные ранее ПСМ или глиниды.
Безопасность аГПП-1 и иДПП-4 при ОКС не изучена [19].

Стартовая терапия
Стартовая терапия неосложненного СД типа 2 при

уровне НbA1c (7,6–9,0%) предполагает активную 
фарминтервенцию – комбинацию 2 препаратов. Базо-
вый препарат – метформин, снижающий инсулиноре-
зистентность, усиливается препаратом, стимулирую-
щим секрецию инсулина (иДПП-4, аГПП-1, ПСМ или
глиниды). Назначение комбинаций метформина с
иДПП-4 или аГПП-1 предпочтительно у лиц, входящих
в группу высокого риска развития гипогликемических
состояний, поскольку именно такие комбинации ха-
рактеризуются минимальным риском гипогликемий.
Эти же комбинации наиболее оправданы у лиц, имею-
щих избыточную массу тела или ожирение. Необходи-
мо не забывать о контроле гликемии, особенно на ком-
бинации метформина и ПСМ. Эта комбинация исполь-
зуется широко, постулирована отечественными и зару-
бежными авторитетными организациями по изучению
диабета [19, 30]. Однако одно из исследований показало,
что годовая смертность больных СД типа 2 значительно
и достоверно различается среди групп больных, полу-
чавших в комбинации с метформином разные ПСМ. До-
стоверно самая высокая смертность отмечена у боль-
ных, получавших метформин и глибенкламид, в 4 раза
меньшая смертность – при комбинации метформина и
гликлазида и в 20 раз меньшая – при комбинации мет-
формина с глимепиридом [37]. Факт достоверно боль-
шего количества гипогликемий, развивающихся при
одинаковой степени компенсации углеводного обмена
у больных СД типа 2 при использовании комбинации
метформина и глибенкламида по сравнению с исполь-
зованием метформина и глимепирида, не дает полного
объяснения различий между смертностью больных СД
типа 2 на комбинации метформина с гликлазидом и
метформина с глимепиридом. По данным Флорентий-
ского регистра, смертность этих групп больных разли-
чается между собой в 5 раз. В то же время убедительных
данных о схожем уровне различий частоты гипоглике-
мий при применении гликлазида и глимепирида не по-
лучено. Таким образом, противоречивые данные ряда
исследований ПСМ в настоящее время не позволяют
экспертам сделать четкое заключение о сердечно-сосу-
дистой безопасности ПСМ (особенно в комбинации с
метформином) за исключением кардиопротекции на
гликлазиде МВ [19].

ПСМ, как средства с максимальной инсулинсекре-
торной способностью, становятся доминирующей аль-
тернативой, основой комбинации 2 и 3 препаратов
при стартовой терапии СД типа 2 на высоких уровнях
НbA1c (более 9,0%). В этой клинической ситуации не-
обходимо достаточно быстро устранить выраженную
глюкозотоксичность, что в случае отсутствия клиниче-
ских симптомов декомпенсации можно попытаться
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Побочные эффекты, противопоказания к сахароснижающим препаратам, влияющие на течение кардиоваскулярной патологии

Международное непатентованное
название/Торговые названия

Побочные эффекты, особенности препарата,
влияющие на течение кардиоваскулярной

патологии*

Противопоказания, связанные с
кардиоваскулярной патологией*

Производные сульфонилмочевины**
(cтимуляция секреции инсулина)
Преимущества: кардиопротекция (для гликлазида МВ)
Недостатки: риск гипогликемии, прибавка массы тела, нет однозначных данных по сердечно-сосудистой безопасности, особенно в
комбинации с метформином

Глибенкламид 
(Манинил, Глибенкламид)

Гипогликемия. Слабое мочегонное действие.
Осложнения со стороны органов кровообращения и

дыхания при употреблении алкоголя (острая
непереносимость алкоголя, дисульфирамоподобная

реакция): тахикардия, головокружение, рвота,
ощущение жара в лице и верхней части туловища

• Известная из анамнеза повышенная
чувствительность к диуретическим средствам,

содержащим в молекуле сульфонамидную
группу, так как могут возникать перекрестные

реакции
• С осторожностью: у больных пожилого

возраста из-за вероятности развития
гипогликемии

Гликлазид (Глидиаб, Глидиаб, Гликлазид-
Акос, Диабефарм, Диатика, Диабинакс,
Диабетон МВ, Глидиаб МВ, Диабефарм
МВ, Гликлада, Диабеталонг)

Гипогликемия в случае нерегулярного приема пищи, и
особенно если прием пищи пропущен

–

Глимепирид (Амарил, Глемаз,
Глюмедекс, Меглимид, Глимепирид)

Гипогликемия в редких случаях –

Гликвидон (Глюренорм) – –

Глипизид с контролируемым
высвобождением (Глибенез ретард)

Гипогликемия –

Глиниды (меглитиниды)**
(cтимуляция секреции инсулина)
Недостатки: риск гипогликемии (сравним с ПСМ), прибавка массы тела, нет информации по долгосрочной эффективности и безопасности

Репаглинид (НовоНорм)
Гипогликемия. Отмечены случаи гипогликемии у

больных, принимавших репаглинид в сочетании с
метформином или тиазолидинодионом

–

Натеглинид (Старликс) Гипогликемия –

Бигуаниды**
(снижение инсулинорезистентности мышечной и жировой ткани, снижение продукции глюкозы печенью)
Преимущества: низкий риск гипогликемии, не влияет на массу тела, улучшает липидный профиль, снижает риск инфаркта миокарда у пациентов
с СД типа 2 и ожирением, метформин может использоваться при ХСН I–II класса по классификации NYHA и сохранной функции почек
Недостатки: потенциальный кардиопротективный эффект не доказан в комбинации с ПСМ, противопоказаны при ХСН III–IV класса по
классификации NYHA или ХСН, требующей госпитализации***, противопоказан при ОКС

Метформин (Глюкофаж, Глюкофаж Лонг,
Сиофор, Багомет, Глиформин,
Глиформина таблетки, Метфогамма,
Метформин, Метформин-Рихтер,
Метоспанин, НовоФормин, Форметин,
Формин Плива, Софамет, Ланжерин)

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и
другие антигипертензивные лекарственные средства

могут снижать уровень глюкозы в крови. При
необходимости следует скорректировать дозу

метформина.
Нифедипин повышает абсорбцию и Сmах

• Клинически выраженные проявления острых
и хронических заболеваний, которые могут
приводить к развитию тканевой гипоксии

(сердечная или дыхательная недостаточность,
острый инфаркт миокарда и т.д.)

• Применение в течение не менее 2 дней до 
и в течение 2 дней после проведения

радиоизотопных или рентгенологических
исследований с введением йодсодержащего

контрастного вещества

Тиазолидиндионы (глитазоны)**
(снижение инсулинорезистентности мышечной и жировой ткани, снижение продукции глюкозы печенью)
Преимущества: снижение риска макрососудистых осложнений (пиоглитазон), низкий риск гипогликемии, улучшение липидного спектра крови
Недостатки: прибавка массы тела, периферические отеки, увеличение риска сердечно-сосудистых событий (росиглитазон), противопоказаны
при ОКС, ХСН любого функционального класса по классификации NYHA***

Пиоглитазон/Амальвия

Пиоглитазон в комбинации с метформином:
повышение массы тела

Пиоглитазон в комбинации с производными
сульфонилмочевины:

повышение массы тела, повышение аппетита,
гипогликемия

Пиоглитазон в комбинации с инсулином:
гипогликемия, отеки, повышение массы тела,
сердечная недостаточность

Тяжелая сердечная недостаточность, в том
числе в анамнезе (III–IV класса по

классификации NYHA)
С осторожностью: отечный синдром,

сердечная недостаточность (I–II класса по
классификации NYHA)***

Росиглитазон/Роглит

Гипогликемия, гиперлипидемия, ухудшение течения
СД, гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия,

увеличение массы тела, сердечная недостаточность и
отек легких, периферические отеки (чаще возникают

при приеме росиглитазона в комбинации с
метформином). Гиперхолестеринемия

сопровождается повышением ЛПНП и ЛПВП,
соотношение общего холестерина и ЛПВП остается

без изменений

Сердечная недостаточность I–IV стадии 
по NYHA (в том числе в анамнезе)

аГПП-1**
(глюкозозависимая cтимуляция секреции инсулина, глюкозозависимое снижение секреции глюкагона, уменьшение продукции глюкозы
печенью, уменьшение потребления пищи, снижение массы тела)
Преимущества: низкий риск гипогликемии, снижение массы тела, снижение артериального давления

Эксенатид (Баета) – –

Лираглутид (Виктоза)
Гипогликемия, в основном при приеме препарата в

сочетании с производными сульфонилмочевины

Не рекомендуется применять у пациентов с
сердечной недостаточностью III–IV

функционального класса (в соответствии с
классификацией NYHA)
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провести на комбинации препаратов с основой ПСМ
без подключения инсулина [19].

Важность индивидуального подхода
В связи со столь высокой значимостью гипокликемии

в кардиальном прогнозе пациентов терапевтам и кар-
диологам необходимо обращать особое внимание на
«маркерные» жалобы пациента, особенно при до-
стижении целевого параметра гликемии. Симптомы
преходящей гипогликемии могут быть расценены кар-
диологом, терапевтом как обычные «кардиальные», на-
пример, эпизоды учащенного сердцебиения, дрожь,
бледность кожи, потливость, беспокойство, эпизоды
слабости, тревоги. Физическая нагрузка может вызвать
гипогликемию у больных СД типа 2, получающих инсу-
лин или пероральные сахароснижающие препараты,
стимулирующие секрецию инсулина (другие – крайне
редко). У пациентов СД типа 1 риски гипогликемии при
физнагрузке высокие. При нагрузке менее 2 ч необходи-
мость и количество дополнительного приема углеводов
определяется в соответствии с измеренным уровнем
гликемии. При нагрузке более 2 ч необходим перерас-
чет доз инсулина, дополнительный контроль гликемии
[19]. Особому риску низкосимптомных гипокликемий
подвержены пациенты, принимающие b-адреноблока-
торы, так как эта группа препаратов маскирует симпто-
мы гипогликемии. К сожалению, в реальной клиниче-
ской практике верифицировать преходящую гипогли-
кемию достаточно сложно, так как в большинстве случа-
ев в рутинном анализе уровня глюкозы крови будут це-
левые показатели и/или даже гипергликемия. В настоя-
щее время разработаны приборы для суточного, трехсу-
точного мониторирования гликемии. Они не заме-
няют традиционных измерений, но как при целевом, так
и повышенном уровне глюкозы не представляется воз-
можным другим способом исключить преходящую ги-
погликемию, а следовательно, и высокие риски кардио-
васкулярных осложнений. Невозможность широкого
применения суточного мониторирования глюкозы
оставляет принятие решения о коррекции лекарствен-
ного средства при подозрении на гипогликемию с уче-
том данных доказательной медицины, современных ре-
комендаций по ведению пациента с СД [19]. В частности,
на этапе постановки индивидуальных терапевтических
целей пациентам с выраженной макрососудистой пато-
логией, отсутствием распознавания гипогликемий, рис-
ком гипогликемий планируются более высокие целевые
уровни гликемии: НbA1c в молодом, среднем и пожилом

возрасте – менее 7,0; 7,5; 8,5% соответственно. Если в ин-
дивидуальной схеме фармакотерапии диабета присут-
ствуют препараты с высоким риском гипогликемии
(ПСМ, глиниды, инсулин), то необходим дополнитель-
ный контроль гликемии, решение вопроса о направле-
нии к эндокринологу или клиническому фармакологу для
коррекции лечения с целью минимизации риска гипо-
гликемических состояний.

Комбинирование препаратов
Общепризнана нерациональность комбинаций пре-

паратов с риском гипогликемий. В частности, два и бо-
лее ПСМ, ПСМ и глинид, инсулин короткого действия
(ИКД) и глинид, ИКД и ПСМ. Нерациональны также
комбинации ИКД и иДПП-4, ИКД и аГПП-1, иДПП-4
(или аГПП-1) и глинид. Использование глитазона с ин-
сулином ассоциируется с нарастанием массы тела, за-
держкой жидкости, повышенным риском сердечной
недостаточности, в связи с чем эта группа препаратов
не рекомендуется к совместному применению с инсу-
лином [19]. Акарбоза может быть использована в комби-
нации с другими препаратами. Требуется особая осто-
рожность при сочетании акарбозы и инсулина либо
стимуляторов секреции инсулина, поскольку купирова-
ние гипогликемии с помощью употребления сложных
углеводов в этом случае затруднено, так как акарбоза
препятствует их расщеплению и всасыванию в кишеч-
нике. В такой ситуации купирование гипогликемии воз-
можно только при употреблении моносахаров.

Таким образом, в настоящее время известно, что ССО
у пациентов с кардиальной патологией СД обусловле-
ны как прогрессирующим характером самих заболева-
ний, так и осложнениями фармакотерапии: гипоглике-
мия и увеличение массы тела на фоне применения ря-
да сахароснижающих препаратов, а также нарушение
углеводного и липидного обмена на фоне b-адрено-
блокаторов, диуретиков. В связи с этим к современной
фармакотерапии СД типа 2 и патологии сердечно-со-
судистой системы должны предъявляться жесткие тре-
бования в отношении не только эффективности, но и
безопасности.

Проведение сахароснижающей фармакотерапии
у пациентов с СД и рисками кардиоваскулярных
осложнений: основные положения

1. Адекватная фармакотерапия СД способствует сни-
жению риска прогрессирования коморбидной кардио-
васкулярной патологии.

С м е ж н ы е  п р о б л е м ы  к а р д и о л о г и и

иДПП-4 (глиптины)**
(глюкозозависимая стимуляция секреции инсулина, глюкозозависимое подавление секреции глюкагона, снижение продукции глюкозы печенью)
Преимущества: низкий риск гипогликемий, не влияют на массу тела
Недостатки: нет информации по долгосрочной эффективности и безопасности

Ситаглиптин (Янувия) – –

Вилдаглиптин (Галвус)

Наиболее часто ангионевротический отек
отмечался при назначении препарата в

комбинации с ингибиторами
ангиотензинпревращающего фермента

–

Саксаглиптин (Онглиза) – –

Ингибиторы a-глюкозидаз**
(замедление всасывания углеводов в кишечнике)
Преимущества: не влияет на массу тела, низкий риск гипогликемии

Акарбоза/Глюкобай – –

Инсулин**
(все механизмы, свойственные эндогенному инсулину)
Преимущества: снижает риск микро- и макрососудистых осложнений
Недостатки: высокий риск гипогликемии, прибавка массы тела, требует частого контроля гликемии

Примечание. ХСН – хроническая сердечная недостаточность; NYHA – Функциональная классификация ХСН Нью-Йоркской кардиологической
ассоциации; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности. *Информация о побочных эффектах и
противопоказаниях из инструкций Государственного реестра лекарственных средств (сайт Минздравсоцразвития РФ). ** Информация о
механизмах действия (указаны в скобках), торговых названиях, преимуществах и недостатках из «Алгоритмов специализированной
медицинской помощи больным сахарным диабетом» 2011 г. [19] (выборка по связи с кардиоваскулярными осложнениями). ***Допущено
расхождение рекомендаций с инструкцией по препарату с учетом доказательной базы.
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2. Гипогликемические состояния являются независи-
мым фактором риска кардиоваскулярных осложнений.

3. В группе высокого риска гипогликемии целевой
уровень НbA1c у пациентов с СД типа 1 и СД типа 2 в
молодом, среднем и пожилом возрасте – менее 7,0; 7,5;
8,5% соответственно.

4. Препараты с минимальным риском гипогликемии:
метформин, иДДП-4, аГПП-1.

5. Из ПСМ предпочтительно назначение гликлазида
МВ или глимепирида.

6. Глибенкламид не рекомендуется в качестве старто-
вого сахароснижающего средства при невысоком
НbA1c (6,5–7,5%), поскольку ассоциирован с наиболее
высоким риском гипогликемий и ССО.

7. При наличии артериальной гипертензии и ожире-
ния предпочтительны аГПП-1, в связи с их способ-
ностью снижать массу тела и систолическое артери-
альное давление.

8. Особенно тщательно верифицировать гипоглике-
мию у пациентов с достигнутым медикаментозным
уровнем показателей углеводного обмена, так как при
наличии ССО достижение нормогликемии повышает
вероятность гипогликемических состояний, влекущих
за собой кардио- и цереброваскулярные исходы.

9. При ОКС тиазолидиндионы и бигуаниды должны
быть немедленно отменены. Пациенты СД с ОКС и
низким риском смерти/инфаркта миокарда, у кото-
рых клинические и инструментально-лабораторные
признаки ОКС ликвидируются на этапе поступления в
клинику, могут находиться на терапии ПСМ или гли-
нидами при условии, если она позволяет поддержи-
вать целевой диапазон гликемии и избегать гипогли-
кемии. Из ПСМ наиболее опасен по развитию гипогли-
кемий глибенкламид, а наименее – гликлазид МВ и
глимепирид.

10. При ОКС избегать снижения глюкозы плазмы ме-
нее 4,0 ммоль/л. Целевая глюкоза плазмы в течение су-
ток 6,5–7,8 ммоль/л, при наличии медицинских, орга-
низационных факторов, препятствующих достиже-
нию строгого контроля гликемии, допустимо ее перио-
дическое повышение до 10,0 ммоль/л.

11. Целевое артериальное давление у пациентов с СД
типа 1 и СД типа 2 не более 130/80 мм рт. ст. b-Адрено-
блокаторы, особенно неселективные, диуретики спо-
собствуют прогрессированию нарушений углеводного
и липидного обмена. b-Адреноблокаторы способны
маскировать симптомы гипогликемии.

12. Следует учитывать высокую частоту недиагно-
стированной патологии сердечно-сосудистой систе-
мы в российской популяции. Перед назначением саха-
роснижающей терапии необходимо провести обсле-
дование с уточнением наличия кардиоваскулярных
рисков для установления дальнейшей тактики лечения.
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К л и н и ч е с к и й  р а з б о р

Актуальность проблемы обусловлена высокой рас-
пространенностью тревожно-депрессивных рас-
стройств. По данным первого всероссийского ис-

следования депрессии в общемедицинской практике
КОМПАС, депрессия различной степени выраженно-
сти выявлена у 23,8% пациентов, обратившихся к тера-
певтам, кардиологам и неврологам [1].

Тревожно-депрессивные расстройства у пациентов с
соматическими болезнями не только дополняют кли-
нику тягостными субъективными переживаниями;
функциональные нарушения, характерные для тревож-
но-депрессивных расстройств, могут усугублять тя-
жесть соматического заболевания, существенно за-
труднять его лечение и увеличивать продолжитель-
ность нетрудоспособности [2–4]. Тревожность сочета-
ется со значительно повышенной смертностью от раз-
ных причин.

Продемонстрируем конкретными клиническими
примерами значение распознавания тревожно-де-
прессивных расстройств.

Клинический случай 1
Больной Р., 45 лет, работает осмотрщиком вагонов. 

В возрасте 41 года впервые зарегистрировано наруше-
ние ритма в виде пароксизмальной суправентрикуляр-
ной тахикардии. Через 4 года при профосмотре вновь
выявлены нарушения ритма. При холтеровском мони-
торировании электрокардиограммы (ЭКГ) зареги-
стрированы эпизоды синусовой тахикардии с макси-
мальной частотой 145 уд/мин при динамических на-
грузках, частые пробежки наджелудочковой тахикар-
дии – 452 (с частотой сердечных сокращений – ЧСС –
до 157 уд/мин), 1537 – одиночных, 324 – парных над-
желудочковых экстрасистол. Проводимое в течение го-
да лечение кордароном (600 мг/сут), соталексом 
(320 мг/сут), этацизином (150 мг/сут), алапинином 
(100 мг/сут), а также комбинацией антиаритмических
препаратов эффекта не дали. Повторно проведенное

холтеровское мониторирование ЭКГ эффекта от лече-
ния не выявило: при всех исследованиях зарегистри-
рованы наджелудочковые экстрасистолы (от 10 383 до
11 554), пробежки наджелудочковой тахикардии в ко-
личестве от 240 до 290 за сутки, общее количество ком-
плексов в пробежках от 686 до 954. Для дальнейшего
обследования и решения вопроса о хирургическом
лечении больной был переведен в кардиологическое
отделение ЦКБ 1 ОАО «РЖД».

При первом осмотре обратили на себя внимание
пониженный фон настроения больного, замедлен-
ность речи, выраженные признаки вегетативной дис-
функции. Пациент также отмечал внутреннюю трево-
гу, расстройства сна, снижение работоспособности и
качества жизни в целом. При целенаправленном рас-
спросе было установлено, что в течение последних 
10 лет больной находится в тяжелой хронической
стрессовой ситуации, выхода из которой не видит. Ре-
зультаты оценки психического статуса: по шкале
Спилбергера для тревоги – 71 балл, по шкале Цунга
для депрессии – 43 балла. По данным стандартизован-
ного вопросника для выявления признаков вегетатив-
ной дистонии – 27 баллов. Таким образом, у больного
с наджелудочковыми нарушениями ритма выявлена
стресс-обусловленная тревожная депрессия с поли-
морфной вегетативной дисфункцией. Назначена пси-
хотропная терапия (рексетином в дозе 20 мг/сут, те-
ралидженом – 5 мг/сут, вальдоксаном – 25 мг/сут).
Антиаритмические препараты в связи с их не-
эффективностью при поступлении в отделение бы-
ли отменены. На фоне проводимой терапии уже че-
рез 2 нед у пациента нормализовался сон, улучши-
лось настроение. При повторном холтеровском мо-
ниторировании отмечена положительная динамика:
общее число экстрасистол снизилось до 2764 (ис-
ходно 13 483); пробежек тахикардии – до 46 (ис-
ходно 262), общее число комплексов в пробежках –
до 150 (исходно 802).

Значение распознавания 
тревожно-депрессивных расстройств 
в клинике внутренних болезней
А.А.Кириченко, Е.Ю.Эбзеева 
Кафедра терапии ГБОУ ДПО РМАПО; 
ЦКБ №1 ОАО «РЖД»


