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С ахарный диабет (СД) 2 типа является од­
ной из основных проблем здравоохранения 
в большинстве развитых стран мира. Обус­

ловлено это многими причинами: во-первых, пока­
затели распространенности и частоты СД 2 типа 
среди населения в возрасте старше 40 лет достаточ­
но высоки и продолжают расти; во-вторых, в по­
следние годы зафиксирована тенденция к росту этих 
показателей и в молодых возрастных группах. По­
этому в настоящее время создалась ситуация, кото­
рую многие диабетологи расценивают как эпиде­
мию СД 2 типа [3, 8, 23]. 

Актуальность проблемы СД 2 типа определяется 
и трудностями его своевременной диагностики и ле­
чения. Так, в США на каждый случай диагностиро­
ванного СД 2 типа приходится один случай недиаг-
ностированного диабета. СД 2 типа развивается по­
степенно, часто без выраженной симптоматики, и 
диагноз, как правило, ставится лишь через 4-7 лет 
от начала заболевания [23]. К этому времени у боль­
шинства больных выявляются и специфические ос­
ложнения СД [1, 23]. Эти осложнения СД являются 
основной причиной инвалидизации и более высо­
кой смертности больных. Объем материальных за­
трат на лечение больных с СД 2 типа будет опреде­
ляться распространенностью и частотой развития 
осложнений. 

Хронические (поздние) осложнения СД подраз­
деляются на микроангиопатии и макроангиопатии. 
Среди макроангиопатии в соответствии с локализа­
цией и клиническими проявлениями можно выде­
лить: поражения сосудов сердца (ИБС, инфаркт ми­
окарда); поражения периферических сосудов, в том 
числе и нижних конечностей (хроническое окклю-
зионное заболевание артерий нижних конечностей, 
гангрена); поражения сосудов мозга (острое — ин­
сульт и хроническое нарушение мозгового кровооб­
ращения). Макроангиопатии являются причиной 
смерти 80-87% больных с СД 2 типа; в 75% случаев 
причиной смерти является ИБС, в остальных случа­
ях — инсульт и поражения периферических сосудов 
нижних конечностей. Таким образом, макроангио­

патии в значительной степени определяют тяжесть 
СД и их влияние на смертность больных значитель­
но выше, чем наличие микроангиопатии [52]. 

В данном обзоре освещены наиболее важные с 
эпидемиологической точки зрения проблемы таких 
осложнений СД, как ИБС, хроническое окклюзион-
ное заболевание артерий нижних конечностей 
(ХОЗАНК), инсульт. 

Эпидемиологическая характеристика ИБС при 
СД 2 типа. Во многих исследованиях, проведенных 
в 70-80-х годах, было установлено, что распростра­
ненность ИБС среди больных СД в 2-4 раза выше, 
чем в общей популяции; частота ИБС у мужчин с 
СД в 2 раза, а у женщин в 3 раза превышала часто­
ту ИБС у лиц без нарушений углеводного обмена 
[1,38,42]. К сожалению, в большинстве этих иссле­
дований не учитывался тип СД. Позже установлено, 
что показатели распространенности ИБС при СД 2 
типа значительно превышают таковые не только в 
общей популяции, но и среди больных с СД 1 типа 
[2, 41]. Исследование в Финляндии показало, что 
распространенность стенокардии среди больных СД 
2 типа'составила 44,2% при 19,9% среди лиц без на­
рушений углеводного обмена [42]. Согласно данным 
регистра в Москве, распространенность ИБС среди 
больных СД 2 типа (50,2 %) была достоверно выше, 
чем при 1 типе диабета (10,1%) [2]. Подобные ре­
зультаты получены и при анализе данных регистра 
СД в Праге. Отмечено, что показатели распростра­
ненности стенокардии среди больных СД 2 типа 
женщин превышали таковые среди мужчин (46,6 и 
36,5% соответственно) [41]. В других исследованиях 
распространенность ИБС среди мужчин и женщин 
с СД 2 типа практически не различалась [38, 42]. Та­
ким образом, в отличие от общей популяции риск 
развития ИБС при СД 2 типа у женщин такой же 
или даже выше, чем у мужчин. 

Не во всех популяциях ИБС занимает первое 
место по распространенности макроангиопатии у 
больных СД 2 типа. В некоторых популяционных 
группах ИБС является довольно редким осложне­
нием. 
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Проведенное ВОЗ межнациональное исследование сосудис­
тых поражений при диабете выявило низкие значения распрост­
раненности и смертности от ИБС среди больных СД 2 типа сред­
него возраста в Токио, Гон-Конге и индейцев Пима в Аризоне. 
Так, распространенность ИБС среди больных СД 2 типа в Токио 
и Гон-Конге составила 5-9%, среди индейцев Пима — 9% [15]. 
Смертность от ИБС в Токио среди мужчин с СД 2 типа состави­
ла 32%, среди женщин 0%, в то время как в Лондоне эти пока­
затели были 67% у мужчин и 47% у женщин [24]. Смертность от 
ИБС у индейцев Пима составила всего 2,5%. Эта популяция от­
личается высокой распространенностью СД 2 типа. У большин­
ства больных имеются такие факторы риска развития ИБС, как 
инсулинорезистентность и гиперинсулинемия, ожирение, нефро­
патия [52J. В популяции индейцев Пима наблюдаются низкие 
значения распространенности ИБС и низкая смертность от ИБС, 
что представляет особый интерес. 

Различия в распространенности ИБС в популя­
ционных группах больных 2 типом СД связывают с 
тем, что определенные факторы, например, инсули-
норезистеность, характеризующие состояние «пре-
диабета», не инициируют развитие атеросклероза, а 
лишь способствуют его дальнейшему прогрессиро-
ванию. В популяциях, где наличие атеросклероза 
сосудов является относительно редким (индейцы 
Пима, японцы в Токио, китайцы в Гон-Конге), СД, 
очевидно, не оказывает влияния на быстрое про-
грессирование атеросклеротических изменений [52]. 

Среди факторов риска развития ИБС, как и дру­
гих диабетических макроангиопатии, можно выде­
лить «классические» (общие) и специфические фак­
торы риска. К общим факторам можно отнести ар­
териальную гипертензию (АГ), ожирение, дислипи­
демии (ДЛП), курение, гиподинамию, отягощенную 
наследственность. Дополнительными (специфичес­
кими) факторами риска при СД являются хроничес­
кая гипергликемия, гиперинсулинемия / инсулино­
резистентность, изменения реологических свойств 
крови и архитектоники сосудов, нефропатия [1]. Вы­
сокие показатели распространенности и смертности 
больных 2 типом СД от ИБС обусловлены влиянием 
общих, «классических» факторов риска, а не влия­
нием гипергликемии или длительности СД. Резуль­
таты обследования мужчин в возрасте 35-57 лет, 
проведенного 20 медицинскими центрами США, по­
казали, что высокие значения смертности от ИБС у 
мужчин с СД сохраняются даже после учета влияния 
всех «классических» факторов риска [52]. Гипергли­
кемия — один из основных факторов риска развития 
микрососудистых осложнений СД, однако данные о 
взаимосвязи гипергликемии и риска развития ИБС 
весьма противоречивы. Риск ИБС снижается у боль­
ных 1 типом СД с хорошей компенсацией углевод­
ного обмена [14], но в исследовании University 
Group Diabetes Program не выявлено существенных 
различий в смертности от ИБС между пациентами 
со 2 типом СД, находившимися на интенсифициро­
ванной инсулинотерапии с хорошими показателями 

компенсации, и пациентами на диете, у которых по­
казатели компенсации углеводного обмена были не­
удовлетворительными. Другое исследование по изу­
чению влияния степени компенсации углеводного 
обмена на развитие осложнений при СД 2 типа по­
казало, что в группе больных, получавших интенси­
фицированную терапию, риск развития ИБС даже 
возрос по сравнению с группой на традиционной те­
рапии инсулином [11]. 

Данные эпидемиологических и клинических ис­
следований разноречивы. Слабая положительная 
корреляционная связь между уровнем гликемии и 
смертностью от ИБС обнаружена в двух когортных 
исследованиях [39, 52]. Высокие уровни гликемии 
ассоциировалось с высоким риском смерти от ИБС 
даже после учета других факторов риска [53]. По­
добные результаты получены и в 7-летнем проспек­
тивном исследовании в Финляндии: высокие значе­
ния гликемии натощак у больных 2 типом СД кор­
релировали с увеличением риска смерти от ИБС в 2 
раза [27]. В ходе наблюдения за 3035 больными с СД 
2 типа в течение 10 лет установлено, что риск раз­
вития ИБС был выше у больных с высокими пока­
зателями гликированного гемоглобина и уровнем 
гликемии натощак [50]. Не отмечено связи глике­
мии с распространенностью ИБС у 1539 больных 
СД 2 типа [32]. 

Разноречивость этих данных, вероятно, обуслов­
лена комплексом взаимовлияния гипергликемии и 
других факторов риска развития ИБС. Гиперглике­
мия может оказывать непосредственное прямое 
воздействие на процессы атерогенеза и/ или тром-
богенеза. 

В исследованиях на культурах клеток показано, что высокие 
концентрации глюкозы могут ингибировать репликацию клеток 
эндотелия и нарушать его восстановление после повреждения. 
Гипергликемия также может приводить к гликозилированию 
коллагена или других белков, что может вызвать изменение эла­
стичных свойств сосудистой стенки. Гипергликемия при СД так­
же ассоциируется с другими специфическими факторами. 

Стабильно высокие уровни гликемии при СД 2 
типа требуют назначения инсулинотерапии. Это 
позволило сделать заключение о том, что именно 
уровень инсулинемии в большей степени, чем гли­
кемия, связан с высоким риском развития ИБС у 
больных СД [43]. Не только экзогенная, но и эндо­
генная гиперинсулинемия, может способствовать 
ускорению процессов атерогенеза [52]. Обнаружена 
прямая зависимость риска развития ИБС от уровня 
инсулина в крови у больных СД 2 типа [28, 40, 42]. 
Повышенный уровень инсулина в плазме расцени­
вается как фактор риска ИБС и у лиц, не страдаю­
щих диабетом [42,55]. Гиперинсулинемия является 
одним из проявлений «метаболического синдрома» 
(синдрома инсулинорезистентности, Х-синдрома). 
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Взаимосвязь этих факторов сложна, и нет четкого 
объяснения, каким образом повышенный уровень 
инсулина в крови потенцирует воздействие других 
факторов риска ИБС или непосредственно влияет 
на развитие болезни. 

Диабетическая нефропатия является одним из 
важных факторов риска ИБС у больных 2 типом 
СД. Показана прямая зависимость между повышен­
ным риском ИБС и наличием микроальбуминурии 
или протеинурии у больных СД 2 типа [19, 29]. 

Наблюдения в течение 5 лет за больными СД 2 типа в Дании 
показали, что смертность от ИБС в расчете на 1000 человек в год 
составила 39,3, 23,2 и 9,4% у больных с выраженной протеинури-
ей, микроальбуминурией и нормоальбуминурией соответственно 
[19]. Исследование в Италии показало, что уровень экскреции 
альбумина был независимым фактором риска ИБС у больных с 
СД 2 типа [29]. В Финляндии обнаружена ассоциация микроаль­
буминурии с ИБС у мужчин с СД 2 типа; сочетание ИБС и ми­
кроальбуминурии являлось основным предиктором смерти боль­
ных 2 типом СД [22]. 

Чем обусловлен повышенный риск развития 
ИБС у больных с диабетической нефропатией, пока 
недостаточно ясно. Некоторые авторы полагают, 
что определенную роль играет плохая компенсация 
углеводного обмена, которая способствует генерали­
зованному поражению сосудов и развитию как ми­
кроангиопатии, в частности, нефропатии, так и ма­
кроангиопатии — ИБС [16]. Повышенный риск раз­
вития ИБС у больных с диабетической нефропати­
ей связывают с наличием у них инсулинорезистент-
ности, АГ и ДЛП; эти нарушения у больных с неф­
ропатией более выражены, чем у пациентов без нее 
[20]. Нельзя исключить и влияние генетических 
факторов; имеется наследственная предрасположен­
ность к развитию нефропатии и ИБС, эти осложне­
ния СД часто обнаруживаются у одного и того же 
больного [44]. 

Из «классических» факторов риска развития 
ИБС мы остановимся на наиболее значимых — АГ и 
ДЛП. 

Распространенность АГ среди больных 2 типом 
СД велика. В Лондоне распространенность АГ 
среди больных СД 2 типа у мужчин старше 55 лет 
была 43%, у женщин — 52% [18]. В других исследо­
ваниях значения распространенности АГ среди 
больных 2 типом СД колебались в пределах 44-
61,9% [2, 41]. Результаты исследования в Дрездене 
показали, что АГ имелась у 53% больных с СД 2 ти­
па, в то время как в общей популяции того же воз­
раста АГ обнаруживалась лишь в 17,3% [21J. 

Данные проспективных наблюдений за больны­
ми СД 2 типа показали, что уровень АД может 
быть предиктором развития макрососудистых ос­
ложнений и смерти [4, 18]; наибольшее значение 
имели показатели систолического давления. По­
вышение систолического давления на 10 мм рт.ст. 

повышало риск развития ИМ на 13%, инсульта — 
на 23% даже после учета влияния всех остальных 
факторов [4]. 

Механизмы влияния АГ на развитие макрососу­
дистых поражений при СД обсуждаются; первичная 
роль АГ еще не ясна. Клинически доказано, что 
снижение повышенных цифр АД ассоциируется с 
уменьшением числа инсультов, случаев сердечной 
недостаточности и улучшением периферического 
кровотока. 

Наиболее частыми нарушением липидного обме­
на при 2 типе СД являются повышение уровня об­
щих триглицеридов (ТГ), триглицеридов липопро­
теидов очень низкой плотности (ТГ ЛПОНП) и 
снижение уровня холестерина липопротеидов высо­
кой плотности (ХС ЛПВП) [26]. Более 40% больных 
СД 2 типа имеют умеренную или достаточно выра­
женную гипертриглицеридемию (ГТГ), из них у 25 
% больных отмечается снижение уровня ХС ЛПВП 
[12]. Установлено, что ГТГ, особенно в сочетании с 
низким уровнем ХС ЛПВП, является более силь­
ным, чем гиперхолестеринемия, предиктором раз­
вития атеросклеротических изменений в сосудах 
при СД 2 типа [25-27]. Проспективные наблюдения 
за больными СД 2 типа в Англии и Финляндии по­
казали, что при низких уровнях ХС ЛПВП и высо­
ких уровнях ТГ риск развития ИБС и смерти от нее 
возрастал в 2 раза [27, 50]. В публикациях послед­
них лет описываются изменения структуры липо­
протеидов у больных СД 2 типа: в ЛПНП отмечает­
ся повышенное содержание ТГ, в ЛПОНП — холе­
стерина, определяется повышение уровня апо-В в 
ЛПНП и появление небольших и плотных частиц 
ЛПНП [10, 26]. Полагают, что эти изменения, а 
также гликозилирование липопротеидов могут при­
водить к нарушению их взаимодействия с рецепто­
рами и таким образом способствовать ускоренному 
атерогенезу. 

Эпидемиологическая характеристика ХОЗАНК 
при СД 2 типа. ХОЗАНК является одним из основ­
ных осложнений СД 2 типа [1, 9]. ХОЗАНК приво­
дит к перемежающейся хромоте, гангрене и ампута­
ции нижних конечностей. Около 50% всех нетрав­
матических ампутаций нижних конечностей произ­
водится при СД; большая их часть приходится на 
больных СД 2 типа [1 ,9 , 47, 52]. 

Распространенность ХОЗАНК среди больных СД 
выше, чем в популяции в целом [7, 25, 51]. 

Исследование в Голландии показало, что распространенность 
ХОЗАНК среди больных СД составила 20,9%, среди лиц без на­
рушений углеводного обмена -7,0% [7]. Сравнительный анализ 
показателей распространенности ХОЗАНК среди больных СД 1 и 
2 типа проводился некоторыми авторами. Согласно данным ре­
гистра в Праге, распространенность ХОЗАНК среди больных СД 
2 типа не отличалась от таковой среди больных 1 типом и соста­
вила 8,4% у мужчин и 3,1% у женщин [41]. 
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В Москве распространенность ХОЗАНК среди 
больных СД 2 типа составила 9,3% у мужчин и 6,6% 
у женщин (достоверных различий с показателями в 
группе больных 1 типом не обнаружено) [2]. В Ве­
ликобритании распространенность ХОЗАНК у боль­
ных СД 2 типа составила 23,5%, при 1 типе — 8,7%, 
однако после учета возраста больных достоверных 
различий в распространенности ХОЗАНК между 
больными с СД 1 и 2 типа обнаружено не было [51]. 
В Германии распространенность ХОЗАНК возраста­
ет по мере увеличения длительности СД, особенно у 
больных СД 2 типа старше 50 лет [25]. Такие же 
данные были получены при обследовании больных 
2 типом СД в Рочестере, Миннесота; на момент ус­
тановки диагноза СД признаки ХОЗАНК имелись у 
8% больных, при длительности СД 10 лет — у 15% и 
более 20 лет - у 45% [33]. 

Показатели распространенности ХОЗАНК среди 
больных СД 2 типа варьируют в различных этниче­
ских популяциях. Распространенность ХОЗАНК 
среди больных 2 типом СД на юге Индии состави­
ла всего 3,9% и была значительно ниже, чем в евро­
пейских странах [36]. В Японии также зафиксирова­
ны более низкие, чем в Западной Европе, показате­
ли распространенности ХОЗАНК среди больных СД 
2 типа [46]. 

Исходом ХОЗАНК часто является ампутация 
нижних конечностей. Согласно данным проспек­
тивного исследования в Шотландии, частота ампу­
таций у больных СД 2 типа была 248 на 100 тыс. че­
ловек за 1 год, у лиц без СД — 20 на 100 тыс. Риск 
ампутации нижних конечностей у больных СД в 12 
раз выше, чем в популяции [37]. У больных с СД 2 
типа и ХОЗАНК значительно повышается риск 
преждевременной смерти. Наличие ХОЗАНК явля­
ется своего рода «маркером» генерализованного ате-
росклеротического поражения сосудов, в первую 
очередь коронарных артерий и сосудов мозга. Боль­
ные с ХОЗАНК в 2-4 раза чаще страдают ИБС, ча­
ще у них развивается инсульт. Исследования в США 
и Германии показали, что наличие у больных диабе­
том ХОЗАНК является значимым предиктором раз­
вития летального исхода при инфаркте миокарда 
или инсульте [9, 25]. 

Факторы риска развития ХОЗАНК у больных с 
СД 2 типа такие же, как и факторы риска ИБС. У 
больных СД 2 типа и ХОЗАНК часто выявляются 
известные факторы риска сердечно-сосудистых за­
болеваний: АГ, курение и центральное ожирение 
[52]. Для больных СД 2 типа характерно наличие не­
скольких факторов риска развития атеросклероза, 
ассоциированных с гиперинсулинемией и инсули-
норезистентностью. Взаимосвязь между СД и ХО­
ЗАНК может быть опосредована через влияние дли­
тельно существующей гипергликемии [25, 51]. В 

Голландии показано, что частота ХОЗАНК досто­
верно ассоциируется с уровнем НвА1с, гликемией 
натощак и через 2 ч после нагрузки глюкозой |7]. В 
Швабинге в течение 9 — летнего наблюдения за 125 
больными СД 2 типа установлено, что ХОЗАНК 
развился у 24 больных, в то время как у 101 паци­
ента признаков заболевания за этот период не было. 
Больные, у которых в последующем развился ХО­
ЗАНК, были старше по возрасту, чаще находились 
на инсулинотерапии, имели более высокие показа­
тели систолического АД; у них чаще обнаружива­
лись нарушения липидного обмена и плохие пока­
затели компенсации углеводного обмена. Мульти-
факторный анализ показал, что только повышенные 
значения систолического АД и низкий уровень ХС 
ЛПВП являлись достоверными предикторами раз­
вития ХОЗАНК [25]. Тесная взаимосвязь ДЛП с 
развитием ХОЗАНК у больных с СД 2 типа установ­
лена в других исследованиях [36, 46, 51]. 

Существенную роль в развитии ХОЗАНК при СД 
2 типа играет диабетическая нефропатия [35, 46]. 
Обследование 80 больных СД 2 типа с наличием или 
отсутствием протеинурии показало, что распростра­
ненность ХОЗАНК среди пациентов с макроальбу­
минурией составила 40%, с микроальбуминурией — 
27,2%, нормоальбуминурией - 7,8%; у больных с 
протеинурией были более высокие значения АД и 
ТГ и низкие-ХС ЛПВП [35]. 

Взаимосвязь между диабетической нефропатией 
и развитием атеросклероза сложна и не может быть 
объяснена только повышением АД и уровня липи­
дов в крови. Однако, учитывая тот факт, что значе­
ния микроальбуминурии могут уменьшаться при 
снижении АД и гликемии, компенсация обменных 
нарушений при СД 2 типа является наиболее эф­
фективным методом профилактики и терапии ате-
росклеротических осложнений. 

Эпидемиологическая характеристика инсульта 
при СД 2 типа. Развитие инсульта, в основном ише-
мического, заканчивается смертью у 10-14% боль­
ных СД 2 типа [30, 45]. Инсульт при СД 2 типа раз­
вивается в 2 раза чаще, чем в популяции, протекает 
более тяжело, чаще приводит к инвалидизации, у 
больных СД отмечается и большая частота повтор­
ных инсультов [6, 30, 48]. 

В Москве частота инсульта при СД 2 типа соста­
вила 9,6% и достоверно превышала таковую у боль­
ных с СД 1 типа [2]. По данным регистра в Праге, 
частота инсульта у больных с СД 2 типа составила 
7,7% и не различались среди мужчин и женщин [41]. 
В других исследованиях значения частоты ишемиче-
ского инсульта у больных СД 2 типа колебались в 
пределах 2,6-8,1% [13, 54]. 

Риск развития инсульта при СД 2 типа у женщин 
в 4,3-5,8 раза, а у мужчин в 3,7-4,1 раза выше, чем 

2/2 40 



Обзор Сахарный диабет 

у лиц без нарушений углеводного обмена [12, 48]. 
Проспективное наблюдение за больными СД 2 типа 
в Швеции в течение 8 лет показало, что частота ин­
сультов у них за этот период составила у мужчин 
1000, у женщин 757 на 100 тыс. населения. У лиц 
без СД частота инсульта за тот же период составила 
у мужчин 247, у женщин 152 на 100 тыс. населения. 
Смертность от инсульта у больных СД женщин бы­
ла в 5,1, а у мужчин с СД в 4,4 раза выше, чем у 
женщин и мужчин без нарушений углеводного об­
мена [48]. В США частота инсульта у больных СД 2 
типа в среднем составляла 5,8 на 1000 человек в год, 
тогда как в общей популяции была 1,51 на 1000 че­
ловек в год [17]. 

В развитии поражений сосудов мозга при СД 2 
типа играют роль факторы, которые способствуют 
развитию атеросклеротических изменений в сосудах 
и в общей популяции. Однако значимость отдель­
ных «классических» факторов риска у больных СД 
отличатется от таковой у лиц без нарушений угле­
водного обмена. Согласно данным D. Bell [6], нали­
чие ожирения, ДЛП или курение не являются само­
стоятельными факторами риска развития инсульта у 
больных СД, хотя наличие инсулинорезистености 
и/или гиперинсулинемии, диабетической нефропа­
тии (протеинурии), АГ могут расцениваться как не­
зависимые факторы риска развития инсульта у 
больных СД 2 типа [6, 31, 34, 54]. 

7-летнее наблюдение за 1056 больными с СД 2 типа показа­
ло, что частота инсульта составила у больных без протеинурии 
7,2%, с умеренно выраженной протеинурией —11,1%, с выражен­
ной протеинурией-23,0% [34]. Такое же наблюдение за больны­
ми со 2 типом СД показало, что подъем систолического АД даже 
на 10 мм рт.ст. повышал риск развития инсульта на 23% [4]. В 
другом исследовании у больных со 2 типом СД на фоне нелечен-
ной АГ инсульт развился в 29% случаев, при медикаментозно-
компенсированной АГ — у 8,9% больных [54]. 

Разноречивы сведения о влиянии степени ком­
пенсации углеводного обмена (гликемии) на разви­
тие ишемического инсульта у больных СД 2 типа [6, 
30]. В отличие от частоты микроангиопатии, при 
которых доказано положительное влияние компен­
сации углеводного обмена на замедление и даже 
приостановку процессов в сосудах, при макроанги-
опатиях четких доказательств не получено. Риск 
развития ишемического инсульта у больных СД 2 
типа может быть ниже, инсульт протекает менее тя­
жело при компенсации углеводного обмена [30, 31]. 
У 198 больных СД не было найдено связи между 
уровнем НвА1 и риском развития инсульта [5, 6]. Не 
обнаружено достоверной связи между степенью 

компенсации углеводного обмена и развитием ин­
сульта и при обследовании 3776 больных СД 2 типа 
[13]. Диабетологи едины в оценке значимости инсу-
линорезистентности и/или гиперинсулинемии как 
факторов риска развития ишемического инсульта 
при СД [17, 31, 40]. В исследовании [17], в котором 
не выявлено связи между гликемией натощак и ри­
ском развития инсульта, обнаруживалась тесная ас­
социация между высокими уровнями инсулина на­
тощак и высоким риском развития инсульта, даже у 
лиц без СД. 

Таким образом, инсулинорезистеность, повыше­
ние уровня инсулина натощак увеличивают риск 
развития инсульта. Влияние инсулинорезистнос-
ти/гиперинсулинемии на процессы атерогенеза мо­
жет быть опосредованным через развитие ДЛП, 
ожирение, АГ [40]. 

Инсулинорезистентность оказывает влияние и на 
реологические свойства крови у больных СД 2 типа. 
Высокие уровни инсулина и проинсулина способст­
вуют повышенной выработке ингибитора-1 актива­
тора плазминогена, что ведет к снижению фибрино-
литической активности крови [49]. В сочетании с 
повышенной склонностью к агрегации тромбоци­
тов, гиперфибириногенемии и дисфункции эндоте­
лия у больных СД 2 типа это ведет к развитию тром­
бозов и ишемическому инсульту. 

Становиться понятным объем материального 
ущерба, который наносит СД 2 типа и его макросо-
судистые осложнения обществу. Профилактика 
должна начинаться до развития заболевания [52]. 
Первый этап — профилактические вмешательства на 
стадии предиабета, когда уже имеются явления ин-
сулинорезистентности, АГ и другие факторы риска 
развития макроангиопатии. На этом этапе превен­
тивными мерами могут быть изменение образа жиз­
ни (уменьшение потребления высококалорийной 
пищи и снижение массы тела, повышение физичес­
кой активности), а также применение пероральных 
препаратов, которые бы улучшали чувствительность 
тканей к инсулину. Второй этап — профилактичес­
кие вмешательства на стадии нарушенной толерант­
ности к глюкозе или СД 2 типа, выявленных при 
проведении теста толерантности к глюкозе. Когда 
имеется явная клиническая симптоматика СД 2 ти­
па, профилактическое вмешательство должно быть 
направлено на уменьшение числа факторов риска 
макрососудистых осложнений и достижение стат 
бильных показателей компенсации углеводного об­
мена. 
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