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СС
ахарный диабет является наиболее распростра-
ненным эндокринным заболеванием, имеющим
тенденцию к неуклонному росту и приобретаю-

щим черты неинфекционной эпидемии. По прогнозам
ученых, число заболевших к 2025 году превысит 300
миллионов человек. В количественном плане сахарный
диабет типа 2 составляет 85–90% от общего числа
больных, страдающих этим заболеванием. Такой
неутешительный прогноз делает необходимым своев-
ременное и активное вмешательство врача в лечение
данного заболевания для снижения риска развития и
прогрессирования микро- и макрососудистых осложне-
ний. Социальная значимость заболевания обусловлена
большой распространенностью, хроническим течением,
высокой инвалидизацией и смертностью в результате
развития осложнений. Множество исследований, прове-
денных в различных странах, продемонстрировали, что
СД является настолько мощным фактором риска разви-
тия кардиальной патологии, что его можно приравнять

к эквивалентам ИБС. Опубликованные популяционные
данные из Финляндии (S.Haffner et al.), показали, что
смертность от острого инфаркта миокарда одинакова у
больных с СД без инфаркта миокарда и у лиц без СД с
повторным инфарктом миокарда. Результаты другого
исследования OASIS также доказали, что риск смерти
вследствие любых сердечно сосудистых причин абсо-
лютно одинаков у больных с СД без предшествующего
анамнеза ИБС и у больных без СД, имеющих в анамне-
зе указания на кардиоваскулярные заболевания
(K. Malmberg et al.). Эти данные позволили американ-
ской кардиологической ассоциации причислить СД к
сердечно-сосудистым заболеваниям. Причинами столь
высокой заболеваемости и смертности больных СД от
сердечно-сосудистых катастроф является то, что поми-
мо общих для всей популяции факторов риска, у боль-
ных СД имеются специфические факторы – гипергли-
кемия, гиперинсулинемия, инсулинорезистентность,
нарушения в системе гемостаза. 
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Рис. 1. Harrison стр. 156. Схема свертывания крови
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Для больных сахарным диабетом характерно атеро-
тромботическое состояние, обусловленное множествен-
ными нарушениями в системе гемостаза. Гемостатические
нарушения у больных сахарным диабетом являются
обычно комплексными и включают активацию естест-
венных механизмов системы коагуляции, подавление
фибринолитической активности, а также различные
нарушения функции тромбоцитов.

Под системой гемостаза понимают совокупность
компонентов кровеносных сосудов, крови и их взаимо-
действий, которая обеспечивает поддержание целостно-
сти кровеносных сосудов, жидкое состояние крови вну-
три сосудов и остановку кровотечения при повреждении
сосуда. Механизмы гемостаза запускаются при повреж-
дении эндотелия (травмы, операции, другие патологиче-
ские процессы), когда кровь вступает в контакт с соеди-
нительной тканью субэндотелиального слоя. 

Различают первичный или сосудисто-тромбоцитар-
ный гемостаз, роль которого состоит в образовании на
месте повреждения тромбоцитарного тромба. Этот
процесс начинается в первые секунды и играет веду-
щую роль в остановке кровотечения из капилляров,
мелких артериол и венул.

Вторичный (коагуляционный) гемостаз, или свер-
тывание крови, протекает в течение нескольких минут
и представляет собой каскад реакций между плазмен-
ными белками, заканчивающийся образованием нитей
фибрина. Благодаря этому останавливается кровотече-
ние из крупных сосудов и предотвращается его возоб-
новление через несколько часов или суток. 

Образование фибрина связано с активацией коагу-
ляционного каскада, в то время как лизис сгустка регу-
лируется системой фибринолиза. 

Факторы свертывания традиционно обозначаются
римскими цифрами, а их активные формы – буквой «а». 

Есть два независимых механизма свертывания – внут-
ренний, или контактный, и внешний, зависимый от тка-
невого фактора. Они сходятся на стадии активации фак-
тора Х и приводят к образованию тромбина, который
превращает фибриноген в фибрин. Эти реакции тормо-
зятся антитромбином III, связывающим все факторы
свертывания, относящиеся к сериновым протеазам (за
исключением фактора VII), а также системой протеин
С-протеин S, которая инактивирует факторы V и VIII. 

ВМК – высокомолекулярный кининоген; 
ТМ – тромбомодулин; 
ПК – прекалликреин; 
ФЛ – фосфолипиды. 
Процесс свертывания крови можно разделить на

несколько реакций, которые завершаются образовани-
ем тромбина в количестве, достаточном для превраще-
ния части фибриногена в фибрин и образование сгуст-
ка. В каждой из этих реакций из неактивного белка –
предшественника путем протеолиза образуется актив-
ная протеаза, все эти реакции идут на фосфолипидных
мембранах, требуют присутствие Са2+ и кофакторов.

В реакции 1 (внутренний механизм свертывания) на
обнажившихся субэндотелиальных коллагеновых волок-
нах образуется комплекс из трех белков – фактора XII
(фактор Хагемана), высокомолекулярного кининогена и
прекалликреина. После связывания с высокомолекуляр-
ным кининогеном фактор XII медленно превращается в
активную протеазу (фактор XIIa ), которая, в свою оче-
редь, превращает прекалликреин в калликреин, а фактор
XI в активную форму (фактор XIa). Калликреин ускоря-
ет превращение фактора XII в XIIa, а фактор XIIa уча-
ствует в последующих реакциях свертывания.

В реакции 2 (внешний механизм свертывания крови)
происходит экспозиция на клеточной мембране субэн-
дотелиальных клеток, клеток эндотелия, тканевого
фактора (ТФ). ТФ взаимодействует с фактором VII, что
приводит к образованию активной протеазы VIIa. При
этом образуется комплекс, состоящий из ТФ, VIIa и
кальция.

В реакции 3 активные протеазы, образовавшиеся в
предыдущих двух реакциях, активируют фактор X.
Существуют два способа активации. 

Первый способ состоит в образовании на фосфоли-
пидных мембранах комплекса фактора VIII, фактора
IX и фактора X с участием Са2+. Входящий в состав
этого комплекса фактор IX активируется фактором
XIa, образовавшимся в реакции 1, и превращается в
фактор IXa. Затем фактор IXa в комплексе с фактором
VIII активирует фактор X. 

Второй способ состоит в прямой активации факто-
ров IX и X фактором VIIa, образовавшимся в реакции 2.

Активация факторов IX и X обеспечивает важную связь
между внешним и внутренним механизмами гемостаза. 

В заключительной реакции 4 фактор Xa превращает
протромбин в тромбин в присутствии фактора Va, каль-
ция и фосфолипидов. Тромбин отщепляет фибринопеп-
тид А и фибринопептид В от α- и β-цепей фибриногена,
образуются фибрин-мономеры, которые полимери-
зуются в нити фибрина. Затем фактор XIIIa (трансглу-
таминаза) образует между нитями фибрина поперечные
сшивки, тем самым стабилизируя их.

Сразу после образования фибринового тромба начи-
нается фибринолиз и восстановление стенки сосуда.

Известно три активатора фибринолиза:
- фрагменты фактора XII;
- активатор плазминогена урокиназного типа – uPA;
- активатор плазминогена тканевого типа – tPA.
Фибрин расщепляется протеолитическим действием

плазмина на продукты деградации фибрина, которые
потом поглощаются макрофагами. Под действием спе-
цифических активаторов (uPA, tPA) предшественник
плазмина – плазминоген конвертируется в активный
плазмин. При попадании плазмина в кровоток он быстро
связывается и нейтрализуется α2-антиплазмином. 



Сахарный диабетЛечение

353/2007

Основными ингибиторами процесса фибринолиза
являются ингибиторы активатора плазминогена 1 и 2
(PAI – 1 и PAI – 2). PAI – 1 обнаруживается в эндотелии
и в α-гранулах тромбоцитов, что приводит к его высо-
кой концентрации в месте повреждения. Этот ингиби-
тор формирует стабильный комплекс с tPA и uPA,
которые затем быстро удаляются из плазмы. 

Существуют естественные ингибиторы свертыва-
ния или антикоагулянты.

Протеин С – белок синтезируется в печени, связыва-
ется с тромбомодулином (белком на эндотелиальных
клетках) и превращается тромбином в активную про-
теазу. Взаимодействуя с протеином S, активированный
протеин С разрушает фактор Va и фактор VIIIa, тем
самым прекращая образование фибрина.

Протеин S – витамин К – зависимый одноцепочеч-
ный плазменный протеин, является кофактором акти-
вированного протеина С, вместе с которым регулирует
процесс свертывания. Протеин S функционирует как
неэнзиматический кофактор активированного белка С. 

Антитромбин III – этот α2 – глобулин нейтрализует
активность тромбина и других активированных факто-
ров свертывания (фактор XIIa, Xa, IXa).

Нарушения системы гемостаза 
при сахарном диабете 2 типа

Сахарный диабет характеризуется разнообразными
нарушениями коагуляции, фибринолиза, антикоагулянт -
ной системы, функции тромбоцитов. Эти факторы вно-
сят значимый вклад в появление и прогрессирование
атеросклероза и сердечно-сосудистых заболеваний у
пациентов с СД 2. В работе C. Khawahd et al. было пока-
зано, что чем менее удовлетворительны показатели
углеводного обмена, тем выраженнее нарушения в
системе гемостаза. 

VII фактор
В популяционном исследовании ARIC (the atherosc-

lerosis risk in communities) концентрация активирован-
ного фактора VII у больных СД 2 была на 6% выше,
чем у больных без диабета (A. Folsom et al.).

В исследовании PROCAM была выявлена взаимо-
связь концентрации фактора VII c развитием остро-
го инфаркта миокарда. У мужчин с повышенным
уровнем фибриногена риск развития инфаркта мио-
карда в 1,6 раз выше, чем без повышения данного
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Рис. 2. Схема основных реакций свертывания крови (Harrison):
ломанная кривая обозначает участки факторов VII, IX, X и протромбина, содержащие гамма-карбоксипгутаминовую кислоту и
связывающие Са2+ и фосфолипиды; 
серым обозначены белки, связывающиеся с мембранами с помощью гидрофобного взаимодействия:
ВМК – высокомолекулярный кининоген; К – калликреин; ПК – прекалликреин; ПТ – протромбин; Т – тромбин; ТФ – тканевой фактор
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показателя (G. Assmann et al.). Исследования показа-
ли, что плазменная концентрация фактора VII,
являющегося предиктором сердечно-сосудистых
событий, коррелирует с плазменным уровнем глюко-
зы. В работе (Ceriello et al.) было выявлено увеличе-
ние фактора VII у пациентов с СД 1 типа, при этом
нормализация уровня гликемии натощак приводила
к снижению данного показателя. В работе C. Erem et al.
было обнаружено достоверное повышение уровня
фактора VII у пациентов с СД 2, при этом уровень
активного фактора VII был выше у больных СД 2 с
нефропатией в сравнении с пациентами СД 2 без
нефропатии.

В большом популяционном исследовании (The
Framingham Offspring Study) 1991–1995 гг. авторы
нашли строгую прямую корреляцию между уровнем
гиперинсулинемии натощак и VII фактором у мужчин
и женщин. 

Фибриноген
В большинстве исследований, посвященных изу-

чению состояния гемостаза у пациентов с СД 2, было
обнаружено увеличение уровня фибриногена плаз-
мы. Высокий уровень фибриногена связан с риском
развития макрососудистых осложнений у пациентов
с диабетом (Kannel W.B., Ganda O.). Acang N. и соавт.
выявили увеличение уровня фибриногена в среднем
на 100 мг/дл у пациентов с сахарным диабетом в
сравнении с контрольной группой, при этом уровень
фибриногена увеличивался с увеличением давности
заболевания. 

В работе Nakag-Icindic et al. было обнаружено оди-
наковое повышение уровня фибриногена в группе
больных СД 2 с метаболическим и без метаболическо-
го синдрома.

В исследовании Kozek et al. была обнаружена пря-
мая взаимосвязь между уровнем HbA1C и фибриноге-
ном. Corrado et al. в своей работе выявили прямую кор-
реляционную связь между уровнем фибриногена и сте-
пенью утолщения интимы – медии сонной артерии
(ранний маркер атеросклеротического поражения
сосудов) у пациентов с сахарным диабетом, тем самым
повышение уровня фибриногена может рассматривать-
ся, как независимый прогностический фактор пораже-
ния сосудов. В шестилетнем исследовании ARIC было
подтверждено, что сахарный диабет является протром-
ботическим состоянием, и повышение риска развития
сердечно-сосудистых осложнений связано с повышени-
ем уровня фибриногена (A. Folsom et al.).

В Rotterdam Study не было обнаружено разницы в
уровне фибриногена в группе больных СД 2 и в группе
контроля. После поправки на пол, возраст, ИМТ, ОТ/ ОБ
было выявлено увеличение уровня фибриногена у
пациентов, получающих инсулинотерапию. Данные
результаты могут быть связаны с худшим метаболичес -
ким контролем у этой группы больных. 

PAI – 1
При сахарном диабете типа 2 отмечается снижение

фибринолитического резерва плазмы вследствие
повышения содержания ингибитора активатора плаз-
миногена 1 (PAI – 1). Снижение фибринолитической
активности может приводить к более длительному
контакту стенок сосудов с микротробами и митогена-
ми, образующимися при формировании сгустка, что
способствует развитию и прогрессированию атеро -
склероза (J. MCGill et al.). Во многих исследованиях
показано, что причиной высокого уровня PAI – 1 явля-
ется инсулинорезистентность в рамках сахарного диа-
бета, нарушения толерантности к глюкозе или даже у
пациентов с нормогликемией, что приводит к разви-
тию протромботического состояния и сердечно-сосу-
дистому риску (B.Potter van Loon et al., Gray et al.,
T.K. Nordt, I. Juhan-Vague, K. Landin). В настоящее
время, доказано влияние уровня триглицеридов на ген
активатор PAI – 1, а триглицериды сами по себе
являются одним из основных маркеров инсулинорези-
стентности (P. G. Grant). Высокий уровень PAI – 1 рас -
сматривается как один из важнейших параметров
метаболического синдрома и является независимым
предиктором инфаркта у мужчин с ИБС.

Гипергликемия также способствует повышению
уровня PAI – 1 (A. Pandolfi). В исследовании P. Heldgaard
было выявлено, что повышение уровня глюкозы нато-
щак в пределах нормальных значений у пациента без
диабета приводит к значительному увеличению уровня
PAI – 1. 

В работе Festa et al. была обнаружена достоверная
корреляция PAI – 1 с уровнем инсулина и его предше-
ственника вне зависимости от состояния углеводного
обмена. В этой же работе было показано, что уровень
PAI – 1 коррелирует с состоянием толерантности к
глюкозе независимо от пола, возраста, этнической
группы. 

В крупном исследовании IRAS (Festa et al.) показа-
но, что у здоровых людей прогрессивное увеличение
уровня PAI – 1 связано с развитием сахарного диабета.
Эта взаимосвязь была независима от других факторов
риска развития диабета. Эти результаты важны с
точки зрения новых патофизиологических перспектив
и новых подходов к профилактике сахарного диабета.
В исследовании Y. Aso et al. уровень PAI – 1 достоверно
коррелировал с ИМТ, уровнем триглицеридов, сте-
пенью инсулинорезистентности и СРБ. Также уровень
PAI – 1 достоверно коррелирует с возрастом больных
СД 2. При исследовании факторов гемостаза у близких
родственников больных СД 2 A. Trifiletti et al. обнару-
жили увеличение уровня PAI – 1 в сравнении с кон-
трольной группой. Следовательно, эти люди имеют
более высокий риск сердечно-сосудистых заболеваний
в общей популяции. 

У пациентов с сахарным диабетом помимо увеличе-
ния уровня PAI – 1, что приводит к состоянию гипо-
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фибринолиза, также обнаруживаются и другие измене-
ния в системе фибринолиза. Например, отмечается сни-
жение уровня плазмина у пациентов СД 2 и данное
изменение коррелирует со степенью компенсации угле-
водного обмена (Small et al.). В работах V. Umpaichitra
et al., F. Dentali et al., было показано значимое снижение
активности тканевого активатора плазминогена у
пациентов СД 2. 

При сахарном диабете также обнаружены значимые
нарушения в антикоагулянтной системе, затрагиваю-
щие протеин С, протеин S и антитромбин III.
Литературные данные по данной теме противоречивы. 

Целью проспективного исследования G. Schernthaner
и соавт. было изучение влияния улучшения гликеми-
ческого контроля на показатели антикоагулянтной
системы у пациентов с сахарным диабетом. При
начальном исследовании уровень протеина С был
снижен, а уровень «общего» протеина S повышен у
пациентов с диабетом по сравнению с контрольной
группой, в то время как уровень «свободного» про-
теина S был нормальным. После нормализации уров-
ня гликемии через 8 недель, было достигнуто сниже-
ние уровня протеина S, а показатели протеина С оста-
лись на том же уровне. При сравнении группы
пациентов с недавним анамнезом заболевания и паци-
ентов с давно диагностированным сахарным диабетом
у последней группы уровень протеина С и протеина S
был выше вначале и после нормализации гликемии.
Также в этом исследовании была выявлена прямая
корреляционная связь между уровнем протеина С и
протеина S с холестерином и триглицеридами, обрат-
ная корреляция протеина С с уровнем гликемии.
В работе Ceriello et al. было выявлено снижение уров-
ня протеина С у пациентов с диабетом в сравнении с
контролем, при этом выявлена отрицательная корре-
ляция между уровнем протеина С и гликемией.
Снижение уровня протеина С и активности протеина
С у пациентов с СД 2 по сравнению с группой контро-
ля показано в исследовании B. Aslan et al. Противо -
положные выводы были сделаны в других исследова-
ниях, где обнаружено повышение уровня протеина С
у больных сахарным диабетом (C. Ho et al., E. Gabazza
et al., S. Vigano, Saito et al.). 

В работе P. Knobl было исследовано влияние тера-
пии инсулином на систему гемостаза у пациентов с СД 2
и вторичной резистентностью к препаратам сульфо-
нилмочевины. Уровень фибриногена, фактора
Виллебранда, протеина С, активность антитромбина
III, общего протеина S были повышены по сравнению с
контролем. Уровень свободного протеина S от контро-
ля не отличался. В ходе инсулинотерапии не было
выявлено снижения данных показателей. 

При диабете обнаружено нарушение активности
антитромбина III. В своей работе Сeriello et al. обнару-
жили снижение активности антитробина III в группе
диабета, при этом концентрация антитромбина III в

плазме крови была одинакова с группой контроля.
Было показано, что активность антитромбина III
обратно коррелирует со степенью гликозилирования
белков плазмы. Этот феномен показывает, что нефер-
ментное гликозилирование антитромбина III является
одной из причин снижения его активности. Проти -
воположные данные получены в работе G.M. Gandolfo
et al. снижение активности антитробина III было толь-
ко у нескольких пациентов из 58 обследуемых, при этом
не было различий в группах, получающих инсулин или
препараты сульфонилмочевины, в группе с сосудисты-
ми осложнениями и без. Некоторыми авторами было
обнаружено улучшение функции антитромбина III при
компенсации углеводного обмена на фоне инсулиноте-
рапии больным СД 2, при этом увеличение концентра-
ции антитромбина III не происходило (Small et al.,
Geriello et al.).

Тромбоциты
Тромбоциты играют важную роль в развитии

тромбоза и атеросклеротической бляшки. Нарушение
функции тромбоцитов может ускорять прогрессиро-
вание атеросклероза и влиять на последствия разрыва
атероматозной бляшки (M.E. Carr). В тромбоцитах
повышенные уровни глюкозы приводят к активации
протеинкиназы С, снижению синтеза NO и повыше-
нию синтеза кислорода. Мембрана тромбоцитов
содержит гликопротеины (GP) – рецепторы адгезив-
ных белков. У больных диабетом наблюдается повы-
шенная экспрессия гликопротеина Ib (GP Ib) на
поверхности тромбоцитов, определяющего связыва-
ние тромбоцитов с фактором Виллебранда.
Взаимодействие GP Ib и фактора Виллебранда инду-
цирует внутриклеточный сигнал, который приводит к
активации комплекса GP IIb/IIIa, что позволяет свя-
зывать фиксированный и растворенный фактор
Виллебранда и фибриноген плазмы. При этом проис-
ходит формирование контрактильного цитоскелета и
выделение содержимого гранул тромбоцитов, которое
индуцирует вазоконстрикцию и агрегацию тромбоци-
тов. Эти нарушения могут быть обусловлены сниже-
нием эндотелиального синтеза антиагрегантов – окси-
да азота и простациклина и повышением образования
активаторов тромбоцитов, таких как тромбин и фак-
тор Виллебранда. Таким образом, диабетические рас-
стройства запускают естественные механизмы акти-
вации тромбоцитов и снижают уровни эндогенных
ингибиторов активности тромбоцитов. 

Лечение
Суммируя вышеизложенное, можно сделать вывод,

что сахарный диабет характеризуется разнообразными
изменениями в системе гемостаза, что подтверждается
огромным количеством работ по этой теме в мировой
литературе. При сахарном диабете страдают практиче-
ски все звенья системы гемостаза, что приводит к раз-
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витию протромботического состояния и тяжелым сер-
дечно-сосудистым осложнениям. Одними из главных
причин данных изменений являются: инсулинорези-
стентность, гиперинсулинемия и неудовлетворительная
компенсация углеводного обмена у пациентов. 

Препарат Диабетон МВ (гликлазид модифициро-
ванного высвобождения ) интересен не только с точки
зрения нормализации углеводного обмена, но и своими
дополнительными свойствами, направленными на улуч-
шение протромботического состояния. Диабетон МВ
улучшает первую фазу секреции инсулина, действуют
на вторую фазу секреции, имеет меньшие риски разви-
тия гипогликемии в сравнении с другими препаратами
этой группы, снижает секрецию глюкозы печенью.
В дополнении к этому отмечается снижение агрегации,
гиперактивности, адгезивности тромбоцитов и увеличе-
ние фибринолиза на фоне терапии Диабетоном МВ
(Campbell et al.). 

В исследовании Z. Rubinjoni et al. было показано
снижение адгезивных свойств тромбоцитов на 10% на
фоне терапии гликлазидом. В ходе трехлетнего иссле-
дования Zurro Hernandes et al. было отмечено сниже-
ние агрегации и адгезивности тромбоцитов на фоне
терапии данным препаратом. В своем эксперименте
K.E. Arfors показал достоверное снижение количе-
ства тромбоцитарных эмболий при повреждении лазе-
ром ушной раковины кролика на фоне терапии гли-
клазидом. После уже месяца лечения Диабетоном МВ
отмечается улучшение функции тромбоцитов (сниже-
ние агрегации тромбоцитов, уменьшение уровня цир-
кулирующего бета-тромбоглобулина, снижение концет-
рации малондиальдегида тромбоцитов) (F. Violi et al.).
При сравнении влияния гликлазида и глибенкламида
на углеводный контроль и коагуляцию были получе-
ны следующие данные. Оба эти препарата в ходе
6-месячного приема снижали уровень гликированного
гемо глобина, у пациентов в группе гликлазида снизи-
лась агрегация тромбоцитов и повысился уровень

антитромбина III, тогда как в группе глибенкламида
степень агрегации тромбоцитов не изменилась, более
того снизился уровень антитромбина III (T.K. Chan
et al.). В работе L.O. Almer прием гликлазида в тече-
ние 6 месяцев нормализовал ранее низкую активность
тканевого активатора плазминогена (tPA) у пациен-
тов с сахарным диабетом. При этом данный результат
не был связан с улучшением уровня гликемии. Повы -
шение уровня тканевого активатора плазминогена (tPA)
и активности прекалликреина на фоне приема
Диабетона МВ показано в исследовании J. Gram et al.,
Ziegler et al. Тем самым Диабетон МВ индуцирует
систему фибринолиза. 

Другим интересным препаратом в плане его влия-
ния на систему гемостаза является метформин.
Исследования влияния метформина на гемостаз проде-
монстрировали заметное снижение PAI – 1 (J. Colwell
еt al., P. Vague). Также было показано, что метформин
влияет на активацию фактора XIII и полимеризацию
фибрина, чем отчасти можно объяснить его кардио-
протективный эффект (K. Standeven et al.). F. Gregorio
сравнивал влияние на гемостатические показатели двух
схем терапии. Первой группе больных диабетом с
неудовлетворительным контролем увеличили дозу пре-
паратов сульфонилмочевины до максимальной, в дру-
гой группе к терапии добавили метформин. Во второй
группе произошло снижение количества и активности
PAI – 1, уменьшилась гиперактивность тромбоцитов и
выявлено увеличение активности антитромбина III и
tPA. Тогда как в первой группе произошло только уве-
личение антитромбина III. 

Целесообразным является раннее комбинированное
назначение Диабетона МВ и метформина. Данные пре-
параты не только улучшают метаболический кон-
троль, воздействуя на разные причины патогенеза
сахарного диабета, но и нормализуют различные пока-
затели гемостаза, что приводит к улучшению сердечно-
сосудистого прогноза у пациентов с СД 2.
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