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Последние годы большое внимание уделяется сердечно-сосудистой 
безопасности сахароснижающей терапии больных сахарным диабетом 2 типа. 

В статье обсуждаются современные представления 
о кардиопротекторных свойствах инкретинонаправленной терапии: 

фокус на ингибитор ДПП-4 – вилдаглиптин.

В Российской Федерации, как 
и  во всем мире, отмечает-
ся прогрессирующий рост 

распространенности сахарного 
диабета (СД) 2 типа. Достаточно 
тревожным является тот факт, что 
приблизительно у 75–80% пациен-
тов с СД 2 типа причиной смерти 
являются сердечно-сосудистые за-
болевания (ССЗ) [1, 2, 3].
Имеющиеся на сегодняшний день 
данные убедительно свидетель-
ствуют о  том, что у  пациентов 
с СД 2 типа риск как микрососу-
дистых, так и макрососудистых ос-
ложнений независимым образом 
ассоциирован с уровнем компен-
сации углеводного обмена. Более 
того, на основании большого объ-
ема данных, полученных при ана-
лизе мировых исследований, был 
сформулирован постулат о  не-
обходимости многофакторного 

воздействия, включающего конт-
роль гликемии, артериального 
давления, липидов плазмы крови, 
факторов коагуляции, с  целью 
снижения развития сердечно-
сосудистых осложнений. Вместе 
с  этим большое значение при-
дается способам нормализации 
и поддержания гликемии с учетом 
возможных рисков развития ги-
погликемических эпизодов, при-
бавки массы тела, лекарственного 
взаимодействия и особенно – сер-
дечно-сосудистой безопасности 
того или иного сахароснижающе-
го препарата.
С поиском оптимальных средств 
контроля диабета связана ак-
тивная разработка нового на-
правления терапии СД  2 типа, 
основанного на  гормонах желу-
дочно-кишечного тракта  – ин-
кретинах, к  которым относятся 

агонисты рецепторов глюкаго-
ноподобного пептида-1 (ГПП-1) 
и ингибиторы дипептидилпепти-
дазы-4 (ДПП-4). Обладая рядом 
преимуществ (улучшение функ-
ции бета-клеток, физиологичес-
кий механизм секреции инсулина 
«по потребности» с низким рис-
ком гипогликемии, подавление 
повышенной секреции глюкаго-
на, способность контролировать 
массу тела), они заняли достойное 
место в сахароснижающей тера-
пии СД 2 типа [4].
В  настоящее время установлены 
гликемические и  негликемичес-
кие эффекты ГПП-1. Механизм 
действия ГПП-1 опосредован 
через рецепторы, экспрессируе-
мые не только в бета-клетках под-
желудочной железы и желудочно-
кишечного тракта, но и в нервной 
системе, сердце, гладкомышечных 
клетках сосудов, эндотелиальных 
клетках и  макрофагах [5, 6,  7]. 
В  этой связи большой интерес 
представляют данные о  влиянии 
инкретинов на сердечно-сосудис-
тую систему.
Помимо косвенного влияния 
ГПП-1 на  течение сердечно-
сосудистых заболеваний за  счет 
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снижения уровня гликемии, на-
капливаются данные фундамен-
тальных и  клинических иссле-
дований о  глюкозонезависимом 
влиянии ГПП-1 на сердечно-сосу-
дистую систему [8].
По  данным экспериментальных 
исследований, дефицит инкрети-
на сопровождается увеличением 
объема левого желудочка и  тол-
щины его стенок, развитием диа-
столической дисфункции [5, 9]. 
И  наоборот, применение ГПП-1 
или агонистов ГПП-1 способст-
вует улучшению сократительной 
функции миокарда [10, 11]. На мо-
делях животных с ишемией мио-
карда была продемонстрирована 
способность ГПП-1 уменьшать 
зону инфаркта до 40–50% [14, 15]. 
У крыс и собак с хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН) 
(в  том числе в  сочетании с  ожи-
рением, инсулинорезистентнос-
тью, артериальной гипертонией 
и дилатационной кардиомиопати-
ей) введение ГПП-1 значительно 
улучшало систолическую и  диа-
столическую функцию миокар-
да, повышало чувствительность 
к инсулину и утилизацию глюко-
зы [14, 15]. Назначение мышам 
с  эндотелиальной дисфункцией 
и  атеросклерозом как нативного 
ГПП-1, так и его миметика сопро-
вождалось улучшением функции 
эндотелия [16]. А  у крыс с  сер-
дечной недостаточностью приме-
нение ГПП-1 приводило к значи-
тельному увеличению сердечного 
выброса за счет периферической 
вазодилатации [15]. Помимо влия-
ния на миокард и эндотелиальные 
клетки, ГПП-1 может также ока-
зывать влияние на  атеросклероз 
путем прямого воздействия на мо-
ноциты или макрофаги. По  дан-
ным ряда авторов, было показано, 
что введение эндогенного ГПП-1 
подавляет продукцию моноцитов 
и их адгезию к сосудистым эндо-
телиальным клеткам, проникнове-
ние моноцитов/макрофагов через 
сосудистую стенку, трансформа-
цию макрофагов и  пролифера-
цию сосудистых гладкомышечных 
клеток, уменьшает гиперплазию 
интимы поврежденных сосудов 
[17, 18].

Важно отметить, что аналогич-
ные результаты наблюдались и в 
клинической практике. В неболь-
шом исследовании у  пациентов 
преимущественно без СД  2 типа 
с  острым инфарктом миокарда, 
перенесших баллонную ангио-
пластику коронарных артерий 
со  стентированием, сравнивали 
краткосрочное в/в введение ГПП-1 
в течение 72 часов (n = 11) со стан-
дартной терапией у аналогичных 
пациентов (n = 10). Исследователи 
продемонстрировали, что введе-
ние ГПП-1 способствовало зна-
чительному улучшению фракции 
выброса левого желудочка (ФВ 
ЛЖ) (на 11%) и снижению индекса 
локальной сократимости (на 21%) 
по сравнению с группой контроля 
[10]. А применение аналога ГПП-1 
эксенатида у пациентов с острым 
инфарктом миокарда (с СД 2 типа 
и  без него) в  условиях реперфу-
зии способствовало уменьшению 
окончательного размера зоны ин-
фаркта через 3 месяца наблюде-
ния, при этом не  было отмечено 
изменения гемодинамических па-
раметров [19]. По данным других 
исследователей, при проведении 
нагрузочной пробы (проба с  до-
бутамином) экзогенное введение 
ГПП-1 (1,2 пмоль/кг/мин) (n = 14) 
[20] сопровождалось улучшением 
сократимости левого желудочка 
за  счет влияния на  метаболизм 
«оглушенного миокарда», а  у па-
циентов, перенесших плановое 
чрескожное коронарное вмеша-
тельство (n = 20), инфузия ГПП-1 
(1,2  пмоль/кг/мин) улучшала 
восстановление диастолической 
и систолической функции левого 
желудочка после окклюзии коро-
нарной артерии баллоном [21]. 
Наоборот, в другом исследовании, 
включавшем аналогичное коли-
чество пациентов с  сохранной 
сократительной функцией левого 
желудочка, перенесших аортоко-
ронарное шунтирование, было 
продемонстрировано, что инфу-
зия ГПП-1 в течение 12 часов до и 
36 часов после операции сопро-
вождалась только улучшением 
гликемического контроля, снижая 
потребность в высоких дозах ин-
сулина [22].

В  проспективном рандомизиро-
ванном исследовании 172 пациен-
там с острым инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST было вы-
полнено чрескожное коронарное 
вмешательство; этих пациентов 
рандомизировали в  две группы 
в  зависимости от  терапии: пла-
цебо или в/в введение эксенатида 
в  течение 15 минут до  и 6 часов 
после манипуляции. Через 3 меся-
ца в группе эксенатида, в отличие 
от  контрольной группы, отмеча-
лось уменьшение площади по-
врежденного миокарда, при этом 
ФВ ЛЖ достоверно не изменилась 
[19].
У пациентов с СД 2 типа в сочета-
нии с ХСН при краткосрочном вве-
дении ГПП-1 в течение 3 дней на-
метилась тенденция к улучшению 
как систолической, так и диасто-
лической функции миокарда, хотя 
эти изменения не достигли статис-
тической значимости [23]. А дли-
тельное применение (5 недель) 
ГПП-1 у больных ХСН III и IV ФК 
(по  NYHA) как с  СД  2  типа, так 
и  без него способствовало зна-
чимому повышению ФВ ЛЖ, по-
требности миокарда в кислороде 
и  функциональному состоянию 
миокарда, а также сопровождалось 
улучшением качества жизни паци-
ентов по данным Миннесотского 
опросника для больных хроничес-
кой сердечной недостаточностью 
(Minnesota Living with Heart Failure 
Quality of Life, MNQOL), причем 
данные эффекты не наблюдались 
у пациентов с сохранной сократи-
тельной функцией миокарда [11]. 
Авторы пришли к выводу о том, 
что постоянная инфузия ГПП-1 
значительно улучшает функцию 
левого желудочка, функциональ-
ный статус и  качество жизни 
пациентов с  тяжелой сердечной 
недостаточностью. ГПП-1, веро-
ятно, оказывает кардиальные фи-
зиологические эффекты, механизм 
действия которых еще предстоит 
изучить.
Точные механизмы, лежащие в ос-
нове влияния ГПП-1 на  сердеч-
ную мышцу в  условиях ишемии, 
до  сих пор не  установлены. Тем 
не  менее ряд эксперименталь-
ных исследований показал, что 
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эти механизмы не зависят от ме-
таболизма глюкозы и могут быть 
опосредованы через активацию 
цГМФ/цАМФ (циклический гуа-
нозинмонофосфат / циклический 
аденозинмонофосфат)-зависимых 
путей и различных прокиназ [5, 13, 
24, 25]. Также предполагается, что 
ГПП-1 может положительно вли-
ять на  апоптоз кардиомиоцитов, 
окислительный стресс и эндоген-
ные антиоксидантные защитные 
механизмы, при этом оказывая 
благоприятное воздействие в от-
ношении ишемизированного мио-
карда [5, 33, 24, 25]. В  недавних 
работах было продемонстрирова-
но, что «неактивный» метаболит 
ГПП-1 (9–36) может оказывать 
такой же эффект, как и нативный 
ГПП-1 [26], дополнительно под-
тверждая предположение о  том, 
что метаболически неактивные 
формы ГПП-1 могут играть ак-
тивную роль в  защите сердечно-
сосудистой системы.
Известно, что эндотелиальная дис-
функция с  последующим воспа-
лением и выработкой цитокинов 
лежит в  основе развития атеро-
склероза, главного субстрата сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
Именно поэтому возможность 
тормозить процесс атеросклероза 
на начальных стадиях с помощью 
ГПП-1 представляется интерес-
ным направлением. Рецепторы 
к ГПП-1 присутствуют в сосудис-
той стенке, и в экспериментальных 
работах было продемонстрирова-
но, что ГПП-1 обладает прямым 
дозозависимым сосудорасширя-
ющим эффектом у крыс в легоч-
ной, бедренной артериях и мезен-
териальных сосудах. Обсуждая 
возможные механизмы влияния 
ГПП-1 на сосудистую стенку, ис-
следователи продемонстрирова-

ли, что ГПП-1 способствует фос-
форилированию эндотелиальной 
синтазы оксида азота и потенци-
рованию его действия, сопровож-
дающемуся увеличением продук-
ции оксида азота [15].
Данный аспект изучался в несколь-
ких работах в условиях клиничес-
кой практики. В рандомизирован-
ном исследовании J. Koska и соавт., 
оценивая функцию эндотелия у па-
циентов с  нарушенной толерант-
ностью к глюкозе (НТГ) и с впер-
вые выявленным СД  2  типа [27], 
показали, что использование даже 
одной дозы эксенатида приводило 
к значительному улучшению функ-
ции эндотелия в  постпрандиаль-
ном периоде по сравнению с пла-
цебо. По данным другой работы, 
во  время проведения глюкозото-
лерантного теста инфузия ГПП-1 
в низких дозах (0,4 ммоль/кг/мин) 
способствовала вазодилатации со-
судов у пациентов как с СД 2 типа 
(n = 16), так и  без него (n = 12) 
за  счет уменьшения уровня мар-
керов окислительного стресса [28]. 
Аналогичные результаты были 
получены в  других наблюдени-
ях, в которых болюсное введение 
ГПП-1 приводило к эндотелийза-
висимой дилатации артерий пред-
плечья у  здоровых добровольцев 
[29] и у пациентов с СД 2 типа в со-
четании с ишемической болезнью 
сердца (ИБС).
Обсуждая возможные механиз-
мы влияния ГПП-1 на  сосудис-
тую стенку, одни исследователи 
считают, что сосудорасширяющее 
действие ГПП-1 опосредовано 
активацией рецепторов ГПП-1 
[30] и  выработкой оксида азота 
[5, 4, 31, 32], тогда как другие ука-
зывают, что эти эффекты могут 
проявляться через другие пути, 
такие как активация каналов KАТФ 
и цАМФ [33, 30]. Тем не менее не-
давно сообщалось о том, что и ак-
тивный ГПП-1 (9–39), и метаболи-
чески неактивный ГПП-1 (9–36) 
сами по себе способны вызывать 
расширение сосудов [5, 33].
Кроме этого, при применении ин-
кретинонаправленной терапии 
в клинической практике имеются 
убедительные данные об их влия-
нии в большей степени на уровень 

систолического артериального 
давления (САД), чем на  диасто-
лическое артериальное давление 
(ДАД) [34, 35]. В ретроспективном 
метаанализе шести исследований 
эксенатид вызывал снижение САД 
на  2–4 мм рт. ст. по  сравнению 
с  плацебо или инсулинотерапи-
ей [36, 35]. В данном метаанали-
зе снижение САД было наиболее 
выраженным по амплитуде у па-
циентов с исходно высокими по-
казателями артериального давле-
ния (АД), а у пациентов с исходно 
нормальным уровнем АД не отме-
чалось достоверных изменений. 
Аналогичные результаты были по-
лучены при применении лираглу-
тида: САД снижалось на  2–3  мм 
рт. ст. по сравнению с глимепири-
дом [37, 34]. В подгруппе эксена-
тида также отмечалась слабая кор-
реляционная взаимосвязь между 
уровнем САД и потерей веса [35].
Таким образом, дальнейшее изу-
чение данного аспекта поможет 
выявить точные механизмы, ле-
жащие в  основе влияния ГПП-1 
на  артериальное давление. В  на-
стоящее время предполагается, 
что эффективное снижение АД 
у больных СД 2 типа может быть 
обусловлено сосудорасширяющим 
[5] и натрийуретическим действи-
ем ГПП-1 [38]. Тем не менее влия-
ние ГПП-1 и/или агонистов ГПП-1 
на уровень АД еще предстоит тща-
тельно изучить, так как до сих пор 
появляются противоречивые дан-
ные [36, 35].
Ингибиторы дипептидилпепти-
дазы-4 являются еще одним ва-
риантом инкретинонаправленной 
терапии СД  2 типа, их основное 
действие направлено на увеличе-
ние длительности действия эн-
догенных инкретинов (ГПП-1), 
то  есть на  мобилизацию собст-
венных резервов организма для 
борьбы с гипергликемией. Одним 
из  наиболее часто назначаемых 
ингибиторов ДПП-4 является 
вилдаглиптин (препарат Галвус, 
«Новартис», Швейцария) и  его 
фиксированная комбинация 
с метформином – ГалвусМет.
Зная о кардиопротекторных свой-
ствах ГПП-1 у больных СД 2 типа, 
в  настоящее время мы гораздо 

Одним из наиболее часто назначаемых 
ингибиторов ДПП-4 является вилдаглиптин 
(препарат Галвус, «Новартис», Швейцария) 

и его фиксированная комбинация 
с метформином – ГалвусМет.
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меньше знаем о  возможных сер-
дечно-сосудистых эффектах инги-
биторов ДПП-4, поэтому возникает 
вопрос: может ли фармакологи-
ческое ингибирование фермента 
ДПП-4 способствовать реализации 
положительного влияния ГПП-1 
на сердечно-сосудистую систему? 
Необходимо отметить, что в  до-
клинических исследованиях по вы-
явлению плейотропных свойств, 
как правило, используются суп-
рафизиологические дозы ГПП-1, 
а ингибиторы ДПП-4 только спо-
собствуют повышению уровня 
эндогенного инкретина, который 
может и не оказывать соответству-
ющего воздействия.
Однако при изучении влияния 
на  факторы сердечно-сосудисто-
го риска, такие как артериальная 
гипертония и дислипидемия, дан-
ные экспериментальных и клини-
ческих исследований продемонст-
рировали косвенные признаки 
положительных эффектов инги-
биторов ДПП-4 [39].
В  небольшой пилотной работе 
исследователи показали, что 4-не-
дельное применение вилдаглип-
тина способствует улучшению 
эндотелийзависимой вазодилата-
ции плечевой артерии у больных 
с СД 2 типа опосредованно через 
действие эндогенного ГПП-1; этот 
эффект не коррелировал с уровнем 
гликемии и инсулина [40]. Кроме 
того, в работе наблюдалось незна-
чительное снижение САД и ДАД 
при повышении частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС), однако эти 
изменения не достигали статисти-
ческой значимости и были объяс-
нены сосудорасширяющим эффек-
том и изменениями в активности 
симпатической нервной системы. 
В одном 24-недельном исследова-
нии, в  котором оценивали влия-
ние вилдаглиптина в комбинации 
с метформином на АД, было вы-
явлено незначительное снижение 
САД на 2 мм рт. ст. (против 0,2 мм 
рт. ст. в группе плацебо) [41].
К важным эффектам ингибиторов 
ДПП-4 также можно отнести бла-
гоприятное влияние на липидный 
обмен, в частности, на постпран-
диальный уровень триглицери-
дов (ТГ), липопротеинов низкой 

(ЛПНП) и высокой плотности [42, 
43, 44, 45]. Однако эти изменения 
нельзя рассматривать изолиро-
ванно от  общего действия инги-
биторов ДПП-4, и  очевидно, что 
должны быть проведены дополни-
тельные работы по подтверждению 
влияния инкретиномиметиков 
на основные факторы риска ССЗ.
Несмотря на  данные многочис-
ленных мировых исследований 
и  большой клинический опыт 
применения нового класса препа-
ратов, перед клиницистами вста-
ет вопрос о  целесообразности 
применения ингибиторов ДПП-4 
у  пациентов с  ИБС и, особенно, 
у  больных, перенесших инфаркт 
миокарда. В  настоящее время 
данный аспект терапии находит-
ся под пристальным вниманием 
и активно изучается, но имеющи-
еся данные противоречивы. Так, 
при экспериментально вызванном 
инфаркте миокарда у  крыс при-
менение вилдаглиптина в течение 
3 недель не приводило к улучше-
нию сократительной функции 
миокарда и  не влияло на  размер 
кардиомиоцита и  плотность ка-
пилляров после перенесенного 
инфаркта миокарда [46].
Представим данные работы, вы-
полненной на кафедре эндокрино-
логии и диабетологии Российской 
медицинской академии последип-
ломного образования. Основной 
целью исследования явилось изу-
чение влияния 24-недельной тера-
пии вилдаглиптином на сократи-
тельную функцию миокарда и его 
перфузию у  больных СД  2  типа 
в сочетании с ИБС [47]. В иссле-
дование вошли 60 пациентов, 
которые были рандомизированы 
в 3 группы в зависимости от вы-
бранной сахароснижающей тера-
пии: пациенты группы 1 получали 
вилдаглиптин (n = 20), группы 2 – 
комбинацию «вилдаглиптин + 
метформин» (n = 20), группы 3 – 
только метформин (n = 20). Было 
показано, что на  фоне достиже-
ния гликемического контроля на-
значение вилдаглиптина в качест-
ве монотерапии и в комбинации 
с  метформином способствовало 
уменьшению продолжительности 
эпизодов болевой и  безболевой 

ишемии миокарда, повышению 
толерантности к физической на-
грузке и ее пороговой мощности 
за счет улучшения энергометабо-
лизма кардиомиоцитов. По  дан-
ным однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии мио-
карда с изотопом технеция, вил-
даглиптин не  приводил к  ухуд-
шению перфузии миокарда, 
и  в  отсутствие трансмуральных 
рубцовых изменений отмечалась 
тенденция к уменьшению площа-
ди поражения и  выраженности 
перфузионных нарушений. В ка-
честве иллюстрации приведем не-
сколько клинических примеров.
Клинический пример 1. Больная Д., 
70 лет. Страдает СД 2 типа с 2009 г., 
по  поводу чего принимала мет-
формин в  среднесуточной дозе 
2,0 г/сут. При очередном обсле-
довании выявлена гипергликемия 
натощак 8,3 ммоль/л, постпран-
диальная гликемия 8,9 ммоль/л, 
уровень HbА1с составил 8,1%. Са-
моконтроль гликемии проводит 
редко, придерживается основных 
принципов рационального пита-
ния при СД  2 типа. В  2006  г.  пе-
ренесла Q-инфаркт миокарда пе-
редне-перегородочной области 
левого желудочка. Постинфаркт-
ный период осложнился развити-
ем аневризмы перегородочно-вер-
хушечной области. Повышение 
АД отмечается в  течение более 
20 лет, по поводу чего гипотензив-
ные и антиангинальные препара-
ты принимала нерегулярно. В на-
стоящее время получает Беталок 
Зок 50 мг/сут, Нолипрел форте 
1 таб/сут, Тромбо АСС 100 мг/сут, 
в  качестве гиполипидемической 
терапии – Вазилип 10 мг/сут.
Для детальной оценки функ-
ционального состояния миокар-
да было проведено инструмен-
тальное обследование. На  ЭКГ 
(исходно)  – синусовый ритм, 
рубцовые изменения миокарда 
в передне-перегородочной облас-
ти. ЭКГ-картина аневризмы ЛЖ. 
Эхокардиография (ЭхоКГ) ис-
ходно показала постинфарктную 
аневризму перегородочно-верху-
шечной области левого желудоч-
ка. Сократительная способность 
миокарда левого желудочка уме-
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нарушений и площади рубцового 
поражения с  21–23% до  15–17% 
за счет зон жизнеспособного мио-
карда, повышение ФВ с 43% до 48% 
(рис. 1).
Таким образом, данный клини-
ческий пример демонстрирует, 
что назначение вилдаглиптина 
пациенту с  аневризмой левого 
желудочка, сниженной фракцией 
выброса способствует улучше-
нию перфузионных нарушений 
миокарда и  уменьшению площа-
ди дефекта перфузии за счет зон 
жизнеспособного миокарда, что, 
несомненно, положительно влияет 
на качество жизни больного.
Клинический пример 2. Пациент-
ка Г., 63 года. Страдает сахарным 
диабетом 2 типа с 2008 г. С момен-
та верификации СД 2 типа прини-
мала метформин в дозе 2,0 г/сут. 
В 2001 г. перенесла инфаркт мио-
карда задней стенки левого же-
лудочка. Тогда же выполнена 
чрескожная транслюминальная ко-
ронарная ангиопластика (ТЛБАП) 
со стентированием 3 коронарных 
сосудов. Страдает гипертоничес-
кой болезнью более 17 лет с повы-
шением АД до 180/100 мм рт. ст., 
по  поводу чего наблюдалась 
кардио логом и  принимала гипо-
тензивные препараты. Парок-
сизмальная форма фибрилляций 
предсердий развилась после ост-
рого инфаркта миокарда. В насто-
ящее время получает Энзикс дуо 
1 таб/сут, Амлотоп 10 мг 1 таб/сут, 
Тромбо АСС 100 мг/сут, дигоксин 
0,25 мг по 1 таб/день (5 дней/нед).
При очередном визите выяв-
лена гипергликемия натощак 
7,1  ммоль/л, постпрандиальная 
гликемия 7,9  ммоль/л, уровень 
HbА1с составил 7,3%. При исход-
ном анализе липидного профиля 
отмечалось повышение показа-
телей общего холестерина (ОХ), 
ТГ и ЛПНП.
На этапе включения в исследова-
ние была проведена оценка функ-
ционального состояния миокарда. 
ЭхоКГ исходно: недостаточность 
МК 2 ст., трехстворчатого клапа-
на (ТК) 1,5 ст. Признаки легочной 
гипертензии. Постинфарктные 
рубцовые изменения задней стен-
ки левого желудочка (гипоки-

А: Стрелкой указаны зоны дефекта перфузии в бассейне передней 
межжелудочковой ветви и огибающей ветви левой коронарной 
артерии.
Б: Стрелкой указано улучшение включения 
радиофармацевтического препарата после лечения в покое 
в бассейне огибающей ветви левой коронарной артерии.

Рис. 1. Данные ОФЭКТ миокарда пациента Д.

А Б

После полного лабораторного 
и  инструментального обследова-
ния с целью достижения компен-
сации углеводного обмена был на-
значен ГалвусМет 50/1000 мг 2 таб/
сут (вилдаглиптин + метформин). 
Сопутствующая терапия не  кор-
ректировалась в течение периода 
наблюдения (6 месяцев).
Через 24 недели сахароснижаю-
щей терапии гликемия натощак 
составила 7,1 ммоль/л, постпран-
диальная гликемия – 6,9 ммоль/л, 
уровень HbА1с составил 7,4%.
При контрольной ЭхоКГ сохра-
нялась картина постинфарктной 
аневризмы перегородочно-верху-
шечной области левого желудоч-
ка. Отмечалось незначительное 
повышение сократительной спо-
собности миокарда левого желу-
дочка, ФВ 52% (по Simpson). Раз-
меры камер сердца существенно 
не изменились: КДР – 50 мм, КСР – 
30 мм, КДО – 146 мл, КСО – 69 мл. 
Суточное мониторирование ЭКГ 
показало отсутствие ишемической 
депрессии и  жизнеугрожающих 
аритмий.
Для выявления зон жизнеспо-
собного миокарда на  фоне про-
водимой сахароснижающей те-
рапии пациентке проводилась 
однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография миокарда 
(ОФЭКТ) в покое.
Исходно на  сцинтиграфических 
срезах определялись признаки 
глубоких рубцовых изменений 
в  области верхушечных сегмен-
тов передней стенки и  передней 
межжелудочковой перегородки 
(МЖП) с распространением руб-
цовых изменений с жизнеспособ-
ным миокардом в  области вер-
хушки. Общая площадь рубцовой 
зоны составила 21–23%. ФВ ЛЖ 
в покое – 43%.
Через 24 недели терапии также 
наблюдались сцинтиграфические 
признаки глубоких рубцовых из-
менений в области передней МЖП 
(верхушечные сегменты) с частич-
ным захватом прилегающих от-
делов верхушки миокарда левого 
желудочка.
При сравнении с исходными дан-
ными отмечается уменьшение 
выраженности перфузионных 

ренно снижена, фракция выбро-
са (ФВ) – 50% (по Simpson). Левые 
камеры сердца дилатированы. Ко-
нечный диастолический размер 
левого желудочка (КДР) – 53 мм, 
конечный систолический размер 
(КСР) – 34 мм, конечный диасто-
лический объем левого желудоч-
ка (КДО) – 153 мл, конечный сис-
толический объем (КСО) – 76 мл. 
Недостаточность митрального 
клапана (МК) 1,5 ст. Проба с фи-
зической нагрузкой или медика-
ментозная проба не проводилась 
(по настоянию пациента). По ре-
зультатам суточного монито-
рирования ЭКГ ишемической 
депрессии и  жизнеугрожающих 
аритмий не выявлено.

На фоне достижения гликемического 
контроля назначение вилдаглиптина 

в качестве монотерапии и в комбинации 
с метформином способствовало 

уменьшению продолжительности 
эпизодов болевой и безболевой ишемии 

миокарда, повышению толерантности 
к физической нагрузке и ее пороговой 

мощности за счет улучшения 
энергометаболизма кардиомиоцитов.
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А Б

Стрелкой указаны зоны сниженной перфузии в бассейне передней межжелудочковой ветви левой коронарной 
артерии. Отмечается более высокий уровень включения радиофармацевтического препарата после лечения, 
как на пике нагрузки, так и в покое, в соответствующие сегменты миокарда левого желудочка.

Рис. 2. Улучшение перфузии миокарда левого желудочка пациента Г. по данным ОФЭКТ 
после лечения

По данным однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии миокарда 
с изотопом технеция, вилдаглиптин 
не приводил к ухудшению перфузии 
миокарда, и в отсутствие трансмуральных 
рубцовых изменений отмечалась тенденция 
к уменьшению площади поражения 
и выраженности перфузионных нарушений. 

Литература 
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нез задней стенки на  базальном 
и среднем уровнях). Сократитель-
ная способность миокарда левого 
желудочка умеренно снижена, ФВ 
52% (по Simpson). Суточное мони-
торирование ЭКГ ишемической 
депрессии не выявило.
Учитывая субкомпенсацию угле-
водного обмена, пациентке был 
назначен ГалвусМет 50/1000 мг 
2  р/сут. Сопутствующая терапия 
не корректировалась в течение пе-
риода наблюдения (6 месяцев).
Через 24 недели сахароснижаю-
щей терапии гликемия натощак 
составила 5,4 ммоль/л, постпран-
диальная гликемия – 6,1 ммоль/л, 
уровень HbА1с – 6,2%. Наблюда-
лось снижение уровня ЛПНП при 
относительно повышенном уров-
не ОХ и ТГ.
При контрольной ЭхоКГ наме-
тилась тенденция к  уменьше-
нию объемов левого желудочка 
(КДР уменьшился с  50 до  46 мм, 
КСР – с 30 до 27 мм, КДО – с 135 
до 115 мл и КСО – с 62 до 48 мл). 
Отмечалось повышение ФВ – с 52 
до 58% (по Simpson). В остальном 
без изменений. Суточное монито-
рирование ЭКГ: ишемической де-
прессии не выявлено.
С целью оценки степени перфузи-
онных нарушений была проведе-
на ОФЭКТ миокарда в покое и на 
пике физической нагрузки исход-
но и по окончании периода наблю-
дения (рис. 2). Исходно отмечались 
признаки сниженной перфузии 
миокарда передней и передне-пе-
регородочной стенок как в покое, 
так и  на пике нагрузки. Через 
6  месяцев терапии комбинацией 
вилдаглиптина с  метформином 
наблюдалась практически полная 
нормализация миокардиального 
кровотока в  покое (площадь де-
фекта перфузии уменьшилась 
с 7 до 2%) и на фоне нагрузки про-
изошло уменьшение площади пер-
фузионных нарушений с 11 до 6% 
площади левого желудочка.
Таким образом, назначение ком-
бинации «вилдаглиптин + мет-
формин» пациентке с  исходно 
минимальными отклонениями 
от нормы по данным ОФЭКТ при-
вело к практически полной норма-
лизации миокардиального крово-

тока как в покое, так и на нагрузке.
В 2009 г. был проведен широкомас-
штабный метаанализ сердечно-
сосудистых эффектов терапии 
вилдаглиптином у 11 тысяч паци-
ентов. Результаты анализа показа-
ли, что терапия вилдаглиптином 
не связана с повышенным риском 
развития каких-либо сердечно-
сосудистых и  цереброваскуляр-
ных заболеваний у  больных лю-
бого возраста и пола независимо 
от  наличия исходных факторов 
сердечно-сосудистого риска [48]. 
Более того, сердечно-сосудистая 
смертность, скорректированная 
по количеству исходов, составила 
0,88 случая на  100 пациенто-лет 
для вилдаглиптина в  дозе 50 мг 
1 р/день и 0,84 случая на 100 паци-
енто-лет для вилдаглиптина в дозе 
100 мг/сут. Аналогичные резуль-
таты были получены в  исследо-
ваниях длительностью не  менее 
52  недель; было показано, что 
терапия вилдаглиптином не  по-
вышает риск  развития ССЗ [5]. 
Позже данные M. Monami и соавт. 
также подтвердили, что примене-
ние ингибиторов ДПП-4 не  при-
водит к увеличению частоты сер-
дечно-сосудистых событий и  не 
увеличивает смертность от  всех 
других причин [49]. Тем не менее 
в  настоящее время инициирова-

но крупное рандомизированное 
плацебоконтролируемое исследо-
вание (n = 490) с целью оценки эф-
фективности и безопасности при-
менения вилдаглиптина у больных 
СД 2 типа в сочетании с ХСН.
В  заключение подчеркнем: наше 
понимание роли инкретинона-
правленной терапии при сахар-
ном диабете 2 типа стремительно 
расширяется, продемонстриро-
ванные результаты применения 
ингибиторов ДПП-4 (вилдаглип-
тина) могут иметь большое зна-
чение в контексте профилактики 
развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений у данной категории па-
циентов и обеспечить основу для 
дальнейших исследований.  


