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ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L

1
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,­=2!=… (APX/DBG)

2
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)

 =K,­=2!=…/!,"=!%*“=K=… (DBG/RVX)

3
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)

!,"=!%*“=K=…/=C,*“=K=… (RVX/APX)

Š=K�,�= 2 - j��
�"/� C=!=��2!/ �%	��, l=!*%"=

o=!=��2! g…=��…,� n2*�%…�…,�

e›���“ �…/� ƒ=2!=2/, 2	

b=!-=!,… (“ C%�K%!%� �%ƒ/ , *%…2!%��� .--�*2,"…%“2, , 
K�ƒ%C=“…%“2, 2�!=C,,)

3 348,84 na

p,"=!%*“=K=… 20 104,50 na

d=K,	=2!=… 18 921,60 na

`C,*“=K=… 17 643,00 na

o%*=ƒ=2��, ,���,��“*%	% ,…“3��2= C!, C!,��…�…,, "=!-=!,…=  ��  !=ƒ�,�…/.  ƒ…=��…,L CHADS
2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2

1,27 na

a=�� 3 C% �*=�� CHADS
2

2,00 na

a=�� 4 C% �*=�� CHADS
2

2,35 na

a=�� 5 , 6 C% �*=�� CHADS
2

4,60 na

j�,…,��“*=  .--�*2,"…%“2� mn`j

n2…%��…,� !,“*%" ��  ,���,��“*%	% ,…“3��2=, mn`j C!%2," "=!-=!,…=

p,"=!%*“=K=… 0,94 0,75-1,17

d=K,	=2!=… 0,76 0,60-0,98

`C,*“=K=… 0,92 0,74-1,13

n2…%��…,� !,“*%" ��  "…32!,��!�C…%	% *!%"%,ƒ�, …, , mn`j C!%2," "=!-=!,…=

(Алматы),  №4  (202),  201918

ЭНДОКРИНОЛОГИЯ ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

DOI: 10.31082/1728-452X-2019-202-4-18-24
УДК 616.4:616.379-008.64+616-006

ВЗАИМОСВЯЗЬ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА  
И ОНКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Р.Б. БАЗАРБЕКОВА, https://orcid.org/0000-0002-0470-7594, 
И.С. БЕКТАЕВА, https://orcid.org/0000-0002-9824-8076, 
А.Б. КОНЫРБАЕВА, https://orcid.org/0000-0002-0863-1195, 
Г.Б. ОКСИКБАЕВА, https://orcid.org/0000-0002-0621-3184, 
А.О. АЛИБЕК, https://orcid.org/0000-0003-1848-6347, 
К.К. ИГИСИНОВА, https://orcid.org/0000-0002-3444-6647, 
М.В. КАЗАКОВА, https://orcid.org/0000-0003-3809-1107,
 Г.А. МОМУНДЫКОВА, https://orcid.org/0000-0001-8063-5732, 
А.М. БАХТЫБАЕВА, https://orcid.org/0000-0003-3085-3365
Казахский медицинский университет непрерывного образования, г. Алматы, Республика Казахстан

На фоне растущей распространенности сахарного диабета 2 типа во всем мире наблю-
дается рост онкологической заболеваемости и смертности. Диабет 2 типа и рак имеют много 
факторов риска, но потенциальные биологические связи между этими двумя заболеваниями 
до конца не изучены. Недостаточно данных и о влиянии сахароснижающих препаратов, приме-
няющихся у больных  диабетом 2 типа, на риск возникновения у них рака.

В статье представлены данные о частоте и локализации онкологических заболеваний у 
пациентов с сахарным диабетом 2 типа.

Цель исследования. Уточнить частоту встречаемости онкопатологии у пациентов с сахар-
ным диабетом 2 типа в зависимости от пола и возраста.

Материал и методы. Исследование было проведено на базе трех поликлиник г. Алматы, в 
которых состоят на учете 4793 больных  диабетом 2 типа. 

Сплошным методом произведена выкопировка данных из амбулаторных карт 381 пациента 
с сопутствующей сахарному диабету 2 типа онкопатологией.

На всех пациентов были составлены регистрационные карты, в которые вносились следу-
ющие данные: возраст, пол, длительность сахарного диабета 2 типа, локализация онкологиче-
ского процесса, вид сахароснижающей терапии в динамике заболевания.

Результаты и обсуждение. В нашем исследовании онкологические заболевания выяв-
лены у 7,94%  пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Показано, что злокачественные ново-
образования при диабете 2 типа чаще встречаются у женщин. У лиц обоего пола отмечается 
нарастание частоты патологии с возрастом. Отдельные формы рака при сахарном диабете 2 
типа встречаются чаще, чем в популяции.

Вывод. Сахарный диабет 2 типа повышает риск развития у пациентов отдельных форм 
злокачественных новообразований: у мужчин – рака почки, у женщин – щитовидной железы, 
молочных желез, шейки и тела матки. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, инсулинорезистентность, гиперинсулинемия, 
рак, онкологические заболевания.
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Бүкіл әлемде 2 типті қант диабетінің өсуімен қатар қатерлі ісік ауруы мен өлім-жітімнің өсуі 
байқалады. 2 типті қант диабеті мен қатерлі ісік аурулары көптеген қауіпті факторларға ие, 
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бірақ осы екі аурулар арасындағы биологиялық байланыстар толық зерттелмеген. 2 типті қант 
диабеті бар науқастарда қолданылатын гипогликемиялық дәрілердің қатерлі ісіктің дамуына 
әсері туралы деректер жеткіліксіз.

Мақалада 2 типті қант диабеті бар науқастардағы онкологиялық аурулардың жиілігі мен 
оқшаулануы туралы мәліметтер келтірілген.

Зерттеу мақсаты. 2 типті қант диабеті бар науқастарда гендерлік және жас ерекшеліктері-
не байланысты онкопатологияның кездесу жиілігін анықтау.

Материал және әдістері. Зерттеу Алматы қаласындағы үш емхана базасында өткізілді, 
онда 2 типті қант диабеті бар 4793 науқас тіркелген.

Үздіксіз әдіспен 2 типті қант диабеті мен онкопатологияға ие 381 науқастың амбулаториялық 
картасынан деректерді көшіру жүргізілді.

Барлық науқастарға арналған тіркеу карточкалары жасалды, олар келесі мәліметтерді 
қамтыды: жасы, жынысы, 2 типті қант диабеті ұзақтығы, онкологиялық процестің орналасуы, 
аурудың динамикасында гипогликемиялық терапия түрі.

Нәтижелері және талқылауы. Біздің зерттеуімізде қатерлі ісік 2 типті диабетке ие на-
уқастардың 7,94%-ында анықталды. 2-типті қант диабет кезінде онкопатология әйелдерде жиі 
кездесетіндігі көрсетілген. Екі жыныста да адамдардың жасы ұлғайған сайын онкопатология 
жиілігінің өсуі байқалады. 2 типті қант диабеті кезінде қатерлі ісіктің жекелеген түрлері популя-
цияға қарағанда жиі кездеседі.

Қорытынды. 2 типті қант диабеті қатерлі ісік ауруларының белгілі бір түрлерінің даму қа-
упін арттырады: еркектерде - бүйрек, ал әйелдерде - қалқанша без, сүт безі, жатырдың және 
жатыр мойнының қатерлі ісіктері.

Негізгі сөздер: 2 типті қант диабеті, инсулинге төзімділік, гиперинсулинемия, онкопатология.
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With the growing prevalence of type 2 diabetes mellitus, an increase in cancer morbidity and 
mortality is observed worldwide. Type 2 diabetes and cancer have many risk factors, but the potential 
biological links between these two diseases haven’t been fully studied. There is not enough data on the 
effect of hypoglycemic drugs used in patients with type 2 diabetes on the risk of cancer.

The article presents data on the frequency and localization of oncological diseases in patients with 
type 2 diabetes.

Research purpose. To clarify the incidence of oncopathology in patients with type 2 diabetes 
depending on gender and age.

Material and methods. The research was conducted on the basis of three polyclinics of Almaty, in 
which 4793 patients with type 2 diabetes are registered.

A continuous method was used to copy data from outpatient records of 381 patients with type 2 
diabetes and oncopathology.

Registration cards were made for all patients, which included the following data: age, sex, duration 
of type 2 diabetes, localization of the oncological process, type of sugar-lowering therapy in the 
dynamics of the disease.

Results and discussion. In our study, cancer was detected in 7.94% of patients with type 2 
diabetes. It has been shown that malignant neoplasms in type 2 diabetes are more common in women. 
In individuals of both sexes, there is an increase in the frequency of pathology with age. Separate forms 
of cancer in type 2 diabetes mellitus are more common than in the population.

Findings. Type 2 diabetes increases the risk of developing certain forms of malignant tumors in 
patients: kidney cancer in men and thyroid, breast, cervix and uterus cancer in women.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, insulin resistance, hyperinsulinemia, cancer, oncological 
diseases.

For reference: Bazarbekova RB, Bektayeva IS, Konyrbayeva AB, Oxikbayeva GB, Alibek AO, 
Igissinova KK, Kazakova MV, Momundykova GA, Bakhtybayeva  AM. The relationship between diabetes 
mellitus type 2 and oncological diseases // Meditsina (Almaty) = Medicine (Almaty) 2019;4(202):  
18-24 (In Russ.). DOI: 10.31082/1728-452X-2019-202-4-18-24
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L

1
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,­=2!=… (APX/DBG)

2
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)

 =K,­=2!=…/!,"=!%*“=K=… (DBG/RVX)

3
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)

!,"=!%*“=K=…/=C,*“=K=… (RVX/APX)

Š=K�,�= 2 - j��
�"/� C=!=��2!/ �%	��, l=!*%"=

o=!=��2! g…=��…,� n2*�%…�…,�

e›���“ �…/� ƒ=2!=2/, 2	

b=!-=!,… (“ C%�K%!%� �%ƒ/ , *%…2!%��� .--�*2,"…%“2, , 
K�ƒ%C=“…%“2, 2�!=C,,)

3 348,84 na

p,"=!%*“=K=… 20 104,50 na

d=K,	=2!=… 18 921,60 na

`C,*“=K=… 17 643,00 na

o%*=ƒ=2��, ,���,��“*%	% ,…“3��2= C!, C!,��…�…,, "=!-=!,…=  ��  !=ƒ�,�…/.  ƒ…=��…,L CHADS
2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2

1,27 na

a=�� 3 C% �*=�� CHADS
2

2,00 na

a=�� 4 C% �*=�� CHADS
2

2,35 na

a=�� 5 , 6 C% �*=�� CHADS
2

4,60 na

j�,…,��“*=  .--�*2,"…%“2� mn`j

n2…%��…,� !,“*%" ��  ,���,��“*%	% ,…“3��2=, mn`j C!%2," "=!-=!,…=

p,"=!%*“=K=… 0,94 0,75-1,17

d=K,	=2!=… 0,76 0,60-0,98

`C,*“=K=… 0,92 0,74-1,13

n2…%��…,� !,“*%" ��  "…32!,��!�C…%	% *!%"%,ƒ�, …, , mn`j C!%2," "=!-=!,…=
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дним из наиболее распространенных хронических 
терапевтических заболеваний является сахарный 
диабет (СД). Увеличение частоты заболеваемости 

CД представляет собой реальную угрозу всему человече-
ству. По данным IDF (International Diabetes Federation) за 
2017 год в мире СД страдает около 425 миллионов людей. 

Согласно Национальному Регистру «Сахарный диа-
бет» на 1 октября 2018 г. в РК официально зарегистриро-
вано 326 449 пациентов с СД (1,7% от среднегодовой чис-
ленности населения республики). По расчетам же IDF [1] 
вопреки официальным данным в РК реальное количество 
больных диабетом составляет 818 200 (7,0% от всего на-
селения).

В Казахстане большая часть случаев СД, как и во всем 
мире, приходится на 2 тип (307 187/94,1%) [2].

На фоне растущей заболеваемости сахарным диабетом 
2 типа (СД2) во всем мире наблюдается рост заболевае-
мости и смертности от рака. По данным Американского 
общества клинических онкологов (ASCO) в 2018 году в 
мире ожидалось 18,1 млн. новых случаев рака и 9,6 млн. 
смертей от рака [3].

Согласно сведениям International Agency for Research 
on Cancer (подразделение ВОЗ), ежегодно публикующего 
статистические данные о раке (программа Globocan, 2018), 
в Казахстане в 2018 году насчитывалось 33 949 новых слу-
чаев рака, а число случаев смерти от этого заболевания со-
ставило 21 828.

Первую тройку наиболее распространенных онкологи-
ческих заболеваний как в мире, так и в Казахстане, состав-
ляют рак легкого, молочной железы и кишечника [4].

Существует несколько факторов, способствующих 
увеличению риска развития рака и смертности при СД2. К 
ним относятся инсулинорезистентность (ИР), гиперинсу-
линемия (ГИ), повышенные уровни инсулиноподобных 
факторов роста (IGF-1,IGF-2), дислипидемия, воспали-
тельные цитокины, повышенный уровень лептина и сни-
жение адипонектина в крови.

ИР, присущая людям с избыточной массой тела и 
СД2, сопровождается высокими уровнями IGF-1, IGF-
2 и инсулина в крови, которые потенциально приводят к 
увеличению количества свободного IGF-1 на тканевом и 
клеточном уровнях [5]. Последнее создает высокий риск 
развития многих видов опухолей: рак груди, толстой киш-
ки, эндометрия, поджелудочной железы, пищевода, почек, 
желчного пузыря, печени и простаты [6-9].

В дополнение к прямым эффектам инсулина ожирение 
при СД2 может усиливать и другие пути, приводящие к ро-
сту злокачественных опухолей. Как было выявлено, жиро-
вая ткань является активным эндокринным органом, про-
дуцирующим свободные жирные кислоты, интерлейкин-6, 
белок-хемоаттрактант моноцитов, ингибитор активатора 
плазминогена-1, адипонектин, лептин и фактор некроза 
опухоли, каждый из которых может играть роль в возник-
новении злокачественной трансформации или прогресси-
ровании рака [10, 11].

Традиционно считалось, что инсулин активирует толь-
ко метаболические пути. Однако позже выяснилось, что 
он также может оказывать митогенное действие. Впервые 
ростстимулирующее действие инсулина было продемон-

О стрировано на опухолевой ткани молочной железы в экс-
перименте на крысах [12]. В дальнейшем было показано, 
что большинство раковых клеток, в свою очередь, экспрес-
сирует рецепторы инсулина [13].

Гипотеза о стимулирующем влиянии ГИ на канцеро-
генез подтверждается наблюдениями о том, что лечение 
метформином, снижающее ИР, в отличие от применения 
инсулина и препаратов сульфонилмочевины, приводит к 
уменьшению риска развития рака [14-17].

 Как оказалось, ГИ влияет на микроокружение опу-
холевых клеток и внутриклеточную передачу сигналов, 
которые способствуют росту и прогрессированию опухо-
ли. Доказано, что инсулин, IGF-1 и IGF-2 связываются с 
двумя изоформами рецептора инсулина (IR) (IR-A, IR-B), 
рецептором IGF-1 (IGF-1R) и с различным сродством – с 
гибридными рецепторами IR/IGF-1R (IR-A/IGF-1R, IR-B/
IGF-1R). В то время как IR-B оказывает в основном мета-
болические эффекты, IR-A экспрессируется в опухолевых 
тканях [18].

Под воздействием ГИ может усиливаться также вос-
паление, которое приводит к локальной продукции цито-
кинов и активации сигнального пути янус-киназы и пере-
датчика сигнала/активатора транскрипции в опухоли (Jak-
Stat) [19].  

Развитию ИР и СД может также способствовать лече-
ние противоопухолевыми препаратами. В связи с этим су-
ществуют рекомендации о необходимости проведения ре-
гулярного скрининга на диабет и преддиабет у пациентов, 
получающих противоопухолевые препараты [20].

Цель - уточнить частоту встречаемости онкологиче-
ских заболеваний у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
в зависимости от возраста и пола.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Исследование было проведено на базе трех поликли-

ник г. Алматы – ГП №№3,16,17, в которых состоят на уче-
те 4793 больных  диабетом 2 типа. 

Сплошным методом произведена выкопировка данных 
из амбулаторных карт 381 пациента с сопутствующей са-
харному диабету 2 типа онкопатологией.

На всех пациентов были составлены регистрационные 
карты, в которые вносились следующие данные: возраст, 
пол, длительность сахарного диабета 2 типа, локализация 
онкологического процесса, вид сахароснижающей тера-
пии в динамике заболевания.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Средний возраст пациентов с СД2 и сопутствующей 

онкопатологией в нашем исследовании составил 69,5 года; 
средняя длительность СД2 – 10,5 года.

Диагноз рака в среднем устанавливался через 8,9 года 
после выявления СД2. 

Нам не удалось на нашем материале установить связь 
развития опухолевого процесса с приемом определенных 
сахароснижающих препаратов (ССП), поскольку длитель-
ного применения ни одного из них (исключая метформин) 
у большинства пациентов не было выявлено.

На момент анализа на инсулинотерапии находились 55 
человек (14,4%), на пероральных сахароснижающих пре-
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паратах – 271 (71,2%), на комбинированной са-
хароснижающей терапии – 55 (14,4%). 

Как видно из рисунка 1, в нашем исследова-
нии преобладали женщины (79%).

В нашем исследовании онкологические за-
болевания выявлены у 7,94%  пациентов с СД2. 

Установлено, что частота рака у лиц обоего 
пола нарастает с возрастом, достигая пика (53,2%) 
у пациентов с СД2 старше 70 лет (табл. 1, рис. 2).

Согласно нашим данным (рис. 3), у мужчин 
с СД2 наиболее часто встречающимися видами злокаче-
ственных новообразований были рак предстательной же-
лезы (22,5%), кожи (22,5%), сигмовидной кишки (8,75%), 
легких и бронхов (7,5%).

  Как видно из рисунка 4, наиболее частыми видами 

Таблица 1 – Частота онкологических заболеваний при сахарном диабете 2 типа в зависимости от возраста 
пациентов

          Возраст            
Пол

18-29 30-44 45-59 60-69 70 и старше Итого

Женщины 0 2 (0,6%) 30 (9,9%) 107 (35,5%) 162 (53,8%) 301

Мужчины 0 0 7 (8,75%) 32 (40%) 41 (51,2%) 80

Всего 0 2 (0,5%) 39 (10,2%) 137 (35,9%) 203 (53,2%) 381

злокачественных новообразований у женщин с СД2 были 
рак молочных желез (32,5%), кожи (18,2%), тела матки 
(13,6%) и шейки матки (9,3%). На повышение риска рака 
молочной железы и эндометрия у женщин с СД2 указыва-
ют также и другие авторы [21].

Рисунок 1 – Распределение пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа и сопутствующей  

онкопатологией по полу

Рисунок 2 – Частота онкологических заболеваний 
при сахарном диабете 2 типа в зависимости  

от возраста пациентов

Рисунок 3 – Удельный вес отдельных злокачественных новообразований  
при сахарном диабете 2 типа у мужчин

Рисунок 4 – Удельный вес отдельных злокачественных новообразований 
при сахарном диабете 2 типа у женщин
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L

1
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,­=2!=… (APX/DBG)

2
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)

 =K,­=2!=…/!,"=!%*“=K=… (DBG/RVX)

3
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)

!,"=!%*“=K=…/=C,*“=K=… (RVX/APX)

Š=K�,�= 2 - j��
�"/� C=!=��2!/ �%	��, l=!*%"=

o=!=��2! g…=��…,� n2*�%…�…,�

e›���“ �…/� ƒ=2!=2/, 2	

b=!-=!,… (“ C%�K%!%� �%ƒ/ , *%…2!%��� .--�*2,"…%“2, , 
K�ƒ%C=“…%“2, 2�!=C,,)

3 348,84 na

p,"=!%*“=K=… 20 104,50 na

d=K,	=2!=… 18 921,60 na

`C,*“=K=… 17 643,00 na

o%*=ƒ=2��, ,���,��“*%	% ,…“3��2= C!, C!,��…�…,, "=!-=!,…=  ��  !=ƒ�,�…/.  ƒ…=��…,L CHADS
2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2

1,27 na

a=�� 3 C% �*=�� CHADS
2

2,00 na

a=�� 4 C% �*=�� CHADS
2

2,35 na

a=�� 5 , 6 C% �*=�� CHADS
2

4,60 na

j�,…,��“*=  .--�*2,"…%“2� mn`j

n2…%��…,� !,“*%" ��  ,���,��“*%	% ,…“3��2=, mn`j C!%2," "=!-=!,…=

p,"=!%*“=K=… 0,94 0,75-1,17
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
Как было указано выше, частота рака у пациентов  

с СД2 в трех поликлиниках г. Алматы составила 7,94%. 
Мы отметили нарастание частоты рака у больных  

СД2 с возрастом, что совпадает с данными литературы. 
В частности, в экономически развитых странах 78% всех 
вновь диагностированных раковых заболеваний приходит-
ся на лиц в возрасте 55 лет и старше [22].

По нашим данным рак в диабетической популяции 
встречался в 3,76 раза чаще у женщин, чем у мужчин, хотя 
по данным International Agency for Research on Cancer, 
Globocan 2018, в общей популяции отмечается преоблада-
ние рака у мужчин. По данным Globocan частота новых 
случаев рака в 2018 году у мужчин составила 9 456 418, у 
женщин - 8 622 539.

Преобладание в нашем исследовании частоты рака 
у женщин можно объяснить известными особенностя-
ми гормонального статуса женщин с ГИ. Дело в том, что 
последняя приводит к увеличению секреции андрогенов 
яичниками и снижению уровня глобулина, связывающего 
половые стероиды, что вызывает появление в крови высо-
ких концентраций биологически активных эстрогенов, ко-
торые известны как факторы риска развития злокачествен-

ных опухолей женской половой сферы [23]. Аналогичные 
нашим данные (увеличение числа случаев рака молочной 
железы и тела матки) были получены и другими исследо-
вателями [24, 25, 26]. 

Что касается локализации опухолевого процесса, мы 
наблюдали увеличение числа случаев рака почки у муж-
чин, щитовидной железы - у женщин в сравнении с по-
пуляционными данными (соответственно 6,25/2,7% и 
5,6/5,0%). Чаще, чем в казахстанской и мировой популя-
ции, у женщин с СД2 наблюдался рак молочных желез 
(32,5%, 23,1% и 24,2% соответственно), рак шейки мат-
ки (9,3%, 9,5%, 6,6% соответственно) и рак тела матки 
(13,6%, 6,2% и 4,4% соответственно) (табл. 2,3).

Несмотря на то, что на сегодняшний день проведено 
немало клинических исследований, посвященных выясне-
нию митогенного эффекта противодиабетической терапии, 
вопрос этот до конца не изучен, причиной чего является 
ряд допущенных исследователями методических погреш-
ностей. Только по метформину были получены достовер-
ные данные о его антимитогенных свойствах и даже про-
тективных эффектах [27]. Нам также не удалось выявить 
связи развития рака у наблюдавшихся больных с приемом 
определенного ССП. 

Таблица 2 – Удельный вес отдельных форм рака у пациентов с сахарным диабетом 2 типа у мужчин  
(сравнительные данные)

№ Форма рака у мужчин
У пациентов с СД2  

в г. Алматы
В казахстанской 

популяции
В мировой 
популяции

1 Легкие 7,5 22,4 14,5

2 Предстат. железа 2,5 6 13,5

3 Колоректальный рак 7,5 8,9 10,9

4 Желудок 6,25 12,5 7,2

5 Печень 2,5 6,3

6 Мочевой пузырь 2,5 4,5

7 Почка 6,25 2,7

8 Сигмовидная кишка 8,75

9 Другие 1,75 44,5 36,2

Таблица 3 – Удельный вес отдельных форм рака у пациентов с сахарным диабетом 2 типа у женщин  
(сравнительные данные)

№ Форма рака у женщин
У пациентов с СД2  

в г. Алматы
В казахстанской 

популяции
В мировой 
популяции

1 Легкие 0,6 8,4

2 Молочные железы 32,5 23,1 24,2

3 Колоректальный рак 4,6 9,1 9,5

4 Желудок 0,6 6,3 4,1

5 Печень 0,9 2,8

6 Шейка матки 9,3 9,5 6,6

7 Тело матки 13,6 6,2 4,4

8 Яичник 3,3 3,4

9 Щитовидная железа 5,6 5

10 Другие 29 45,9 31,5
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ВЫВОДЫ
1. Удельный вес пациентов с онкопатологией в популя-

ции больных сахарным диабетом 2 типа составил 7,94%.
2. Рак у пациентов с сахарным диабетом 2 типа чаще 

встречался у женщин – 79%. 
3. Наиболее часто встречающимися видами злока-

чественных новообразований у женщин с сахарным ди-
абетом 2 типа являются: рак молочных желез (32,5%), 
кожи (18,2%), тела (13,6%) и шейки матки (9,3%), у 
мужчин – рак предстательной железы (22,5%), кожи 
(22,5%), сигмовидной кишки (8,75%), легких и брон-
хов (7,5%).

4. Взаимосвязи между применением антигипергли-
кемических препаратов у больных сахарным диабетом 2 
типа и развитием рака не было выявлено.
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 
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