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Позиция экспертов по оптимизации 
персонифицированного подхода к ведению пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа с использованием 
ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 
с учетом опыта российских регионов
Рост популяции больных сахарным диабетом (СД) 2 типа, сопряженным с высоким уровнем 
коморбидности, делает все более актуальным применение инновационных сахароснижающих 
препаратов, обладающих болезнь-модифицирующими эффектами. Обсуждению возможностей 
оптимизации персонифицированного подхода к ведению пациентов с СД 2 типа с позиции доказательной 
медицины и опыта регионов был посвящен совет экспертов, в рамках которого состоялись сессии 
в четырех рабочих группах. Совет экспертов прошел при поддержке компании «Аcтеллас Фарма 
Продакшен» в различных регионах Российской Федерации. Ведущие специалисты-эндокринологи 
поделились накопленным региональным опытом успешного применения инновационных 
антидиабетических препаратов – ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 (иНГЛТ-2) 
у коморбидных пациентов с СД 2 типа и обсудили роль, а также перспективы эффективного 
использования иНГЛТ-2 в терапии СД 2 типа, ориентированной на пациента и его прогноз. 

Экспертное мнение
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Экспертное мнение

Значимые коморбидности у пациента с СД 2 типа
Заболеваемость сахарным диабетом (СД) 2 типа ха-
рактеризуется неуклонным ростом и уже носит ха-
рактер неинфекционной пандемии. Согласно оценкам 
экспертов Международной федерации диабета, за по-
следние 25 лет количество пациентов с СД в возрасте 
20–79 лет в мире увеличилось в четыре раза и достигло 
588,7 млн [1, 2]. И несмотря на внедрение инновацион
ных антидиабетических препаратов и  совершенст
вование лечебной стратегии, к 2050 г. прирост числа 
больных СД 2 типа может составить 45%, достигнув 
852,5 млн человек [2]. По оценкам экспертов, наиболь-
ший вклад в увеличение распространенности заболе-
вания вносят ожирение (49,6%) и демографические 
факторы (50,4%) [3].
Россия не является исключением из этой тенденции. Так, 
согласно «Базе данных клинико-эпидемиологического 
мониторинга СД на территории РФ», на 1 января 2024 г. 
распространенность СД  в  нашей стране составила 
5 547 879 человек, из них 93% – взрослые с СД 2 типа [4]. 
Однако реальные цифры как минимум в два раза выше, 
что дает основание говорить о недостаточной диагнос
тике столь грозного заболевания.
Высокая медико-социальная значимость СД 2 типа 
определяется не  только ростом заболеваемости, 
но и высоким риском развития микро- и макросо-
судистых осложнений. Согласно оценкам экспертов, 
у 23,7% больных СД 2 типа имеет место диабетическая 
нейропатия, у  19,1%  – диабетическая нефропатия, 
у 12,3% – диабетическая ретинопатия, у 4,1% – цереб-
роваскулярные заболевания, у 3,4% – инфаркт мио-
карда, у 5,0% – атеросклероз, у 3,5% – диабетическая 
катаракта, у 1,9% – синдром диабетической стопы [5]. 
Примерно у 55% лиц с нарушением углеводного об-
мена выявляется неалкогольная жировая болезнь пе-
чени (НАЖБП), более чем у 50% больных СД 2 типа 
имеет место ожирение. Установлено, что у пациентов 
с СД 2 типа и сопутствующими заболеваниями сердца 
и почек ожидаемая продолжительность жизни сокра-
щается [6–8].
С  учетом того что СД  2 типа рассматривается как 
классическая модель коморбидности, а также с уче-
том сложной взаимосвязи многочисленных патогене-
тических механизмов заболевания в виде нарушений 
углеводного и липидного обменов, атерогенеза, при-
водящих к поражению сердечно-сосудистой системы, 
почек и печени, данные пациенты особенно нужда-
ются в  многофакторном и  мультидисциплинарном 
подходе с целью снижения частоты развития ослож-
нений, увеличения продолжительности и улучшения 
качества жизни.
Современная терапия СД 2 типа предполагает комп
лексный подход и должна быть направлена не толь-
ко на снижение гипергликемии, но и на управление 
кардиометаболическими рисками с целью сокраще-
ния риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
и  преждевременной смерти. Принятые экспертами 
Всемирной организации здравоохранения глобаль-
ные цели в отношении СД к 2030 г. предусматривают 
помимо улучшения диагностики заболевания с целью 

его выявления у 80% лиц с СД достижение хорошего 
контроля гликемии и артериального давления (АД) 
у 80% пациентов с диагностированным СД и примене-
ние статинов у 60% пациентов с СД старше 40 лет [9]. 
Эти задачи также нашли отражение в  российском 
федеральном проекте «Борьба с сахарным диабетом» 
на 2023–2025 гг., разработанном Минздравом России 
совместно с Национальным медицинским исследо-
вательским центром эндокринологии им. академика 
И.И. Дедова.
Среди современных антидиабетических средств клю-
чевая роль в  управлении кардиометаболическими 
рисками отводится ингибиторам натрий-глюкозного 
котранспортера 2 (иНГЛТ-2) и агонистам рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 (арГПП-1). С учетом 
многофакторного патогенеза СД  2 типа и  наличия 
полиморбидности у пациентов считается, что ранняя 
комбинированная терапия с использованием этих ин-
новационных препаратов уже в дебюте заболевания 
может иметь преимущества как в  отношении дол-
госрочного удержания гликемического контроля, так 
и в отношении снижения риска возникновения небла-
гоприятных сердечно-сосудистых и метаболических 
исходов.
Появление иНГЛТ-2 существенно расширило воз-
можности управления СД 2 типа и уменьшения риска 
развития различных неблагоприятных исходов. Этот 
инновационный класс препаратов со сходной хими-
ческой структурой и механизмом действия, которые 
изначально были отнесены к сахароснижающим пре-
паратам, обладает доказанными класс-специфически-
ми негликемическими эффектами в отношении массы 
тела, АД, сердечной недостаточности (СН), почечных 
и других исходов [10]. Обширная и быстро пополня-
ющаяся доказательная база в  отношении иНГЛТ-2 
привела к изменению парадигмы клинических пред-
ставлений о месте данных препаратов в терапии СД 
2 типа. Многочисленные крупномасштабные рандо-
мизированные клинические исследования (РКИ), ис-
следования в условиях реальной практики, системати-
ческие обзоры и метаанализы позволяют утверждать, 
что применение препаратов этого класса является эф-
фективным способом улучшения контроля гликемии 
у пациентов с СД 2 типа независимо от длительности 
заболевания и функциональной активности β-клеток, 
а  также предупреждения и  замедления прогресси-
рования диабетических микро- и макрососудистых 
осложнений. При этом защитные сердечно-сосудис
тые и  почечные эффекты иНГЛТ-2, по-видимому, 
не зависят от их сахароснижающего эффекта.
Убедительные основания, позволившие рассма-
тривать терапию иНГЛТ-2 как способную значимо 
снижать риск  почечных и  некоторых сердечно-со-
судистых исходов, обусловили возможность рекомен-
довать их в качестве терапии первой линии (вместе 
с метформином) для лечения СД 2 типа у некоторых 
категорий пациентов: с наличием или высоким рис
ком развития атеросклеротических сердечно-сосудис
тых заболеваний (ССЗ), хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) и хронической болезни почек 
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(ХБП) [11, 12]. В опубликованном в 2020 г. междуна-
родном манифесте эндокринологов определено, что 
недостаточное использование иНГЛТ-2 не позволяет 
пациентам с СД получать жизненно важное лечение, 
а также подвергает их большему риску госпитализа-
ции по поводу СН и прогрессирования почечной не-
достаточности [13]. Несмотря на усилия профессио-
нальных сообществ по разработке и внедрению новых 
подходов к лечению СН и ХБП, основанных на доказа-
тельствах высшего уровня, наблюдается клиническая 
инерция в назначении пациентам с СД 2 типа иннова-
ционных препаратов.
Особое внимание эксперты обратили на недостаточную 
информированность врачей в отношении доказанных 
клинических преимуществ отдельных представителей 
иНГЛТ-2, особенно тех из них, которые не представле-
ны в США и Европе и, соответственно, не включены 
в клинические рекомендации профессиональных сооб-
ществ этих стран. В Российской Федерации врачи имеют 
более широкий выбор иНГЛТ-2 для лечения СД 2 типа 
у взрослых. Так, на сегодняшний день в России поми-
мо дапаглифлозина, канаглифлозина и эмпаглифлози-
на рекомендованы ипраглифлозин и лусеоглифлозин, 
причем ипраглифлозин с 2021 г. включен в перечень 
льготных препаратов [14].

Антидиабетическая, кардио- и нефропротективная 
активность иНГЛТ-2
По оценкам экспертов, только у 42% пациентов с СД 
2 типа уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) 
составляет менее 7% [4]. Данные многочисленных 
РКИ, наблюдательных постмаркетинговых программ 
и  метаанализов убедительно доказывают, что, по-
давляя реабсорбцию глюкозы в  почках и  увеличи-

вая выведение глюкозы с мочой, что, как следствие, 
приводит к снижению ее уровня в крови, иНГЛТ-2 
существенно улучшают гликемический контроль 
на всех стадиях СД 2 типа без увеличения риска раз-
вития тяжелых гипогликемий. Так, метаанализ 13 РКИ 
с участием 2535 пациентов с СД 2 типа продемонстри-
ровал значимое улучшение гликемического контроля 
(по уровню HbA1c и глюкозы плазмы натощак (ГПН)) 
при применении ипраглифлозина в дозе 50 мг/сут, как 
в виде монотерапии, так и при добавлении к другим 
сахароснижающим препаратам, при неэффективно-
сти ранее проводимой фармакотерапии СД 2 типа [15].
Обсуждая обобщенный региональный опыт, а также 
отдельные клинические случаи, эксперты рассмотре-
ли различные аспекты эффективности и безопаснос
ти длительной терапии СД 2 типа с использованием 
ипраглифлозина (препарата Суглат). Так, на примере 
многоцентрового исследования реальной клиничес
кой практики STELLA-LONG TERM было продемонст
рировано, что препарат Суглат способствовал зна-
чимому и устойчивому улучшению гликемического 
контроля на протяжении трех лет [16]: через 36 ме-
сяцев наблюдения среднее снижение уровня HbA1c 
составило 0,7%, уровня ГПН – 1,6 ммоль/л. При этом 
эффективность терапии препаратом Суглат не зави-
села от предшествующей терапии и возраста больных 
СД 2 типа. Через 36 месяцев наблюдения у пациентов 
моложе 65 лет среднее снижение уровня HbA1c соста-
вило 0,74%, у пациентов старше 65 лет – 0,65% [17].
Эксперты отметили, что, согласно данным оценки 
сахароснижающей эффективности шести иНГЛТ-2, 
после нормализации дозы различные иНГЛТ-2 
демонстрируют сопоставимый сахароснижающий 
эффект (рис. 1) [18].
Поскольку СД 2 типа часто сопряжен с повышенным 
риском развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
которые являются одной из основных причин смерти 
больных, с 2008 г. при регистрации новых сахаросни-
жающих препаратов для пациентов с СД 2 типа одним 
из ключевых требований является подтверждение их 
длительной (не менее двух лет) сердечно-сосудистой 
безопасности. Именно поэтому анализ частоты и риска 
сердечно-сосудистых событий стал предметом особо-
го внимания в программах клинических исследований 
иНГЛТ-2. Итоги уже первого крупного исследования 
одного из  представителей иНГЛТ-2 эмпаглифлози-
на (исследование EMPA-REG OUTCOME) показали 
не только отсутствие неприемлемого увеличения сер-
дечно-сосудистого риска, но даже улучшение некото-
рых сердечно-сосудистых исходов, а также снижение 
сердечно-сосудистой и общей смертности пациентов 
с  СД  2 типа [19]. Результаты последующих РКИ  – 
CANVAS Program, CREDENCE, DECLARE-TIMI 58, 
SOLOIST-WHF, SCORED – подтвердили данные, по-
лученные в исследовании EMPA-REG OUTCOME, что 
позволило говорить о класс-специфическом эффек-
те иНГЛТ-2 в отношении снижения риска госпита-
лизаций по поводу СН, а также обратить внимание 
на замедление прогрессирования дисфункции почек 
у больных СД 2 типа [20, 21]. При этом было отмечено, 

Примечание. Сплошная черная линия – средние оценки в исследуемых популяциях, 
серая область – границы 95% ДИ.
Рис. 1. Связь между нормализованной дозой и изменением уровня HbA1c 
у пациентов с СД 2 типа в исследованиях фаз II и III шести иНГЛТ-2
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что «драматическое» улучшение сердечно-сосудистых 
исходов не зависит от иногда «скромного» сахаросни-
жающего эффекта иНГЛТ-2. Позже эксперименталь-
ные данные подтвердили гипотезу об универсальном 
кардиоренопротективном действии глифлозинов, 
выходящем за рамки лечения нарушений углеводного 
обмена [22].
В  клинических исследованиях ипраглифлозина 
фаз II и III частота неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых исходов была низкой: риск больших сердеч-
но-сосудистых событий (Major Adverse Cardiovascular 
Events, MACE) составил 0,41 (95%-ный доверительный 
интервал (ДИ) 0,15–1,01), что соответствовало реко-
мендованным критериям долгосрочной сердечно-со-
судистой безопасности (верхний порог двустороннего 
95% ДИ относительного риска (ОР) в пререгистраци-
онных РКИ не должен превышать 1,8, в постмаркетин-
говых исследованиях – 1,3) и не требовало проведения 
отдельного клинического исследования. Это послу-
жило основанием признания приемлемости профиля 
сердечно-сосудистой безопасности препарата Суглат 
(ипраглифлозина) при его регистрации как в Японии 
в 2014 г., так и в России в 2019 г.
Данные постмаркетингового наблюдательного иссле-
дования STELLA-LONG TERM также подтвердили 
низкую частоту сердечно-сосудистых событий при 
длительном лечении ипраглифлозином. Так, частота 
МАСЕ (сердечно-сосудистая смерть, нефатальный ин-
фаркт миокарда, нефатальный инсульт) через три года 
составила 0,15%, расширенного МАСЕ (плюс сердечно-
сосудистая смерть, нефатальный инфаркт миокарда, 
нефатальный инсульт, нестабильная стенокардия) – 
0,18%, инфаркта миокарда  – 0,05%, инсульта (в  том 
числе транзиторной ишемической атаки)  – 0,11%, 
госпитализаций по поводу СН – 0,01%, фибрилляции 
предсердий – 0,01% [23, 24]. Кроме того, не было зафик-
сировано увеличения частоты сердечно-сосудистых 
событий при повышении дозы и длительности лечения.
Не менее впечатляющими оказались результаты ис-
следования ренопротективного потенциала иНГЛТ-2. 
Согласно разным оценкам, распространенность ХБП 
среди лиц с СД в четыре раза выше, чем в общей по-
пуляции. Кроме того, у пациентов с СД и болезнью 
почек совокупная десятилетняя смертность выше, 
чем у лиц без признаков поражения почек [25]. Поми-
мо этого в исследовании DAPA-CKD было показано, 
что дапаглифлозин по сравнению с плацебо снижает 
риск достижения комбинированного почечного исхода 
в виде стойкого снижения расчетной скорости клубоч-
ковой фильтрации (рСКФ) на ≥ 50%, риск развития тер-
минальной стадии заболевания почек или наступления 
смерти от почечных или сердечно-сосудистых причин 
у пациентов с ХБП независимо от состояния углевод-
ного обмена и функции почек, а также риск госпита-
лизаций по поводу СН, сердечно-сосудистой смерти 
и смерти от всех причин [26]. Исследование эмпаглиф-
лозина у пациентов с ХБП также показало, что тера-
пия иНГЛТ-2 ассоциируется с улучшением комбини-
рованного почечного исхода (риск прогрессирования 
заболевания почек или смерти от сердечно-сосудистых 

причин) как у пациентов с СД, так и без него [27]. При-
веденные данные свидетельствуют об универсальных 
ренопротективных эффектах иНГЛТ-2 у  широкого 
круга пациентов с СД 2 типа и ХБП.
Согласно данным проспективного многоцентро
вого исследования у  пациентов с  исходной 
рСКФ ≥ 60 мл/мин/1,73 м2 терапия препаратом Суглат 
приводила к незначительному снижению рСКФ [28], 
что свидетельствует об уменьшении патологичес
кой гиперфильтрации за счет увеличения достав-
ки натрия к  macula densa в  дистальных канальцах 
нефрона, активирующей тубулогломерулярную 
обратную связь, что приводит к сужению артериол, 
уменьшению внутриклубочковой гипертензии и аль-
буминурии. В  то же время у  лиц с  низкой рСКФ 
(от ≥ 30 до < 60 мл/мин/1,73 м2) терапия ипраглиф-
лозином значимо увеличивала этот показатель с по-
следующим длительным (до двух лет) удержанием его 
на достигнутом уровне [28].
Эксперты согласились, что перечисленные эффек-
ты свидетельствуют о нефропротективном влиянии 
ипраглифлозина у  пациентов с  СД  2 типа. Вместе 
с тем, по мнению экспертов, более «скромное» влия-
ние иНГЛТ-2 на гликемический контроль у пациентов 
со сниженной функцией почек является не неожидан-
ностью, а вполне закономерным явлением, учитывая, 
что гипогликемический эффект этих препаратов связан 
с экскрецией глюкозы с мочой. При этом было отме-
чено, что, согласно результатам исследования по оцен-
ке эффективности ипраглифлозина у пациентов с СД 
2 типа и ХБП, терапия ипраглифлозином снижала уро-
вень HbA1c во всех группах, в том числе в группе паци-
ентов с нарушенной функцией почек [29].
Важным вопросом, обсуждаемым в рамках прошедших 
встреч, была проблема сравнительной сердечно-сосу-
дистой безопасности и почечных эффектов различных 
иНГЛТ-2. Особый интерес у экспертов вызвали резуль-
таты представленных прямых сравнительных исследо-
ваний шести различных иНГЛТ-2 с использованием 
популяционной базы данных о медицинских осмотрах 
и претензиях. Анализ сердечно-сосудистых исходов 
показал, что риск развития сердечно-сосудистых со-
бытий, включая СН, инфаркт миокарда, стенокардию 
и фибрилляцию предсердий, был сопоставим между 
отдельными представителями иНГЛТ-2 (эмпа-, дапа-, 
кана- и ипраглифлозином) [30]. Ипраглифлозин также 
продемонстрировал незначительное преимущество 
перед эмпаглифлозином в качестве референсного пре-
парата в снижении риска наступления сердечно-сосу-
дистых событий (рис. 2). Так, при использовании ипра-
глифлозина риск возникновения СН был ниже на 8%, 
инфаркта миокарда – на 35%, фибрилляции предсер-
дий – на 38% по сравнению с применением эмпаглиф-
лозина (во всех случаях статистически не значимо).
Анализ почечных исходов у пациентов с СД 2 типа, 
получавших терапию разными иНГЛТ-2 (n = 25 000, 
2573 из которых получали эмпаглифлозин в качест-
ве референсного препарата, 2214 – дапаглифлозин, 
2100 – канаглифлозин, 2636 – ипраглифлозин, 1110 – 
лусеоглифлозин и  1467  – тофоглифлозин), также 
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не выявил значимых различий не только в отноше-
нии прогрессирования дисфункции почек, опреде-
ляемой по рСКФ (рис. 3), но и в отношении риска 
достижения комбинированных почечных исходов 
(снижения рСКФ на 30% и более и/или начала замес
тительной почечной терапии) при приеме разных 
иНГЛТ-2 [31].
Эксперты согласились, что результаты завершен-
ных исследований и доступные экспериментальные 
данные о  кардиоренальных механизмах действия 
иНГЛТ-2 свидетельствуют о выходе эффекта данных 
препаратов за рамки контроля метаболизма глюкозы. 
Неслучайно данный класс препаратов оказался столь 
востребован кардиологами и нефрологами для лече-
ния СН и продвинутых стадий ХБП.

Между тем остаются открытыми вопросы первичной 
профилактики CCЗ и ХБП. Текущие проблемы с не-
достатком доказательств в отношении новых клас-
сов препаратов нашли отражение в Консенсусе меж-
дународных экспертов о важности гликемического 
контроля 2024 г. Они касаются недостаточной из-
ученности сердечно-сосудистых эффектов иНГЛТ-2 
и арГПП-1 у пациентов с СД 2 типа из групп низ-
кого и умеренного риска, влияния этих препаратов 
на риск развития микрососудистых осложнений, не-
равномерной эффективности в отношении отдель-
ных компонентов МАСЕ, отсутствия долгосрочных 
РКИ и  подтверждения экономической эффектив-
ности комбинации иНГЛТ-2 и арГПП-1 по сравне-
нию с  ранним многофакторным управлением СД 
2 типа [32].

Роль иНГЛТ-2 в коррекции кардиометаболических 
факторов риска
В  многочисленных исследованиях иНГЛТ-2 проде-
монстрировали дополнительные положительные эф-
фекты на суррогатные конечные точки.
Установлено, что у  80–90% пациентов с  СД  2 типа 
имеет место избыточный вес или ожирение, что об-
условливает дополнительный повышенный риск раз-
вития серьезных осложнений и наступления прежде
временной смерти [33].
Роль ожирения как фактора риска развития СД 2 типа 
не вызывает сомнений. Кроме того, ожирение сопро-
вождается многочисленными сочетанными заболе-
ваниями, включая НАЖБП, желчнокаменную бо-
лезнь, сердечную недостаточность, инсульт и  апноэ 
во сне. Известно, что гипертрофическая жировая 
ткань ассоциируется с метаболической дисфункцией, 

Критерий Количество События ОР (95% ДИ) ОР (95% ДИ) р
Сердечная недостаточность
Эмпаглифлозин 5302 115 1,00 (референс) 0,2931
Дапаглифлозин 4681 171 1,02 (0,82–1,27)
Канаглифлозин 4411 160 1,08 (0,87–1,35)
Ипраглифлозин 5275 190 0,92 (0,74–1,15)
Инфаркт миокарда
Эмпаглифлозин 5302 27 1,00 (референс) 0,7060
Дапаглифлозин 4681 27 0,77 (0,45–1,32)
Канаглифлозин 4411 26 0,88 (0,51–1,52)
Ипраглифлозин 5275 30 0,65 (0,38–1,11)
Стенокардия
Эмпаглифлозин 5302 132 1,00 (референс) 0,9600
Дапаглифлозин 4681 162 1,03 (0,82–1,30)
Канаглифлозин 4411 140 1,03 (0,81–1,30)
Ипраглифлозин 5275 186 0,95 (0,76–1,19)
Фибрилляция предсердий
Эмпаглифлозин 5302 30 1,00 (референс) 0,1560
Дапаглифлозин 4681 22 0,63 (0,36–1,10)
Канаглифлозин 4411 27 0,90 (0,54–1,53)
Ипраглифлозин 5275 27 0,62 (0,37–1,07)

Рис. 2. Риск развития сердечно-сосудистых событий при лечении разными иНГЛТ-2
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Рис. 3. Изменение рСКФ за год на фоне применения разных иНГЛТ-2

Ди
на

ми
ка

 р
С

КФ
, м

л/
ми

н/
1,

73
 м

2

0,0

-0,2

-0,4

-0,6

-0,8

-1,0

-1,2

-1,4

-1,6

Эмпаглифлозин Дапаглифлозин Канаглифлозин Ипраглифлозин Тофоглифлозин Лусеоглифлозин

p = 0,25

Экспертное мнение



13
Эндокринология

резистентностью к инсулину и воспалением [34]. Со-
гласно данным метаанализа 55 клинических исследо-
ваний, у пациентов с СД 2 типа применение иНГЛТ-2 
приводило к  уменьшению массы тела в  среднем 
на 1,5–2,0 кг с тенденцией к повышению эффектив-
ности терапии при использовании более высоких доз 
препаратов. Данные завершенных исследований ипра-
глифлозина при лечении СД 2 типа также показали, что 
применение ипраглифлозина как в виде монотерапии, 
так и  в  комбинации с  другими сахароснижающими 
препаратами значимо снижало массу тела – в среднем 
на 2,31 кг (от -1,09 до -2,93 кг соответственно) [35–42]. 
В длительном популяционном наблюдательном иссле-
довании STELLA-LONG TERM добавление к предшест-
вующей терапии СД 2 типа ипраглифлозина способст-
вовало значимому и устойчивому уменьшению массы 
тела на 3,33 кг через 36 месяцев [16]. Отмечалось также 
уменьшение индекса массы тела (ИМТ) (-1,24 кг/м2 
через 36 месяцев) и окружности талии – суррогатного 
маркера висцерального ожирения.
Неслучайно, согласно междисциплинарным реко-
мендациям «Лечение ожирения и коморбидных со-
стояний», пациентам с избыточной массой тела или 
ожирением и  сопутствующим СД  2 типа показаны 
иНГЛТ-2 наряду с арГПП-1  [43].
Среди механизмов, лежащих в  основе влияния 
иНГЛТ-2 на массу тела, наиболее часто отмечают сни-
жение реабсорбции глюкозы в почечных канальцах 
и,  соответственно, увеличение экскреции глюкозы 
почками [34, 36]. Индуцируемая глюкозурия приво-
дит к снижению уровней глюкозы и инсулина в крови, 
увеличению секреции глюкагона натощак и постпран-
диально с увеличением образования кетоновых тел 
и сдвигом в сторону использования липидов в качест-
ве источника энергии [44].
Кроме того, обсуждается прямое влияние иНГЛТ-2 
на количество и функциональную активность висце-
ральной жировой ткани.
В отдельных клинических исследованиях у пациен-
тов с СД 2 типа было продемонстрировано умень-
шение объема абдоминального висцерального жира 
на фоне применения ипраглифлозина. Так, в исследо-
вании PRIME-V терапия ипраглифлозином по срав-
нению с терапией метформином, проводимая в те-
чение 24 недель, статистически значимо уменьшала 
не только массу тела (р = 0,0004), но и объем висце-
рального (р = 0,04) и подкожного (р = 0,004) жира, 
тогда как в группе метформина эти показатели по-
высились [45].
Особое внимание уделяется эктопическому накоплению 
жира. Помимо метаболических нарушений, отложение 
жировой ткани во внутренних органах, в частности пе-
рикардиально и периваскулярно, ассоциировано с гу-
моральной активностью за счет секреции биологически 
активных веществ. Воспалительные цитокины и адипо-
кины представляют собой весьма важные компоненты 
сердечно-сосудистого ремоделирования [6–9]. Получе-
ны убедительные данные, что накопление эпикардиаль-
ного жира приводит к прогрессированию коронарного 
атеросклероза, развитию артериальной гипертензии 

и СН независимо от традиционных факторов сердеч-
но-сосудистого риска [35–37, 46, 47]. Поэтому впол-
не возможно, что уменьшение объема эктопического 
жира в дополнение к снижению массы тела может быть 
связано с улучшением сердечно-сосудистых исходов.
Так, 12-недельная терапия ипраглифлозином у паци-
ентов с СД 2 типа с висцеральным ожирением привела 
к значимому уменьшению объема эпикардиального 
жира по данным магнитно-резонансной томографии 
(р = 0,008) [48]. Уменьшение объема эпикардиального 
жира и площади жировой ткани при ингибировании 
НГЛТ-2 было связано с изменениями чувствительнос
ти к  инсулину и  секреции адипокинов (снижению 
уровня лептина и повышению сывороточного уров-
ня адипонектина), что в конечном итоге может спо-
собствовать дополнительному снижению сердечно-
сосудистого риска у пациентов с СД 2 типа.
Создается впечатление, что ипраглифлозин должен 
эффективно снижать и инсулинорезистентность, яв-
ляющуюся ключевым звеном в патогенезе СД 2 типа. 
Так ли это? В исследовании EMIT было продемонст
рировано преимущество ипраглифлозина по сравне-
нию с плацебо в отношении достоверного (р < 0,001) 
и более значимого снижения уровня инсулина нато-
щак (-1,34 против -0,35 мкЕд/мл) и лептина (-0,80 про-
тив -0,23 нг/мл), а также в повышении уровня адипо-
нектина (+0,47 против + 0,02 мкг/мл) [38].
Одной из частых коморбидностей при СД 2 типа яв-
ляется артериальная гипертензия. В  большинстве 
клинических исследований с иНГЛТ-2 было показа-
но снижение систолического и диастолического АД 
в среднем на 3–5 и 1–2 мм рт. ст. соответственно неза-
висимо от наличия артериальной гипертензии и при-
ема каких-либо гипотензивных препаратов [49]. Дан-
ный эффект сохраняется в полном объеме независимо 
от снижения почечной функции [50].
Считается, что снижение АД является класс-специ-
фическим эффектом иНГЛТ-2. Данные отдельных ис-
следований и метаанализ РКИ ипраглифлозина также 
демонстрируют благоприятное влияние препарата, 
принимаемого как в виде монотерапии, так и в ком-
бинации с другими сахароснижающими препаратами, 
на АД у пациентов с СД 2 типа.
Среди механизмов гипотензивного эффекта иНГЛТ-2 
отмечают снижение веса и уменьшение висцерального 
ожирения, натрийурез и осмотический диурез, сни-
жение активности симпатической нервной системы, 
влияние на артериальную жесткость и эндотелиаль-
ную функцию [51–54].
Одним из  независимых факторов сердечно-сосу-
дистого риска у больных с СД 2 типа является ате-
рогенная дислипидемия, которая, как известно, 
напрямую связана с инсулинорезистентностью. Инсу-
линорезистентность способствует повышению уров-
ня циркулирующих свободных жирных кислот и их 
поступлению в печень, продукции богатых триглице-
ридами (ТГ) липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), снижению катаболизма ЛПОНП, уровня 
циркулирующих липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) и увеличению уровня ТГ в плазме крови [55].

Экспертное мнение



14
Эффективная фармакотерапия. 23/2025

Согласно анализу данных по Ярославской области, 
в структуре коморбидности у пациентов с СД 2 типа 
дислипидемия является одной из наиболее частых 
патологий наряду с ожирением и артериальной ги-
пертензией. Поэтому не  вызывает сомнений обо-
снованность рекомендации Всемирной организации 
здравоохранения об обязательном применении гипо-
липидемической терапии – статинов у большинства 
пациентов с СД 2 типа. Аналогичная позиция пред-
ставлена в клинических рекомендациях, разработан-
ных Российской ассоциацией эндокринологов. Так, 
наряду с  достижением целевой гликемии указыва-
ется на необходимость достижения целевого уровня 
ЛПНП. В то же время метаанализ 26 РКИ (n = 170 000) 
продемонстрировал, что снижение уровня ЛПНП 
на 1,0 ммоль/л ассоциируется со снижением ОР на-
ступления сердечно-сосудистых событий на 22%. В то 
же время на фоне терапии статинами относительный 
остаточный риск серьезных сосудистых осложнений 
составлял 78% [56]. В то же время одним из ведущих 
компонентов диабетической атеросклеротической 
триады, которая вносит наибольший вклад в разви-
тие коморбидных осложнений, в первую очередь ассо-
циированных с атеросклерозом ССЗ, является гипер-
триглицеридемия. Установлено, что высокий уровень 
ТГ связан с повышением сердечно-сосудистого риска 
и затрат здравоохранения [57].
На примере регионального анализа медицинских дан-
ных пациентов с СД Ярославской области продемонст
рировано улучшение показателей липидного спек-
тра у  пациентов, получающих иНГЛТ-2. Так, 56,3% 
больных достигли уровня общего холестерина менее 
5,2 ммоль/л, 47,2% – уровня ЛПВП более 1,0 ммоль/л. 
В то же время у 92,6% пациентов имел место неце-
левой уровень ЛПНП и ТГ – более 1,4 и 1,7 ммоль/л 
соответственно.
В этом контексте применение препарата Суглат яв-
ляется наиболее оптимальным, поскольку он воз-
действует на все компоненты атерогенной дислипи-
демии [39, 58, 59]. Так, объединенный анализ шести 
РКИ показал, что использование ипраглифлозина 
при СД 2 типа улучшает липидный профиль крови. 
Ипраглифлозин в отличие от плацебо более выра-
женно снижал уровень ЛПНП (-0,4%), повышал 
уровень ЛПВП (+7,2%) и значимо снижал уровень 
ТГ (-12,3%) [59] по сравнению с исходными уров-
нями.
Кроме того, согласно данным отдельного 12-недель-
ного исследования, добавление ипраглифлозина к те-
рапии СД 2 типа ассоциировалось со статистически 
значимым снижением уровня ЛПНП, в  том числе 
мелких плотных частиц ЛПНП, по сравнению с конт
рольной группой – - 4,3 и -1,3 против +9,7 и +2,8 мг/дл 
соответственно [59].
Анализ медицинских данных пациентов с СД Ярос
лавской области «Матрица корреляций: ипрагли
флозин (50 мг) и  показатели липидного спектра» 
за период 2021–2025 гг. показал положительное 
влияние препарата Суглат на уровень холестерина, 
ЛПВП/ЛПНП и  ТГ у  пациентов с  СД  2 типа. Так, 

согласно проведенному анализу, в группе больных СД 
2 типа отмечены статистически значимая (р < 0,05) 
отрицательная корреляция средней силы между при-
менением препарата Суглат в дозе 50 мг/сут и уров-
нем общего холестерина у мужчин (r = -0,66), а также 
прямая положительная корреляция между приемом 
ипраглифлозина и уровнем α-холестерина у женщин 
(r = 0,64). Таким образом, длительная терапия препа-
ратом Суглат сопровождалась повышением уровня 
ЛПВП с тенденцией к снижению уровня общего хо-
лестерина.
Еще одним из значимых факторов риска пораже-
ния сердечно-сосудистой системы у пациентов с СД 
2 типа является гиперурикемия, которая ассоцииру-
ется с артериальной гипертензией, повреждением 
сосудистой стенки, развитием гломерулосклероза 
и нарушением функции почек [60]. Имеются данные 
о том, что СД 2 типа ассоциируется с более высокой 
распространенностью подагры, а также о более вы-
сокой распространенности СД 2 типа у лиц с бес-
симптомной гиперурикемией, что свидетельствует 
о  двустороннем негативном влиянии нарушений 
углеводного и пуринового обменов [61–66]. Соче-
тание СД 2 типа и гиперурикемии тесно взаимосвя-
зано с повышенным риском неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых и почечных событий. Коррекция 
гиперурикемии может быть полезна для замедления 
прогрессирования ХБП и снижения сердечно-сосу-
дистого риска [4, 65].
В  некоторых исследованиях иНГЛТ-2 продемонст
рировали способность снижать уровень мочевой 
кислоты (МК) [67] в  крови в  среднем на  5,9–17,8% 
от исходного у лиц с СД 2 типа [68], что может иметь 
дополнительные кардиоренальные преимущест-
ва [65]. Метаанализ плацебо-контролируемых РКИ 
также продемонстрировал благоприятное влияние 
ипраглифлозина на уровень МК [69]. В сравнительном 
исследовании N-ISM ипраглифлозин показал более 
значимый эффект в отношении снижения веса, уров-
ня С-пептида и МК, выбранных в качестве вторичных 
конечных точек, чем ситаглиптин [51].

Гепатопротекторная активность глифлозинов
Согласно экспертной оценке, подавляющее большинст
во (до 85%) пациентов с СД 2 типа имеют коморбидные 
заболевания, среди которых наиболее частыми явля-
ются ожирение, дислипидемия, сердечно-сосудистые 
заболевания, ХБП и НАЖБП [70].
Распространенность НАЖБП в мире в целом и в Рос-
сии в частности составляет 25% [71, 72]. Она выяв-
ляется у 70–80% пациентов с СД 2 типа [73]. Особое 
опасение вызывает способность НАЖБП значимо 
повышать риск развития сердечно-сосудистых забо-
леваний, который при НАЖБП, согласно метаанализу 
шести исследований (n = 7 042), в среднем увеличива-
ется в четыре раза: у мужчин – в 3,5 раза, у женщин – 
более чем в 7,0 раза [74].
Поскольку кардиометаболические риски НАЖБП 
угрожают жизни пациента уже на стадии стеатоза, 
необходимо активное выявление этого заболевания 
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и раннее начало терапии, направленной на снижение 
кардиометаболических факторов риска [75].
В 2023 г. была принята новая номенклатура болезни 
печени – метаболически ассоциированная жировая 
болезнь печени (МАЖБП). МАЖБП/НАЖБП ассоци-
ируется с повышенным риском наступления сердечно-
сосудистых событий, развития ХБП, злокачественных 
новообразований, печеночной недостаточности, гепа-
тоцеллюлярной карциномы.
Диагностическими критериями МАЖБП являются 
сочетание стеатоза печени (5% и более), выявленного 
визуализационными или гистологическими методами, 
с одним или более из следующих факторов кардиоме-
таболического риска: ИМТ > 25 кг/м2 (европейцы) или 
окружность талии > 94 см у мужчин и > 80 см у жен-
щин, уровень ГПН > 5,6 ммоль/л или постпрандиаль-
ной глюкозы > 7,8 ммоль/л, уровень HbA1c > 5,7% либо 
лечение СД 2 типа, АД > 130/85 мм рт. ст. или гипо-
тензивная терапия, уровень ТГ ≥ 1,7 ммоль/л, уровень 
ЛПВП < 1,0 ммоль/л (для мужчин) и < 1,3 ммоль/л (для 
женщин) или гиполипидемическая терапия.
Согласно рекомендациям совместного консенсуса Ев-
ропейской ассоциации по изучению болезней печени, 
Европейской ассоциации по изучению диабета и Ев-
ропейской ассоциации по изучению ожирения 2024 г., 
для лиц с МАЖБП следует выбирать фармакологиче-
ское лечение в зависимости от сопутствующих заболе-
ваний и стадии болезни.
В свою очередь эксперты Американской ассоциации 
клинических эндокринологов взрослым пациентам 
с  СД  2 типа и  подтвержденным биопсией неалко-
гольным стеатогепатитом (НАСГ), а также пациентам 
с повышенной вероятностью развития НАСГ на ос-
новании повышенного уровня трансаминаз и резуль-
татов неинвазивных тестов рекомендуют пиоглита-
зон или арГПП-1. Кроме того, пациентам с СД 2 типа 
и НАЖБП показано применение арГПП-1, пиоглита-
зона или иНГЛТ-2 вследствие их кардиометаболичес
кой пользы [76].
Российские клинические рекомендации по  лече-
нию неалкогольной жировой болезни печени 2024 г. 
также рассматривают пиоглитазон, аналоги ГПП-1 
и иНГЛТ-2 в качестве приоритетных препаратов для 
лечения СД 2 типа у пациентов с НАЖБП [77].
Эксперты обсудили экспериментальные и клиничес
кие данные, свидетельствующие, что иНГЛТ-2 ока-
зывают ряд общих эффектов, а именно уменьшают 
воспаление и окислительный стресс, а также стеатоз 
печени, предотвращают прогрессирование фиброза 
печени и даже обратные фиброзные изменения в па-
ренхиме печени, возможно препятствуют опухолевой 
трансформации. С учетом высокой коморбидности 
при НАЖБП применение иНГЛТ-2 имеет ряд преи-
муществ по сравнению с использованием других са-
хароснижающих препаратов в отношении снижения 
риска неблагоприятных сердечно-сосудистых и по-
чечных исходов как у пациентов СД 2 типа, так и без 
него [78–80].
Представленные данные продемонстрировали бла-
гоприятное влияние терапии ипраглифлозином 

не только на контроль гликемии, но и на массу тела 
и  количественное содержание жира в  организ-
ме и  профиль липидов в  крови (включая умень-
шение уровня ТГ). Применение препарата Суглат 
у  пациентов с  СД  2 типа и  НАЖБП также сопро-
вождалось снижением сывороточной активности 
печеночных ферментов: аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ)  – на  24 МЕ/л, аспартатаминотрасфера-
зы (АСТ)  – на  9 МЕ/л, γ-глютамилтранспептидазы 
(ГГТ) – на 15 МЕ/л [81]. В отдельном исследовании 
было показано, что ипраглифлозин сопоставим с пио-
глитазоном в отношении благоприятного воздействия 
на НАЖБП и массу тела [52]. Помимо этого, терапия 
препаратом Суглат у пациентов СД 2 типа и НАЖБП 
сопровождалась уменьшением выраженности призна-
ков стеатоза печени (по Fatty Liver Index) [82].
В  исследовании STELLA-LONG TERM также было 
показано, что длительная терапия ипраглифлозином 
улучшает течение НАЖБП, значимо снижая уровень 
печеночных ферментов и стеатоз печени [83].
Согласно результатам многоцентрового рандоми-
зированного исследования в параллельных группах, 
у пациентов с СД 2 типа и НАЖБП терапия ипраглиф-
лозином приводила к значимому уменьшению выра-
женности баллонной дистрофии у 66,7%, уменьшению 
гистологических признаков фиброза (как минимум 
на одну степень) у 57% пациентов (рис. 4), а также 
уменьшению сывороточной активности печеночных 
трансаминаз (АЛТ, АСТ) и гГТ и предупреждению 
новых случаев НАСГ у 100% пациентов с отсутствием 
стеатогепатита в анамнезе [44].
Резюмируя вышесказанное, эксперты согласились, 
что с учетом двунаправленного влияния СД 2 типа 
и НАЖБП профилактика развития и снижение риска 
прогрессирования последней являются одной из важ-
ных задач лечения коморбидных пациентов с  СД 
2 типа. Результаты представленных исследований убе-
дительно демонстрируют способность ипраглифлози-
на уменьшать выраженность воспаления и фиброза 
печени, а также предупреждать развитие НАСГ. Это 
позволяет говорить о том, что препарат Суглат яв-
ляется перспективным для лечения и профилактики 

*p < 0,05 по двухвыборочному t-критерию Крамера – Уэлча.
Примечание. ИПР – группа ипраглифлозина (n = 21), КОНТР – группа контроля (n = 25). 
Рис. 4. Результаты патологоанатомического исследования биопсий пациентов
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развития НАСГ, а также для улучшения контроля гли-
кемии и ожирения у пациентов с СД 2 типа и НАЖБП, 
что необходимо учитывать при выборе сахаросни-
жающего препарата для лечения больных СД 2 типа 
с данной коморбидностью.

Безопасность терапии иНГЛТ-2
С  учетом необходимости длительного применения 
сахароснижающих препаратов важное практическое 
значение придается благоприятному профилю безопас-
ности препарата Суглат. Согласно данным трехлетнего 
постмаркетингового наблюдательного исследования 
STELLA-LONG TERM в условиях реальной клиниче-
ской практики, у пациентов с СД 2 типа терапия с ис-
пользованием препарата Суглат сопровождалась низ-
кой частотой развития нежелательных явлений (НЯ), 
в том числе гипогликемий. Наиболее частыми НЯ были 
события, обусловленные гиповолемией [16].
Данные постмаркетингового мониторинга безопасно-
сти свидетельствуют об отсутствии повышения риска 
переломов и ампутаций нижних конечностей на фоне 
лечения препаратом Суглат. Среди потенциаль
ных преимуществ ипраглифлозина перед другими 
представителями данного класса выделяют низкий 
риск  развития инфекций мочевыводящих путей 
и генитальных инфекций, что подтверждают данные 
метаанализа 113 РКИ (n = 105 293) (рис. 5) [17].

Заключение
Подводя итог, профессор Н.А. Петунина отметила 
большую значимость затронутых проблем, а  также 
возможность обсуждения их с позиции доказатель-
ной медицины и накопленного регионального опыта. 
В настоящее время не вызывает сомнений тот факт, что 
СД 2 типа представляет собой модель коморбидности 
и требует многофакторного терапевтического подхода 
с целью снижения риска развития осложнений.

Уникальность иНГЛТ-2, в частности ипраглифлозина, 
заключается не только в благоприятном воздействии 
на гликемию и ее вариабельность, но и в способности 
оказывать органопротективные эффекты. Многочис
ленные исследования и опыт применения препарата 
Суглат в клинической практике при лечении пациентов 
с СД 2 типа убедительно демонстрируют, что ипраглиф-
лозин позволяет более эффективно управлять глике-
мией, не повышая риск гипогликемий, а также оказы-
вает комплексное воздействие на  многочисленные 
модифицируемые факторы кардиометаболического 
риска – снижает АД, уровень МК в крови, альбумину-
рию, массу тела, ИМТ, улучшает липидный профиль, 
демонстрирует позитивное влияние как на провоспали-
тельные и проатерогенные адипокины, так и на фиброз 
печени, что сопряжено с регрессом НАЖБП, а также 
уменьшает риск неблагоприятных сердечно-сосудис
тых исходов и прогрессирования дисфункции почек 
у пациентов с ХБП. Эксперты пришли к соглашению, 
что немаловажным является низкий риск развития не-
желательных реакций, что, несомненно, является преи-
муществом препарата Суглат и способствует повыше-
нию приверженности пациентов к лечению СД 2 типа. 
Участники встреч согласились, что перечисленные пре-
имущества препарата Суглат позволяют рекомендовать 
его для более широкого применения при лечении паци-
ентов с СД 2 типа в клинической практике и первичной 
профилактике развития коморбидных заболеваний.  
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Рис. 5. Ранжирование по частоте развития генитальных инфекций на фоне 
лечения разными иНГЛТ-2
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Роль мелатонина в регуляции 
метаболических параметров 
у пациентов с ожирением 
и десинхронозом

Цель – изучить влияние препарата мелатонина (Мелаксен®) на клинико-метаболические параметры 
у лиц с ожирением и десинхронозом.
Материал и методы. В течение 12 недель проводилось исследование, в котором приняли участие 
80 человек с индексом массы тела от 30,0 до 34,9 кг/м² и признаками десинхроноза. В ходе исследования 
рассматривались ключевые модифицируемые показатели, связанные с риском развития нарушений 
углеводного обмена: окружность талии, амплитуда гликемии, амплитуда температуры, 
продолжительность сна, уровень интерлейкина 6, триглицеридов и гомоцистеина. С помощью метода 
конвертов были сформированы две группы по 40 человек в каждой. Все участники исследования соблюдали 
принципы рационального питания, умеренной физической активности и гигиены сна. Лица, вошедшие 
в первую группу, дополнительно принимали препарат мелатонина (Мелаксен®) в дозе 3 мг ежедневно 
в 22:00 в течение 12 недель.
Результаты. На фоне коррекции десинхроноза препаратом мелатонина (Мелаксен®) по истечении 
12 недель в первой группе отмечены нормализация циркадианных ритмов, температуры и гликемии 
(достоверное увеличение амплитуды температуры до 0,62 (0,50–0,70) °C, снижение MESOR температуры 
до 36,12 (36,09–36,14) °C, достоверное увеличение амплитуды гликемии до 0,98 ± 0,16 (доверительный 
интервал (ДИ) 0,90–1,06) ммоль/л, снижение MESOR гликемии до 4,52 (4,40–4,86) ммоль/л), 
а также значительное изменение метаболических параметров. Так, уровень триглицеридов снизился 
до 1,42 ± 0,06 (ДИ 1,39–1,45) ммоль/л, уровень интерлейкина 6 достиг 3,56 ± 0,44 (ДИ 3,34–3,78) пг/мл, 
гомоцистеина – 11,04 ± 0,52 (ДИ 10,78–11,30) мкмоль/л.
Заключение. Применение мелатонина может значительно улучшить клинические исходы и снизить 
риск развития заболеваний, связанных с метаболическими нарушениями. 
Ключевые слова: ожирение, десинхроноз, окружность талии, амплитуда гликемии, амплитуда 
температуры, продолжительность сна
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Клинические исследования

Введение
Эпидемия ожирения продолжает распростра-
няться, что создает серьезную угрозу для здо-
ровья населения. Согласно данным Всемирной 
федерации по  борьбе с  ожирением, к  2035 г. 

у  большинства населения планеты будет иметь 
место избыточный вес [1]. На сегодняшний день 
в России у 28 млн взрослых отмечается ожирение 
первой степени и выше [2] и этот показатель не
уклонно растет. В многочисленных исследованиях 
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продемонстрировано, что ожирение вызывает ме-
таболический дисбаланс: нарушение липидного 
обмена, повышение продукции цитокинов, что 
может увеличивать риск развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний, сахарного диабета, жирово-
го перерождения печени и онкопатологии [3, 4]. 
Анализ метаболического гомеостаза указывает 
на единый патогенетический вектор нарушений 
у пациентов с ожирением с тенденцией к усиле-
нию его выраженности по мере прогрессирования 
заболевания. Именно поэтому крайне важно раз-
рабатывать стратегии профилактики и  лечения 
ожирения.
В  последние годы исследователи все больше уде-
ляют внимание влиянию сна на прогрессирование 
ожирения [5]. Установлено, что нарушение сна со-
провождается снижением выработки гормона ме-
латонина и приводит к сбою циркадианного ритма 
«сон – бодрствование» – десинхронозу. Известно, 
что десинхроноз влияет на ухудшение показателей 
здоровья: углеводного и липидного обмена, функ-
ции эндотелия, что потенциально способствует воз-
никновению хронических заболеваний [6, 7]. Таким 
образом, десинхроноз является одним из предикто-
ров метаболического нездоровья.
В своих исследованиях А.В. Захаров, Е.В. Хивинцева 
и В.Ф. Пятин выявили, что коррекция десинхроно-
за с применением экзогенного мелатонина являет-
ся эффективным подходом к терапии заболеваний 
сердечно-сосудистой и нервной систем, а также зло-
качественных новообразований [8]. Следовательно, 
использование препарата мелатонина для коррекции 
хронобиологических параметров при ожирении от-
крывает новые возможности в лечении последнего. 
Однако необходимы дальнейшие исследования кли-
нической эффективности препарата, в  частности 
для определения оптимальной дозы и длительности 
курса лечения.
Целью данного исследования стала оценка влияния 
препарата мелатонина (Мелаксен®) на клинико-ме-
таболические параметры у лиц с ожирением и десин-
хронозом.

Материал и методы
Проведено проспективное контролируемое откры-
тое рандомизированное сравнительное исследова-
ние длительностью 12 недель. Данное исследование 
соответствовало правилам Надлежащей клиничес
кой практики (Good Clinical Practice) и было одо-
брено локальным этическим комитетом ФГБОУ 
ВО «Тюменский государственный медицинский 
университет» Минздрава России (протокол № 117 
от 21.11.2023).
Лица, включенные в исследование (n = 80), подпи-
сали добровольное информированное согласие 
на участие в нем.
Критерии включения в исследование:

✓✓ индекс массы тела (ИМТ) – 30,0–34,9 кг/м2;
✓✓ окружность талии > 80 см у  женщин и  > 94 см 
у мужчин;

✓✓ наличие признаков десинхроноза  – снижение 
параметров циркадианного ритма температуры 
и  гликемии (средние показатели температуры 
составили 0,41 °C при доверительном интервале 
(ДИ) 0,34–0,49 °C, гликемии – 0,62 ± 0,18 (ДИ 0,53–
0,71) ммоль/л соответственно), а также продолжи-
тельность сна 6,5 ± 0,3 часа.

Критерии исключения:
✓✓ прием снотворных препаратов, антидепрессантов, 
антипсихотиков, глюкокортикостероидов, β-адрено
миметиков, никотиновой кислоты, иммуностимуля-
торов, иммуномодуляторов, препаратов йода, несте-
роидных противовоспалительных препаратов;

✓✓ работа в ночную смену;
✓✓ обострение острых респираторных вирусных инфек-
ций; 

✓✓ декомпенсация хронических неинфекционных за-
болеваний; 

✓✓ артериальная гипертензия второй и третьей степени;
✓✓ ранее перенесенные сосудистые катастрофы (ин-
фаркт миокарда, острое нарушение мозгового кро-
вообращения), ишемическая болезнь сердца;

✓✓ ожирение второй и третьей степени;
✓✓ сахарный диабет 1 типа;
✓✓ вирусные гепатиты;
✓✓ аритмии разного вида;
✓✓ нарушение работы щитовидной железы;
✓✓ беременность;
✓✓ бессонница.

В ходе исследования рассматривались ключевые мо-
дифицируемые показатели, влияющие на риск разви-
тия нарушений углеводного обмена: продолжитель-
ность сна, окружность талии, амплитуда гликемии 
и температуры, уровень интерлейкина 6 (ИЛ-6), три-
глицеридов (ТГ) и гомоцистеина. Данные факторы 
были выделены у лиц с ожирением первой степени 
и десинхронозом исходя из построенной математи-
ческой модели на основании многофакторного рег-
рессионного и кластерного анализа [9].
Для субъективной оценки сна применяли Питтсбургс
кий индекс качества сна (Pittsburgh Sleep Quality 
Index).
С  целью оценки циркадианных ритмов гликемии 
и температуры тела в течение суток пациенты из-
меряли данные показатели в  домашних условиях 
в строго определенные временные интервалы: 08:00, 
11:00, 14:00, 17:00, 20:00, 23:00, 03:00 и 08:00. Для ми-
нимизации ошибок участники исследования прошли 
предварительное обучение. Гликемия определялась 
с помощью глюкометра Сателлит Экспресс (Россия), 
сертифицированного по гОСТ Р ИСО 15197-2015. 
Для измерения температуры тела использовали ртут-
ный термометр Amrus TVY-120 (США).
В последующем для оценки циркадианных ритмов 
полученные данные о точках температуры тела и гли-
кемии обрабатывали с  помощью косинор-анализа 
с использованием параметров статистического сре-
динного ритма (Midline Estimating Statistic of Rhythm, 
MESOR), амплитуды и  акрофазы, признанных зо-
лотым стандартом определения энергетического 
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обмена и  функционирования эндокринной систе-
мы (свидетельство о  регистрации программы для 
ЭВМ №  2023615126 «Прогнозирование риска раз-
вития сахарного диабета 2 типа у лиц с ожирением» 
от 10.03.2023, авторы – Ю.В. Нелаева и др.).
Уровень ТГ определяли с помощью ферментативно-
го метода на анализаторе Sapphire 400 (Япония). Для 
оценки концентрации гомоцистеина и  ИЛ-6 в  сы-
воротке крови использовали иммуноферментный 
анализатор Ιmmunochem-2100 (США) и  реактивы 
«Вектор-Бест» (Россия).
С помощью метода конвертов были сформированы 
две группы по 40 человек в каждой.
Пациентам обеих групп были даны следующие реко-
мендации:
■■ создание дефицита калорийности, составление 

индивидуального плана питания, сбалансирован-
ного по белкам, жирам и углеводам (в соответст-
вии с  принципами рационального питания Все-
мирной организации здравоохранения 2018 г.);

■■ увеличение количества аэробных тренировок  – 
три-четыре раза в  неделю продолжительностью 
более полутора часов, при этом они должны быть 
средней степени интенсивности [10];

■■ соблюдение гигиены сна, что подразумевает фик-
сированное время засыпания и  пробуждения, 
обеспечение достаточной продолжительности 
сна (семь-восемь часов), использование будиль-
ника для поддержания режима, исключение ис-
пользования электронных устройств перед сном 
(за 30 минут), создание комфортных условий для 
засыпания (свежий воздух, приглушенное освеще-
ние, комфортная температура).

Пациенты первой группы дополнительно получа-
ли препарат мелатонина Мелаксен® в дозе 3 мг/сут 
в 22:00 в течение 12 недель (рисунок).
Участники исследования были сопоставимы по воз-
расту (средний возраст  – 53,62 ± 2,54 (ДИ 52,35–
54,89) года), ИМТ (средний ИМТ  – 32,49 ± 0,81 
(ДИ 32,08–32,90) кг/м2), окружности талии (среднее 
значение – 95,72 ± 8,56 (ДИ 91,44–100,00) см), а также 
по  уровню ИЛ-6 (среднее значение  – 5,62 ± 0,73 
(ДИ 5,25–5,99) пг/мл), гомоцистеина (среднее значе-
ние – 16,06 ± 0,76 (ДИ 15,68–16,44) мкмоль/л), ТГ (сред-
нее значение – 1,67 ± 0,10 (ДИ 1,62–1,72) ммоль/л).
Согласно данным опроса, более 80% участников ис-
следования не были удовлетворены качеством сна 
в течение последнего месяца. Они указывали на час
тые ночные пробуждения, тревожные сновидения, 
длительное засыпание и  пробуждение, снижение 
дневной активности.

Результаты
Через 12 недель проводимой терапии у участников 
первой группы, которые принимали препарат, со-
держащий мелатонин (Мелаксен®), улучшились по-
казатели сна. У них быстрее наступало засыпание, 
облегчилось пробуждение, уменьшилось количество 
ночных пробуждений, исчезли тревожные сновиде-
ния. Это подтверждалось смещением времени засы-
пания на один час вперед (23:00 ± 0:30) и пробужде-
ния на один час вперед (06:30 ± 0:30). Время, которое 
требовалось для засыпания и пробуждения, сократи-
лось с 15 до 5 минут.
В первой группе после 12 недель лечения также отме-
чено значительное увеличение амплитуды гликемии – 

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты, ОРВИ – острая респираторная вирусная инфекция, ХНИЗ – 
хроническое неинфекционное заболевание, АГ – артериальная гипертензия, ИМ – инфаркт миокарда, ОНМК – острое нарушение 
мозгового кровообращения, ИБС – ишемическая болезнь сердца.

Дизайн исследования 

Проведено открытое проспективное сравнительное контролируемое рандомизированное исследование (n = 80)
Критерии включения: ИМТ 30,0–34,9 кг/м2, наличие признаков десинхроноза, окружность талии > 80 см у женщин 
и > 94 см у мужчин
Критерии исключения: прием препаратов (снотворные, антидепрессанты, антипсихотики, глюкокортикостероиды, 
β-адреномиметики, никотиновая кислота, иммуностимуляторы, иммуномодуляторы, препараты йода, НПВП), 
работа в ночную смену, обострение ОРВИ, декомпенсация ХНИЗ, АГ второй и третьей степени, ранее перенесенные 
сосудистые катастрофы (ИМ, ОНМК), ИБС, ожирение второй и третьей степени, сахарный диабет 1 типа, вирусные 
гепатиты, аритмии разного вида, нарушение работы щитовидной железы, беременность, бессонница

Методом конвертов пациентов разделили на две группы 

Первая группа (n = 40)

Прием препарата 
мелатонина Мелаксен® 
в дозе 3 мг/сут в 22:00

Сбалансированное 
питание, физическая 

активность, гигиена сна

Сбалансированное питание,  
физическая активность,  

гигиена сна

Вторая группа (n = 40)

Клинические исследования



23
Эндокринология

0,98 ± 0,16 (ДИ 0,90–1,06) ммоль/л, достоверное сни-
жение MESOR гликемии – 4,52 (4,40–4,86) ммоль/л 
и выраженный сдвиг акрофазы гликемии на 7,5 часа 
(с 23:51 на 16:35). Оценка температурных параметров 
свидетельствовала о  достоверном увеличении ам-
плитуды температуры до 0,62 (ДИ 0,50–0,70) °C, сни-
жении MESOR температуры до 36,12 (36,09–36,14) °C 
и сдвиге акрофазы температуры на один час.
Во второй группе зафиксирована менее значимая 
динамика циркадианного ритма гликемии. Так, 
амплитуда гликемии увеличилась до 0,84 ± 0,16 
(ДИ  0,76–0,92) ммоль/л, MESOR гликемии снизи-
лась до 4,90  (4,49–5,20) ммоль/л, сдвиг акрофазы 
гликемии  – на  4 минуты. Изменения амплитуды 
температуры и  MESOR температуры не  выявлено. 
Согласно полученным результатам, применение пре-
парата мелатонина устраняло десинхроноз, а  это 
в свою очередь может влиять на уменьшение инсу-
линорезистентности и увеличение эффективности 
теплообмена (табл. 1).
Установлено, что продолжительность сна и его ха-
рактеристики оказывают значительное влияние 
на восстановление терморегуляции. В первой группе 

улучшение утреннего пробуждения способствовало 
увеличению амплитуды температуры тела (r = 0,624; 
p = 0,0001), что отражает более эффективные физио-
логические процессы, связанные с терморегуляцией.
На  фоне приема препарата Мелаксен® в  течение 
12 недель отмечено значимое изменение ключевых 
модифицируемых факторов, выявленных с помощью 
математической модели, таких как уровень ТГ, гомо-
цистеина и ИЛ-6. Так, у принимавших препарат Ме-
лаксен® уровень ТГ снизился до 1,42 ± 0,06 (ДИ 1,39–
1,45) ммоль/л, что на 15% ниже исходного уровня. 
У не принимавших данный препарат этот показатель 
составил 1,56 ± 0,14 (ДИ 1,49–1,53) ммоль/л, что со-
ответствует снижению на 7,1% от исходного уров-
ня. В первой группе показатель ИЛ-6 достиг 3,56 ± 
0,44 (ДИ 3,34–3,78) пг/мл в отличие от второй груп-
пы, в которой уровень ИЛ-6 снизился до 4,66 ± 0,64 
(ДИ 4,34–4,98) пг/мл. Были также определены значе-
ния гомоцистеина в сыворотке крови. Через 12 не-
дель в  первой группе по сравнению со  второй на-
блюдалось значимое снижение показателя – 11,04 ± 
0,52 (ДИ 10,78–11,30) против 14,54 ± 0,72 (ДИ 14,18–
14,90) мкмоль/л (табл. 2).

Таблица 1. Параметры температуры и гликемии в первой и второй группах

Показатель Первая группа (Мелаксен® + коррекция 
образа жизни и гигиены сна)

Вторая группа (коррекция образа 
жизни и гигиены сна)

исходно через 12 недель исходно через 12 недель

MESOR гликемии, ммоль/л 5,04 
(4,70–5,21) 

4,52* 
(4,40–4,86) 

5,04 
(4,52–5,26) 

4,90 
(4,49–5,20)

MESOR температуры, °C 36,22 
(36,20–36,38)

36,12*
(36,09–36,14)

36,26 
(36,20–36,38)

36,26
(36,20–36,38)

Амплитуда гликемии, ммоль/л 0,62 ± 0,18 
(ДИ 0,53–0,71) 

0,98 ± 0,16* 
(ДИ 0,90–1,06) 

0,62 ± 0,18
(ДИ 0,53–0,71) 

0,84 ± 0,16
(ДИ 0,76–0,92)

Амплитуда температуры, °C 0,42
(0,35–0,50)

0,62*
(0,50–0,70)

0,40
(0,35–0,50)

0,40
(0,35–0,50)

Акрофаза гликемии, часы и минуты 23:51 ± 0:19 16:35 ± 1:25* 23:51 ± 0:17 23:48 ± 0:24

Акрофаза температуры, часы и минуты 16:11 ± 3:05 17:06 ± 1:59 16:13 ± 3:01 16:44 ± 4:07

* Достоверность различий (p < 0,05) до и после лечения.

Таблица 2. Изменение биохимических показателей в первой и второй группах

Показатель Первая группа (Мелаксен® + коррекция 
образа жизни и гигиены сна)

Вторая группа (коррекция образа 
жизни и гигиены сна)

исходно через 12 недель исходно через 12 недель

ТГ, ммоль/л 1,66 ± 0,08 
(ДИ 1,64–1,70)

1,42 ± 0,06*
(ДИ 1,39–1,45)

1,66 ± 0,12
(ДИ 1,60–1,72)

1,56 ± 0,14*
(ДИ 1,49–1,53)

ИЛ-6, пг/мл 5,62 ± 0,74
(ДИ 5,25–5,99)

3,56 ± 0,44*
(ДИ 3,34–3,78)

5,62 ± 0,72
(ДИ 5,25–5,99)

4,66 ± 0,64*
(ДИ 4,34–4,98)

Гомоцистеин, мкмоль/л 16,06 ± 0,72
(ДИ 15,70–16,42)

11,04 ± 0,52*
(ДИ 10,78–11,30)

16,06 ± 0,80
(ДИ 15,66–16,46)

14,54 ± 0,72*
(ДИ 14,18–14,90)

* Достоверность различий (p < 0,05) до и после лечения.

Клинические исследования
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Спустя 12 недель в первой группе на фоне приме-
нения препарата Мелаксен® вес снизился в два раза 
больше, чем во второй группе. В  первой группе 
ИМТ уменьшился на 12,3%, во второй – на 6,2%. 
Исходно ИМТ составлял 32,49 ± 0,81 (ДИ 32,085–
32,895)  кг/м2 в  первой группе и  31,48  ± 1,01 
(ДИ 30,975–31,985) кг/м2 во второй. После коррек-
ции десинхроноза препаратом Мелаксен® ИМТ сни-
зился до 28,52 ± 0,80 (ДИ 28,12–28,92) кг/м2 в пер-
вой группе и до 29,54 ± 1,06 (ДИ 29,01–30,07) кг/м2 
во второй группе (p < 0,05).
На фоне проводимой коррекции препаратом Мелак-
сен® у  участников первой группы отмечено выра-
женное уменьшение окружности талии с 94,78 ± 8,04 
(ДИ 90,76–98,80) до 85,06 ± 8,68 (ДИ 80,72–89,40) см, 
что составило 10,3% от исходных значений. Во вто-
рой группе, не  получавшей препарат Мелаксен®, 
окружность талии снизилась с 95,70 ± 5,10 (ДИ 93,15–
98,25) до 92,16 ± 5,28 (ДИ 89,52–94,80) см, что соста-
вило 3,7%.
В ходе исследования установлено, что применение 
препарата Мелаксен® в сочетании с соблюдением 
основных принципов рационального питания, 
двигательной активности и гигиены сна способст
вует нормализации хронобиологических параме-
тров, восстановлению связи между этими пара-
метрами и улучшению клинико-метаболических 
показателей, что может привести к  снижению 
риска развития нарушений углеводного обмена. 
Статистическая значимость различий была под-
тверждена как при сравнении с исходными значе-
ниями, так при сравнении значений между груп-
пами (p < 0,05).

Обсуждение
По мнению экспертов, достаточный (не менее семи 
часов в  сутки) и  качественный сон способствует 
регуляции метаболических процессов [11]. Одной 
из проблем современного общества является хрони-
ческое недосыпание. Мелатонин выступает в качест-
ве эндогенного регулятора, влияющего на фазовые 
сдвиги циркадианных ритмов. Это подчеркивает его 
важность в поддержании нормального качества сна 
и общего здоровья организма.
Мелатонин играет важную роль в регуляции энер-
гетического обмена на  всех его этапах, способен 
влиять на клеточный метаболизм практически во 
всех типах клеток, обладает выраженными анти
оксидантными свойствами, что способствует защи-
те клеток от повреждения, стабилизирует артери-
альное давление и частоту сердечных сокращений, 
улучшает межклеточную синхронизацию, замед-
ляет процессы нейродегенерации и  канцерогене-
за [12–14], оказывает воздействие на  экспрессию 
генов, контролирующих циркадианный ритм в раз-
личных клетках, обеспечивая синхронизацию био-
логических процессов [15].
Соблюдение гигиены и режима сна является ключе-
вым фактором, обеспечивающим нормальную секре-
цию мелатонина.

В недавних исследованиях продемонстрировано, что 
мелатонин может влиять на различные сигнальные 
пути в организме, оказывая терапевтическое и про-
филактическое воздействие при различных заболева-
ниях, в том числе при сахарном диабете 2 типа. Рост 
числа больных сахарным диабетом 2 типа напрямую 
связан с  распространением ожирения, что дела-
ет поиск эффективных методов лечения ожирения 
крайне актуальным. Доклинические и клинические 
исследования показали, что мелатонин снижает вы-
работку глюкозы, уменьшает воспаление и окисли-
тельный стресс [16].
Проводится все больше исследований, в  кото-
рых рассматривается возможность применения 
мелатонина для модулирования ожирения [17]. 
Установлено, что лептин и адипонектин являются 
ключевыми адипокинами, связанными с  разви-
тием ожирения. Мелатонин способствует норма-
лизации экспрессии и секреции адипокинов [18]. 
Недостаток мелатонина приводит к  развитию 
резистентности к лептину, что нарушает регуля-
цию аппетита и энергозатрат и усугубляет течение 
ожирения [19]. Именно поэтому прием мелатони-
на может положительно повлиять на уровень леп-
тина [20, 21]. Впервые о значительной эффектив-
ности экзогенного мелатонина в снижении массы 
тела сообщили F.M. Delpino и соавт. [22]. Введение 
экзогенного мелатонина способно увеличивать ко-
личество бурой жировой ткани в условиях дефи-
цита эндогенного мелатонина, что можно широ-
ко использовать при лечении ожирения [23]. Эти 
результаты открывают новые перспективы в из-
учении роли мелатонина в патогенезе ожирения 
и подтверждаются данными наших собственных 
исследований.
Роль провоспалительных цитокинов изучалась 
H.N. Jenkins [24]. Полученные данные подтвержда
ют связь провоспалительных цитокинов с  инсу-
линорезистентностью и окислительным стрессом. 
Согласно результатам исследований, проведенных 
А.С. Аметовым и соавт., это приводит к поврежде-
нию эндотелия и, следовательно, может рассматри-
ваться как один из ранних показателей сосудистых 
нарушений [25].
Наряду с гигиеной сна большое внимание уделя-
ется модификации образа жизни и физической ак-
тивности. Результаты исследований, проведенных 
Д.А. Каменским и  соавт., подтверждают, что ре-
гулярные умеренные физические нагрузки значи-
тельно улучшают состояние сердечно-сосудистой 
и костно-мышечной систем, а также способствуют 
снижению уровня стресса [26]. При этом важно 
помнить, что недостаточная физическая актив-
ность – один из основополагающих аспектов раз-
вития инсулинорезистентности и метаболического 
синдрома [27].
В последние годы наблюдается повышенный инте-
рес к  хронобиологическим аспектам в  контексте 
формирования здорового образа жизни. Поэтому 
включение препаратов мелатонина в схему лечения 

Клинические исследования



25
Эндокринология

Литература

1.	 Lobstein T., Jackson-Leach R., Powis J., et al. World Obesity Atlas. World Obesity Federation, 2023; 176–232.
2.	 Управление статистики уровня жизни и обследований домашних хозяйств Федеральной службы государственной 

статистики (Росстат). Итоги выборочного наблюдения рациона питания населения. 2018; 29–32.
3.	 Миклишанская С.В., Мазур Н.А. Типы ожирения и их влияние на отдаленные исходы у больных сердечно-сосудистыми 

заболеваниями. Ожирение и метаболизм. 2021; 18 (2): 125–131.
4.	 Салухов В.В., Кадин Д.В. Ожирение как фактор онкологического риска. Обзор литературы. Медицинский совет. 

2019; 4: 94–102.
5.	 Genario R., Cipolla-Neto J., Bueno A.A., Santos H.O. Melatonin supplementation in the management of obesity 

and obesity-associated disorders: a review of physiological mechanisms and clinical application. Pharmacol. Res. 2021; 163: 
105254.

6.	 Цветкова Е.С., Романцова Т.И., Полуэктов М.Г. и др. Значение мелатонина в регуляции метаболизма, пищевого 
поведения, сна и перспективы его применения при экзогенно-конституциональном ожирении. Ожирение 
и метаболизм. 2021; 18 (2): 112–124.

7.	 Нелаева Ю.В., Рымар О.Д., Петров И.М. и др. Роль индивидуальной организации суточных ритмов в формировании 
нарушений углеводного обмена. Сахарный диабет. 2023; 26 (3): 224–235.

8.	 Захаров А.В., Хивинцева Е.В., Пятин В.Ф. и др. Мелатонин – известные и новые области клинического применения. 
Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. Спецвыпуск. 2017; 117 (4–2): 74–78.

9.	 Патент RU 2 808 925 C1, G01N 33/68 (2023.08); G01N 33/66 (2023.08); G01N 33/86 (2023.08); G01N 33/92 (2023.08); 
A61B 5/01 (2023.08). Способ оценки вероятности возникновения нарушений углеводного обмена у лиц с ожирением 
и десинхронозом: N 2023119079; заявл. 19.07.2023; опубл. 05.12.2023. Заявитель: Ю.В. Нелаева, И.М. Петров, 
Н.О. Сапоженков, А.А. Нелаева, М.В. Чепис, А.А. Вострикова, А.В. Бучельникова.

10.	 World Health Organization. WHO guidelines on physical activity and sedentary behaviour, 2021 // https://iris.who.int/
bitstream/handle/10665/336656/9789240015128-eng.pdf.

11.	 Li X., Sun Z. Circadian clock and temporal meal pattern. Med. Rev. (Berl.). 2022; 3 (1): 85–101.
12.	 Драпкина О.М., Концевая А.В., Будневский А.В. и др. Мелатонин и сердечно-сосудистая патология: от механизмов 

действия к возможностям клинического применения (обзор литературы). Кардиоваскулярная терапия 
и профилактика. 2021; 20 (8): 2892.

13.	 Абсаламова З., Абувова Д., Мамурова М., Касимов А. Воздействие мелатонина при болезни Альцгеймера (литературный 
обзор). Евразийский журнал академических исследований. 2023; 3 (6 часть 3): 178–188.

14.	 Еременко И.И., Пономарев В.Е., Поликарпова С.Б. и др. Роль и терапевтический потенциал мелатонина 
в онкологической практике. Патология кровообращения и кардиохирургия. 2022; 26 (1): 44–54.

15.	 Жигулина В.В. Многообразие физиологических и биологических эффектов мелатонина. International Journal. 2022; 
5 (4): 106–111.

открывает новые возможности для реализации ком-
плексного подхода в борьбе с ожирением и связан-
ными с  ним проблемами со  здоровьем. Известно, 
что у лиц с повышенными показателями окружности 
талии риск развития сахарного диабета 2 типа в два 
раза выше, чем у  лиц с  нормальными значениями 
окружности талии. Необходимо отметить, что в от-
сутствие ожирения риск развития диабета не увели-
чивается даже при наличии других проблем со здоро-
вьем, связанных с метаболическим синдромом [28].
Следовательно, сон является главной инвестицией 
в здоровье. Качественный сон – важный аспект здо-
рового образа жизни.
Восстановление хронобиологических параметров 
у лиц с ожирением – один из способов ранней про-
филактики изменений углеводного обмена. Это 
позволяет снизить риск прогрессирования клини-
ко-метаболических нарушений, а также индивидуа-
лизировать подходы к лечению.

Заключение
Нормализация основного циркадианного ритма 
«сон – бодрствование» представляет собой ключевой 

аспект в улучшении клинико-метаболических па-
раметров у  лиц с  ожирением и  десинхронозом. 
Препарат мелатонина Мелаксен® способству-
ет повышению амплитуды температуры до 0,62 
(ДИ 0,50–0,70) °C и амплитуды гликемии до 0,98 ± 
0,16 (ДИ  0,90–1,06) ммоль/л, снижению уровня 
ТГ до 1,42 ± 0,06 (ДИ 1,39–1,45) ммоль/л, ИЛ-6 до 
3,56 ± 0,44 (ДИ 3,34–3,78) пг/мл и гомоцистеина до 
11,04 ± 0,52 (ДИ 10,78–11,30) мкмоль/л, эффектив-
ному снижению ИМТ до 28,52 ± 0,80 (ДИ 28,12–
28,92) кг/м2 и  окружности талии до 85,06 ± 8,68 
(ДИ 80,72–89,40) см.
Именно поэтому применение мелатонина может 
стать частью комплексного подхода к  лечению 
ожирения, значительно улучшая клинические ис-
ходы и снижая риск развития сопутствующих за-
болеваний, связанных с метаболическими наруше-
ниями.
Дальнейшие исследования в данной области могут 
не только углубить понимание механизмов действия 
мелатонина, но и способствовать разработке более 
эффективных стратегий борьбы с ожирением и его 
последствиями.  
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The Role of Melatonin in the Regulation of Metabolic Parameters in Patients with Obesity and Desynchronosis   
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Tyumen State Medical University 
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Objective – to study the effect of melatonin (Melaxen®) on clinical and metabolic parameters in individuals 
with obesity and desynchronosis.
Material and methods. A 12-week study was conducted involving 80 individuals with a body mass index 
of 30.0–34.9 kg/m² and signs of desynchronosis. The study examined key modifiable indicators that influence 
the risk of developing carbohydrate metabolism disorders: waist circumference, glucose amplitude, temperature 
amplitude, sleep duration, interleukin-6 (IL-6), triglycerides, and homocysteine. Using randomization 
(envelope method), two groups were formed (n = 40 in each). All participants adhered to the principles of rational 
nutrition, moderate physical activity, and sleep hygiene rules. In addition, participants in the first group received 
melatonin (Melaxen®) at a dosage of 3 mg daily at 22:00 PM for 12 weeks.
Results. After 12 weeks, the group treated with melatonin (Melaxen®) showed a normalization of circadian rhythms 
of temperature and glucose (significant increase in temperature amplitude of 0.62 (0.50–0.70) °C,  
decrease in MESOR of temperature to 36.12 (36.09–36.14) °C, significant increase in glucose 
amplitude of 0.98 ± 0.16 (confidence interval (CI) 0.90–1.06) mmol/L, decrease in MESOR of glucose 
to 4.52 (4.40–4.86) mmol/L), as well as a pronounced change in metabolic parameters: triglyceride levels decreased 
to 1.42 ± 0.06 (CI 1.39–1.45) mmol/L, IL-6 became 3.56 ± 0.44 (CI 3.34–3.78) pg/mL, and homocysteine levels 
reached 11.04 ± 0.52 (CI 10.78–11.30) mcmol/L. 
Conclusion. Melatonin (Melaxen®) is an effective and safe means for the prevention and treatment of obesity 
in the presence of desynchronosis. The use of melatonin can significantly improve clinical outcomes and reduce 
the risk of concomitant diseases associated with metabolic disorders.

Keywords: obesity, desynchronosis, waist circumference, glucose amplitude, temperature amplitude, sleep 
duration
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Эффективность и безопасность инсулина 
деглудек у детей и подростков с сахарным 
диабетом 1 типа: клинический опыт

Цель – оценить изменение дозы базального инсулина и профиля глюкозы в крови при проведении 
базис-болюсной терапии сахарного диабета (СД) 1 типа у детей при их переводе с базального инсулина 
гларгин 100 ЕД/мл или инсулина детемир на инсулин деглудек.
Основные положения. Двое пациентов с СД 1 типа исходно получали инсулин гларгин 100 ЕД/мл 
один раз в сутки и инсулин детемир два раза в сутки соответственно, затем их перевели на инсулин 
деглудек. Получавший инсулин гларгин 100 ЕД/мл был переведен на инсулин деглудек без снижения дозы, 
а получавший инсулин детемир – на инсулин деглудек в дозе 90% от предыдущей дозы инсулина.
Для оценки состояния больных до и после перевода на инсулин деглудек использовали непрерывный 
мониторинг уровня глюкозы. Кроме того, до перевода и через 9 и 12 недель после перевода у первого 
и второго больного соответственно определяли уровень гликированного гемоглобина (HbA1c).
У пациента, перешедшего с инсулина детемир на инсулин деглудек, не было выявлено существенных различий 
в показателях уровня глюкозы в крови до и после смены терапии. У пациента, ранее получавшего инсулин 
гларгин 100 ЕД/мл, уровень глюкозы в крови имел тенденцию к снижению после перехода на инсулин деглудек.
Общая суточная доза инсулина и общая суточная доза базального инсулина значительно снизились у больного, 
исходно получавшего инсулин детемир. У пациента, исходно получавшего инсулин гларгин 100 ЕД/мл, 
наметилась тенденция к снижению общей суточной дозы инсулина и общей суточной дозы базального инсулина.
Существенных различий уровня HbA1c у пациентов до и после перевода на инсулин деглудек не отмечено.
Заключение. У пациентов с СД 1 типа, получавших лечение инсулином гларгин 100 ЕД/мл или инсулином 
детемир, с помощью назначения однократной инъекции в сутки и более низких доз инсулина деглудек 
возможно достижение сопоставимого гликемического контроля при снижении вариабельности гликемии 
и меньшей частоте гипогликемических эпизодов.
Ключевые слова: базис-болюсная инсулинотерапия, непрерывный мониторинг уровня глюкозы, 
гипогликемия, сахарный диабет 1 типа, инсулин деглудек
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Введение
Сахарный диабет (СД) 1 типа характеризуется абсо-
лютным дефицитом секреции инсулина, именно по-
этому основой его лечения является базис-болюсная 
инсулинотерапия [1].
Физиологическая секреция инсулина поджелудочной 
железой состоит из двух фаз: первая фаза – быстрое 
высвобождение инсулина в  ответ на  прием пищи, 
вторая фаза – медленная, базальная секреция инсулина, 
которая играет роль в регулировании высвобождения 
глюкозы печенью в режиме голодания ночью и между 

приемами пищи [2]. Пациентам с СД 1 типа часто тре-
буется многократная ежедневная инъекционная тера-
пия с использованием инсулина короткого действия 
для дополнительной коррекции базальной дозы инсу-
лина среднего или длительного действия [2]. Таковая 
не только обеспечивает достижение строгого гликеми-
ческого контроля, но и предотвращает прогрессирова-
ние микрососудистых заболеваний [3].
При добавлении инсулина средней продолжитель-
ности действия к многократной ежедневной инъ-
екционной терапии могут возникать проблемы, 
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связанные с резким повышением уровня инсулина 
в крови и недостаточной продолжительностью дей-
ствия, что может привести к ночной гипогликемии 
и  повышению уровня глюкозы в  крови в  ранние 
утренние часы [4].
Для устранения недостатков препаратов инсулина 
средней продолжительности действия и достижения 
более физиологичного базального уровня инсулина 
были разработаны препараты инсулина длительного 
действия, такие как инсулин гларгин 100 ЕД/мл и инсу-
лин детемир [5–7]. Установлено, что данные препараты 
в отличие от препаратов инсулина средней продолжи-
тельности действия снижали риск ночной гипоглике-
мии, а также улучшали гликемический контроль [8–15].
Инсулин деглудек (компания Novo Nordisk, Дания) 
является базальным аналогом человеческого инсу-
лина сверхдлительного действия. После введения 
инсулина деглудек в подкожно-жировую клетчатку  
формируется подкожное депо мультигексамерных 
цепочек, из которого в дальнейшем происходит не-
прерывное и пролонгированное  высвобождение 
мономеров инсулина деглудек от концов цепочек в 
кровоток. Происходит также связывание инсулина 
деглудек с альбумином крови, что дополнительно 
замедляет его распределение в тканях и выведение 
из организма, усиливая пролонгированный эффект. 
Это обеспечивает инсулину деглудек сверхдлитель-
ный и плоский профиль действия и, как следствие, 
стабильный сахароснижающий эффект [16].
В настоящей статье представлены клинические случаи 
использования инсулина деглудек, демонстрирующие 
его большую эффективность по сравнению с приме-
нением инсулина гларгин 100 ЕД/мл или инсулина де-
темир при интенсифицированной инсулинотерапии 
у детей с СД 1 типа.

Клинический случай 1
Мальчик пяти лет с диагнозом СД 1 типа, поставлен-
ным полтора года назад, получал инсулин детемир 
в дозе 2 ЕД в 08.00, в дозе 2 ЕД в 21.00 и сверхбыстро-
действующий инсулин аспарт около 6 ЕД/сут.
Масса тела ребенка – 19,1 кг, рост – 111 см, коэффи-
циент стандартного отклонения (Standard Deviation 
Score  – SDS) массы тела  – +0,23. Развитие среднее 
гармоничное, первая стадия полового развития 
по шкале Таннера.
Уровень гликированного гемоглобина (HbA1с), изме-
ряемый с помощью системы Control-to-Range, до нача-
ла перевода ребенка на инсулин деглудек достигал 7,2%.
Общая суточная доза инсулина составляла 0,5 ЕД/кг, 
соотношение базального инсулина и общего суточ-
ного количества инсулина – 33%.
До начала перевода на инсулин деглудек в качестве 
болюсного инсулина пациент получал сверхбыстро-
действующий инсулин аспарт перед приемом пищи 
в  дозе, установленной путем подсчета углеводов, 
и  эта доза оставалась неизменной на протяжении 
всего периода наблюдения.
С помощью системы FreeStyle Libre 2 проводили не-
прерывный мониторинг уровня глюкозы (НМГ).
Непрерывная оценка уровня глюкозы в крови была 
начата до перевода на инсулин деглудек, когда ребе-
нок еще использовал инсулин детемир, и продолжа-
лась в течение трех дней после его перехода на инсу-
лин деглудек до того момента, как уровень в крови 
стал стабилен.
При введении инсулина детемир дважды в  день 
в  8.00  и  21.00 развивалась ночная гипогликемия, 
определяемая как уровень глюкозы в  крови менее 
3,9 ммоль/л в период с 00.00 до 06.00, согласно дан-
ным НМГ (рис. 1).

Рис. 1. Уровень глюкозы в крови у пациента пяти лет на фоне терапии инсулином детемир 2 ЕД в 21.00 и 2 ЕД в 8.00 
и сверхбыстродействующим инсулином аспарт, согласно данным НМГ
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При снижении дозы инсулина детемир до 1 ЕД в 21.00 
у ребенка отмечалась гипергликемия в ночные часы 
(рис. 2).
В  дневные часы наблюдалась высокая вариабель-
ность уровня глюкозы в крови: как гипогликемия, 
так и гипергликемия, что было связано с неточным 
подсчетом хлебных единиц.
На период смены базального инсулина была назначе-
на диета, которая на 55–60% состояла из углеводов, 

на  15–20%  – из  белков, на  20–25%  – из  жиров.
Согласно инструкции по  применению инсулина 
деглудек, при переводе на него пациента, ранее по-
лучавшего базальный инсулин два раза в день, пре-
парат назначается один раз в день в начальной дозе, 
составляющей 80–90% от общей дозы.
Титрация дозы инсулина деглудек в течение 12 не-
дель проводилась с ориентиром на уровень глюко-
зы в плазме натощак. При уровне, равном или менее 

Рис. 2. Уровень глюкозы в крови у пациента пяти лет на фоне терапии инсулином детемир 1 ЕД в 21.00 и 2 ЕД в 08.00 
и сверхбыстродействующим инсулином аспарт, согласно данным НМГ

Рис. 3. Уровень глюкозы в крови у пациента пяти лет в первые трое суток на фоне терапии инсулином деглудек 3 ЕД 
в 21.00 и сверхбыстродействующим инсулином аспарт
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4,4  ммоль/л, дозу снижали на  10–20% в  день, при 
уровне 4,5–8,5 ммоль/л дозу не изменяли, при уров-
не 8,5–11,0 ммоль/л дозу увеличивали на 10% в день, 
или на 0,5 ЕД в день, при уровне, равном или превы-
шающем 11,1 ммоль/л, дозу увеличивали на 10–20% 
в день, или на 1 ЕД в день.
Уровень HbA1c измеряли непосредственно перед 
переходом на терапию инсулином деглудек и через 
12 недель после перехода. Отмечено, что через 12 не-
дель уровень HbA1c снизился с 7,2 до 6,8%.
После начала терапии инсулином деглудек 3 ЕД од-
нократно в 21:00 у ребенка уже в первые трое суток 
не была отмечена ночная гипогликемия (рис. 3).
Через 12 недель после перехода с инсулина детемир 
на  инсулин деглудек в  течение 14 дней проводил-
ся НМГ (рис.  4). Вариабельность уровня глюкозы 

в  крови на  фоне получения инсулина детемир со-
ставляла 55,8%, после перевода на  инсулин деглу-
дек – 17,8% (рис. 5).
Таким образом, после перехода на инсулин деглудек 
показатель вариабельности гликемии значительно 
снизился.

Клинический случай 2
Девочка 12 лет с СД 1 типа в течение четырех лет. Па-
циентка получала инсулин гларгин 100 ЕД/мл в дозе 
13 ЕД/сут в 21.00, а также сверхбыстродействующий 
инсулин аспарт в дозе около 18 ЕД/сут.
Масса тела девочки – 44 кг, рост – 150 см, SDS массы 
тела  – -0,46, SDS роста  – +0,11. Развитие среднее 
гармоничное, третья стадия полового развития 
по шкале Таннера.

Рис. 4. Суточные профили гликемии у пациента пяти лет через 12 недель после его перевода с инсулина детемир 
на инсулин деглудек
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Уровень HbA1c до начала перевода ребенка на инсулин 
деглудек достигал 7,1%. Через 9 недель после перевода 
на инсулин деглудек уровень HbA1c снизился до 6,8%.
Общая суточная доза инсулина составляла 0,7 ЕД/кг, 
соотношение базального инсулина и общего суточ-
ного количества инсулина – 42%.
Непрерывный мониторинг глюкозы проводился с ис-
пользованием системы FreeStyle Libre 2.
При введении инсулина гларгин 100 ЕД/мл в 21.00 
в ночные часы развивалась гипергликемия, а в днев-
ные – гипогликемия (рис. 6).
Подростка перевели на  инсулин деглудек в  той же 
дозе, исходя из  принципа «единица на  единицу» 
(13 ЕД в 21.00). После перехода на инсулин деглудек 
у ребенка уже в первые трое суток не были отмечены 
эпизоды ночной гипергликемии, однако сохранялись 
эпизоды гипогликемии в дневное и вечернее время 
(рис. 7). Через 9 недель после смены терапии дневные 
гипогликемии и гипергликемии не отмечались (рис. 8).
Через 9 недель после перехода с инсулина гларгин 
100 ЕД/мл на инсулин деглудек проводился повтор-
ный НМГ в течение 14 дней. Вариабельность уровня 
глюкозы в крови при применении инсулина гларгин 
100 ЕД/мл составляла 41%, после перевода на инсу-
лин деглудек – 29,2% (рис. 9), что свидетельствует о 
снижении вариабельности гликемии.

Обсуждение
Аналоги инсулина длительного действия, такие как 
инсулин гларгин 100 ЕД/мл и инсулин детемир, могут 
обеспечивать до 24 часов действия при введении один 
или два раза в день. Однако из-за особенностей дейст-
вия их следует вводить в одно и то же время каждый 
день, чтобы избежать периодов инсулиновой недоста-
точности [17]. Поскольку у детей всех возрастов часто 
бывает нестабильный распорядок дня, может быть 
полезен базовый режим, обеспечивающий большую 
гибкость во времени введения инсулина.

Статистика по уровням глюкозы и целевые диапазоны
31 мая 2025 – 13 июня 2025 14 дней
Время датчика в активном 
состоянии

99%

Диапазоны и целевые значения для СД 1 или 2 типа
Диапазоны содержания глюкозы Целевые диапазоны, % показаний (время/день)
Целевой диапазон 3,9–10,0 ммоль/л Более 70% (16 ч 48 мин)
Ниже 3,9 ммоль/л Менее 4% (58 мин)
Ниже 3,0 ммоль/л Менее 1% (14 мин)
Выше 10,0 ммоль/л Менее 25% (6 ч)
Выше 13,9 ммоль/л Менее 5% (1 ч 12 мин)
Каждое увеличение во времени на 5% в диапазоне (3,9–10,0 ммоль/л) является 
клинически полезным
Глюкоза средняя 7,5 ммоль/л
Показатель контроля уровня 
глюкозы (GMI) 

6,5%, или 48 ммоль/л

Вариабельность уровня глюкозы 17,8%
Определяется как коэффициент вариации в процентах (% CV); целевой показатель ≤ 36%

Время в диапазонах

Очень высокий
>13,9 ммоль/л

Большая
10,1–13,9 ммоль/л

Целевой диапазон
3,9–10,0 ммоль/л

Малая
3,0–3,8 ммоль/л
Очень низкий
<3,0 ммоль/л

0%
(0 мин)

5%
(1 ч 12 мин)

95%
(22 ч 48 мин)

0%
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0%
(0 мин)

13,9
10,0
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Рис. 5. Амбулаторный гликемический профиль у пациента пяти лет через 12 недель после его перевода с инсулина детемир на инсулин 
деглудек, согласно данным 14-дневного НМГ

В сравнительных исследованиях инсулина деглудек 
с инсулином гларгин 100 ЕД/мл или инсулином де-
темир был установлен сопоставимый гликемический 
контроль на фоне применения этих препаратов, од-
нако частота ночной гипогликемии была ниже при 
применении инсулина деглудек [18–23].
В исследовании T. Heise и соавт. показано, что инсулин 
деглудек характеризуется значительно более предска-
зуемым влиянием на уровень глюкозы в крови, чем 
инсулин гларгин 100 ЕД/мл [24]. Однако в предыду-
щих исследованиях не проводили оценку изменения 
уровня глюкозы в крови и не сравнивали дозы инсу-
лина сразу после перехода на инсулин деглудек.
В  приведенных нами клинических примерах про-
демонстрировано, как меняются колебания уров-
ня глюкозы и дозы инсулина сразу после перехода 
с инсулина гларгин 100 ЕД/мл или инсулина детемир 
на инсулин деглудек.
Согласно данным НМГ, были обнаружены изме-
нения уровня гликемии в ночное время (с 00.00 до 
06.00) и частоты гипогликемии при переходе с инсу-
лина гларгин 100 ЕД/мл на инсулин деглудек. У па-
циентки, получавшей инсулин гларгин 100 ЕД/мл 
один раз в сутки, переход на инсулин деглудек осу-
ществлялся с использованием той же дозы и време-
ни введения, что и до перехода, при этом уровень 
глюкозы в крови демонстрировал тенденцию к сни-
жению в течение нескольких дней после начала те-
рапии инсулином деглудек. У пациента, получавше-
го инсулин детемир два раза в день, лечение было 
начато со сниженной на 10% дозы инсулина деглу-
дек по сравнению с дозой инсулина детемир.
Согласно данным НМГ, у мальчика были выявлены 
существенные изменения среднего уровня глюко-
зы в  крови, вариабельности и  количества ночных 
гипогликемий, что, вероятно, связано с более пред-
сказуемым и устойчивым профилем действия инсу-
лина деглудек, а также с малым возрастом пациента, 
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Рис. 7. Уровень глюкозы в крови у пациентки 12 лет в первые трое суток после ее перевода с инсулина гларгин 100 ЕД/мл 
на инсулин деглудек, согласно данным НМГ

Рис. 6. Уровень глюкозы в крови у пациентки 12 лет на фоне терапии инсулином гларгин 100 ЕД/мл и сверхбыстродействующим 
инсулином аспарт, согласно данным НМГ
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высокой индивидуальной чувствительностью к ин-
сулину и нестабильностью действия инсулина дете-
мир в дневные часы.
Возможно, имел место остаточный эффект терапии 
инсулином гларгин 100 ЕД/мл или инсулином детемир, 
введенными непосредственно перед переходом на ин-
сулин деглудек, поскольку период полувыведения инсу-
лина гларгин 100 ЕД/мл составляет примерно 12 часов, 
продолжительность действия – около 24 часов, в то 
время как период полувыведения инсулина детемир 

составляет около 8–10 часов, а  продолжительность 
действия – также около 24 часов. Необходимо отме-
тить, что продолжительность действия этих инсули-
нов увеличивается в зависимости от дозы [25]. Одна-
ко в приведенных нами клинических примерах НМГ 
проводили через три дня после перехода на инсулин 
деглудек, и маловероятно, что эффект от применения 
инсулина гларгин 100 ЕД/мл или инсулина детемир со-
хранялся до третьего дня. Нельзя исключить предполо-
жение, что инсулин деглудек оказывает более сильное 
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Рис. 8. Суточные профили гликемии у пациентки 12 лет через 9 недель после ее перевода с инсулина гларгин 100 ЕД/мл 
на инсулин деглудек
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сахароснижающее действие по  сравнению с  той же 
дозой инсулинов гларгин 100 ЕД/мл или детемир.
При сравнении инсулина деглудек с инсулином глар-
гин 100 ЕД/мл у  взрослых пациентов с  СД  1 типа 
в течение 52 недель S. Heller и соавт. установили, что 
средние значения суточной дозы инсулина были зна-
чительно ниже в группе инсулина деглудек по срав-
нению с группой инсулина гларгин 100 ЕД/мл [26].
В нашем клиническом примере у девочки-подрост-
ка доза инсулина также снизилась спустя 9 недель 
терапии.
Полученные нами результаты позволяют предполо-
жить, что у пациентов, которые уже достигли удов-
летворительного гликемического контроля с более 
низким уровнем глюкозы в плазме натощак и легкой 
гипогликемией, переход на инсулин деглудек следует 
начинать с более низкой дозы, чем при использова-
нии других базальных инсулинов, чтобы избежать 
эпизодов гипогликемии. Аналогичный подход ре-
комендуется применять у пациентов, получающих 
базальный инсулин дважды в день. В то же время 
в  некоторых исследованиях продемонстрировано, 
что суточные дозы инсулина были схожими при 

использовании инсулина деглудек и инсулина глар-
гин 100 ЕД/мл или инсулина детемир [27, 28].
При использовании в качестве базального инсулина 
гларгин 100 ЕД/мл или инсулина детемир, вводимых 
один раз в день, нередко наблюдаются значительные 
суточные колебания уровня глюкозы в крови из-за 
феномена утренней зари или эффекта Сомоджи [29]. 
Сообщалось, что у таких пациентов гликемический 
контроль можно улучшить, разделив дозу базального 
инсулина и вводя его дважды в день [30, 31].
Наш клинический пример перехода с  инсулина 
гларгин 100 ЕД/мл показывает, что переход с одно-
кратного введения инсулина длительного действия 
на однократное введение инсулина деглудек может 
обеспечить гликемический контроль и помочь избе-
жать феномена утренней зари.

Заключение
У пациентов с СД 1 типа с минимальной эндогенной се-
крецией инсулина стабильная заместительная терапия 
базальным инсулином необходима для достижения хо-
рошего гликемического контроля, хотя в некоторых ис-
следованиях сообщалось, что многим таким больным 
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Статистика по уровням глюкозы и целевые диапазоны
30 мая 2025 – 12 июня 2025 14 дней
Время датчика в активном 
состоянии 

100%

Диапазоны и целевые значения для СД 1 или 2 типа
Диапазоны содержания глюкозы Целевые диапазоны, % показаний (время/день)
Целевой диапазон 3,9–10,0 ммоль/л Более 70% (16 ч 48 мин)
Ниже 3,9 ммоль/л Менее 4% (58 мин)
Ниже 3,0 ммоль/л Менее 1% (14 мин)
Выше 10,0 ммоль/л Менее 25% (6 ч)
Выше 13,9 ммоль/л Менее 5% (1 ч 12 мин)
Каждое увеличение во времени на 5% в диапазоне (3,9–10,0 ммоль/л) является 
клинически полезным
Глюкоза средняя 7,0 ммоль/л
Показатель контроля уровня 
глюкозы (GMI) 

6,3%, или 46 ммоль/л

Вариабельность уровня глюкозы 29,2%
Определяется как коэффициент вариации в процентах (% CV); целевой показатель ≤ 36%

Время в диапазонах

Очень высокий
>13,9 ммоль/л

Большая
10,1–13,9 ммоль/л

Целевой диапазон
3,9–10,0 ммоль/л

Малая
3,0–3,8 ммоль/л
Очень низкий
<3,0 ммоль/л

0%
(0 мин)

8%
(1 ч 55 мин)

90%
(21 ч 36 мин)

2%
(29 мин)

0%
(0 мин)

13,9
10,0

3,9
3,0

 Рис. 9. Амбулаторный гликемический профиль у пациентки 12 лет через 9 недель после ее перевода с инсулина гларгин 100 ЕД/мл 
на инсулин деглудек, согласно данным 14-дневного НМГ
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обычные препараты инсулина длительного действия 
необходимо вводить дважды в день [30, 31]. Результа-
ты приведенных нами клинических примеров свиде-
тельствуют о том, что аналогичного гликемического 

контроля можно достичь, переводя больных на ин-
сулин деглудек, вводимый один раз в день, при этом 
снижаются общая суточная доза инсулина, вариабель-
ность гликемии и частота гипогликемий.  
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Efficacy and Safety of Insulin Degludec in Children and Adolescents with Type 1 Diabetes Mellitus: 
Clinical Experience   

E.S. Malysheva, PhD, T.A. Nekrasova, MD, PhD, I.G. Pochinka, MD, PhD, A.O. Marinina
Privolzhsky Research Medical University 

Contact person: Ekaterina S. Malysheva, kayash3@yandex.ru 

Aim – to assess changes taking place in basal insulin dose and blood glucose profile during basic-bolus therapy of type 1 diabetes 
mellitus (DM) in children when they are transferred from basal insulin glargine 100 U/ml or insulin detemir to insulin degludec.
Key points. Two patients with type 1 DM had initially received insulin glargine 100 U/ml once a day and insulin detemir twice 
a day, respectively; then they were switched to insulin degludec. The patient receiving insulin glargine was switched to insulin 
degludec without dose reduction, and the other one, receiving insulin detemir, was switched to insulin degludec at 90% dose 
of the previous insulin dose. 
Continuous glucose monitoring was made to assess the patients’ state before and after switching to insulin degludec. In addition, 
before the transfer and 9 and 12 weeks after it glycated hemoglobin (HbA1c) level was tested in the first and second patients, respectively.
The patient, who had been switched from insulin detemir to insulin degludec, had no significant difference in blood glucose levels before 
and after therapy change. In the patient, who had previously received insulin glargine 100 U/ml, blood glucose levels demonstrated 
a tendency to decreasing after switching to insulin degludec.
The total daily dose of insulin and the total daily dose of basal insulin decreased significantly in the patient initially receiving insulin 
detemir. The total daily dose of insulin and the total daily dose of basal insulin in the patient who had initially received insulin 
glargine 100 U/ml demonstrated a tendency to decreasing. 
There were no significant differences in HbA1c levels in patients before and after switching to insulin degludec.
Conclusion. A single injection per day and lower doses of insulin degludec can produce a similar glycemic control with reduced glycemic 
variability and lower incidence of hypoglycemic episodes in patients with type 1 diabetes mellitus previously treated with insulin 
glargine 100 U/ml or insulin detemir.

Keywords: basic-bolus insulin therapy, continuous monitoring of glucose levels, hypoglycemia, type 1 diabetes mellitus, insulin degludec
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Проблемы лечения гнойно-септических 
осложнений мягких тканей 
при сахарном диабете

Гнойно-септические заболевания кожи и мягких тканей представляют опасность из-за повышенного 
риска смерти. Так, общая летальность при данной группе патологий достигает 5%, 
а при некротических инфекциях – 50%. Одним из таких заболеваний является гангрена Фурнье (ГФ), 
которая сопровождается некрозом тканей мошонки, полового члена и промежности, 
а также системным воспалением и интоксикацией организма, что требует длительного лечения 
в стационаре.
В настоящее время наблюдается увеличение количества лиц с ослабленной иммунной системой, 
к каковым относятся страдающие сахарным диабетом. Последние представляют группу 
риска в отношении развития ГФ. У пациентов с сахарным диабетом для раннего этапа ГФ 
характерна стертая клиническая картина. Однако в дальнейшем отмечается бурное развитие 
деструктивного процесса с тяжелой интоксикацией и выраженным синдромом системного 
воспалительного ответа. Ведение таких больных предполагает компенсацию сахарного диабета, 
коррекцию системных нарушений, назначение системной антибактериальной терапии с учетом 
чувствительности микрофлоры, местной терапии кожи и мягких тканей промежности, 
проведение хирургического лечения распространенных гнойно-некротических процессов. 
Раннее и комплексное лечение способно обеспечить благоприятный исход и минимизировать 
риск осложнений. 
Для коррекции метаболических нарушений всех пациентов переводят на инсулин короткого 
действия по принципу интенсивной инсулинотерапии. Антибактериальную терапию нужно 
начинать в течение первого часа после выявления сепсиса или предположения о наличии такового. 
Препаратами первой линии являются цефтриаксон (цефтазидим) или ципрофлоксацин, 
гентамицин и метронидазол (Метрогил). Для восстановления тканевой перфузии наиболее 
эффективными являются кристаллоидные растворы. В целях повышения эффективности 
лечения гнойно-септических осложнений при сахарном диабете целесообразно добавление 
рекомбинантных цитокиновых препаратов, в частности Ронколейкина. Ронколейкин – 
отечественный рекомбинантный человеческий интерлейкин 2. Он обладает замещающими 
и индуцирующими свойствами, усиливая как противоинфекционный, так и противоопухолевый 
иммунитет. 
Ключевые слова: гангрена Фурнье, сепсис, сахарный диабет, Мексидол, Ронколейкин
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Инфекции кожи и мягких тканей занимают 
третье место в этиологической структуре 
сепсиса. Гнойно-септические осложнения 

представляют особую опасность, так как общая 
летальность, ассоциированная с ними, составля-
ет 5%, а при некротических инфекциях она дости-
гает 50%. Одним из грозных гнойно-септических 
осложнений считается гангрена Фурнье (ГФ), 
представляющая собой септический процесс, ко-
торый сопровождается некрозом тканей мошонки, 
полового члена и промежности, а также системным 
воспалением и интоксикацией организма. Гангрена 
Фурнье часто требует длительного лечения в ста-
ционаре и связана с высоким риском летального 
исхода [1–5].
Согласно результатам эпидемиологических ис-
следований, в  последние годы отмечается уве-
личение частоты встречаемости гнойно-септи-
ческих поражений мягких тканей в  целом и гФ 
в частности [6, 7]. Данная ситуация связана с рос
том числа иммунокомпрометированных пациен-
тов, в том числе пациентов с сахарным диабетом 
(СД), которые составляют основной контингент 
больных ГФ [8]. Эффективность их лечения опре-
деляется своевременным оперативным вмеша-
тельством и тщательным подбором консерватив-
ной терапии.
На сегодняшний день предложено несколько класси-
фикаций гнойных заболеваний кожи и мягких тка-
ней промежности [1]. В частности, D.H. Ahrenholz 
(1991 г.) предложил классифицировать поражения 
кожи и мягких тканей промежности в зависимости 
от их глубины:
■■ уровень I  – поражение собственно кожи (дерма-

тит, фурункул, фурункулез);

■■ уровень II – поражение подкожной клетчатки (аб-
сцесс-криптогенный парапроктит, карбункул, дер-
матит-гидраденит, целлюлит);

■■ уровень III  – поражение поверхностной фасции 
(некротизирующий фасциит);

■■ уровень IV – поражение мышц и глубоких фасци-
альных структур (пиомиозит, инфекция мышеч-
ных футляров, неклостридиальный мионекроз, 
клостридиальный мионекроз).

Нами разработана классификация, которая позво-
ляет определить возбудителя инфекции по степени 
поражения, установить уровнево-микробиологичес
кую связь и выбрать начальную антибактериальную 
терапию (таблица) [9, 10].
Для ранних проявлений ГФ у пациентов с СД харак-
терна умеренная интенсивность. При этом клини-
ческая картина стертая. В дальнейшем отмечается 
бурное развитие деструктивного процесса с тяжелой 
интоксикацией и выраженным синдромом системно-
го воспалительного ответа.
У пациентов с гФ на фоне СД отмечается более за-
тяжное течение гнойно-некротического процесса 
и, как следствие, увеличение количества повторных 
хирургических обработок более чем в 2,7 раза. Про-
должительность пребывания в стационаре в среднем 
повышается на 6,0 ± 3,5 дня.
Эффективность лечения ГФ у  пациентов с  СД  за-
висит от ранней диагностики, немедленной и ради-
кальной хирургической обработки гнойно-некро-
тических очагов, а также от тщательной коррекции 
системных и метаболических нарушений [6].
Лечение гнойных заболеваний кожи и мягких тка-
ней промежности у пациентов с СД должно вклю-
чать терапию основного заболевания и системных 
нарушений, системную антибактериальную терапию 

Классификация инфекционного поражения кожи и мягких тканей в зависимости от уровня и вероятных возбудителей 

Уровень Область поражения Возбудитель инфекции Антимикробные препараты

Уровень I Собственно кожа Streptococcus pyogenes Первый ряд:
■■ оксациллин
■■ ванкомицин
■■ бензилпенициллин

Второй ряд:
■■ цефалоспорины
■■ макролиды
■■ амоксициллин/клавуланат
■■ ампициллин/сульбактам

Уровень II Подкожная клетчатка Staphylococcus aureus  
Streptococcus pyogenes 

Уровень III Некротизирующий  
фасциит  
Поверхностных фасций

Микст-инфекция: 
■■ Staphylococcus aureus
■■ Escherichia coli
■■ Proteus mirabilis
■■ Pseudomonas aeruginosa
■■ Enterobacter
■■ анаэробы

Первый ряд:
■■ бензилпенициллин + клиндамицин
■■ метронидазол
■■ цефтазидим + амикацин

Второй ряд:
■■ клиндамицин + аминогликозид 
■■ ципрофлоксацин + амикацин

Уровень IV Мышцы и глубокие 
фасциальные структуры

Микст-инфекция:
■■ Bacteroides fragilis
■■ Clostridium spp.
■■ Staphylococcus aureus 
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с  учетом чувствительности микрофлоры, мест-
ную терапию кожи и  мягких тканей промежнос
ти, хирургическое вмешательство по  поводу рас
пространенных гнойно-некротических процессов.
При лечении септических осложнений наиболее важ-
ными факторами являются:

✓✓ полная эрадикация возбудителя;
✓✓ восстановление клеточной перфузии;
✓✓ санация и контроль первичного очага инфекции.

Назначение антибиотиков крайне важно. Однако 
в условиях растущей резистентности микроорганиз-
мов к данным препаратам на первый план выходит 
санация первичного очага.
Базовая терапия начинается с  коррекции метабо-
лических и электролитных нарушений. Пациентам 
без СД в анамнезе инсулинотерапию назначают при 
уровне глюкозы в крови 10 ммоль/л и более. Больных 
с уже установленным ранее диагнозом СД (незави-
симо от его типа) переводят на инсулин короткого 
действия по принципу интенсивной инсулинотера-
пии. В  наиболее тяжелых случаях осуществляется 
комбинированное введение инсулина – внутривенно 
или подкожно.
Основу патогенетической терапии также состав-
ляют антигипоксанты, так как при СД происходит 
снижение активности антиоксидантных систем, что 
в сочетании с избытком образования свободных ра-
дикалов может привести к развитию окислительно-
го стресса. Ведущее место среди препаратов данной 
группы занимает α-липоевая кислота, являющаяся 
естественным липофильным антиоксидантом. Ее 
клинический эффект обусловлен улучшением энер-
гетического обмена в  нейронах и  снижением ин-
тенсивности окислительного стресса. Данный пре-
парат улучшает трофику нервных волокон, снижает 
проявления окислительного стресса и увеличивает 
содержание в  нерве нейротрофических факторов, 
в частности фактора роста нерва [11]. Аналогичным 
воздействием обладает оригинальный отечественный 
антиоксидант Мексидол. Мексидол является мем-
бранопротектором и  ингибитором свободноради-
кальных процессов. Оказывает антигипоксический, 
ноотропный, анксиолитический и противосудорож-
ный эффекты, повышает устойчивость организма 
к стрессу. Эффективность Мексидола обусловлена 
способностью подавлять окислительную деградацию 
липидов, повышать активность супероксиддисмута-
зы, снижать вязкость мембраны и повышать соотно-
шение липид-белков. Включение Мексидола в схему 
комплексной терапии СД обеспечивает существен-
ную редукцию симптомов как периферической, так 
и центральной диабетической нейропатии. В настоя-
щее время широкое применение получил отечествен-
ный антиоксидант Реамберин, который существенно 
повышает эффективность комплексного лечения СД. 
Данный препарат снижает выраженность проявле-
ний периферической и  вегетативной нейропатии, 
способствует улучшению сна, памяти и настроения, 
снижению дисфункции желудочно-кишечного трак-
та, улучшению состояния сухожильных рефлексов. 

Входящий в состав Реамберина сукцинат является 
естественным эндогенным субстратом клетки. При-
менение экзогенного сукцината сопровождается 
изменениями углеводного обмена и окислительно-
го фосфорилирования. Янтарная кислота ускоряет 
кругооборот дикарбоновой части цикла трикарбо-
новых кислот (сукцинат – фумарат – малат) и сни-
жает концентрации лактата, пирувата 5 и цитрата, 
которые накапливаются в  клетках при гипоксии. 
Таким образом, она повышает кругооборот цикла 
трикарбоновых кислот, тем самым увеличивая объем 
энергии, необходимой для синтеза аденозинтри-
фосфата и других химических синтезов, например 
γ-аминомасляной кислоты [12].
Антибактериальную терапию следует начинать в те-
чение первого часа после выявления сепсиса или 
предположения о наличии такового. Подбор анти-
биотиков начинают эмпирически. Однако необходи-
мо учитывать специфику оказываемой медицинской 
организацией помощи, а также возможного возбу-
дителя.
Согласно клиническим рекомендациям Американ-
ского общества инфекционных болезней 2014 г. 
к препаратам выбора при ГФ относятся цефтриак-
сон (цефтазидим) или флоксан (ципрофлоксацин), 
метронидазол (Метрогил) [13, 14]. При быстро про-
грессирующих формах ГФ в  комплекс антибакте-
риальной терапии включают антибиотик из класса 
карбапенемов (имипенем, меропенем, эртапенем), 
относящихся к классу β-лактамных антибиотиков 
с  широким спектром действия, а  также комбина-
цию пиперациллина с  тазобактамом. Это новый 
комбинированный антибактериальный препарат, 
содержащий пиперациллин (полусинтетический 
антибиотик широкого спектра действия) и  тазо-
бактам (ингибитор большинства β-лактамаз). При 
непереносимости пенициллинов рекомендуется 
применять тигециклин, относящийся к группе ма-
кролидов с широким антибактериальным спектром 
эффектов и низкой нефротоксичностью. При нали-
чии в анамнезе повторных госпитализаций с дли-
тельными курсами антибактериальной терапии 
целесообразно добавить к терапии линезолид или 
даптомицин, используемые для лечения тяжелых 
инфекций, вызванных большинством антибиоти-
корезистентных штаммов грамположительных бак-
терий (включая стрептококки, устойчивые к ванко-
мицину, энтерококки и метициллинрезистентный 
золотистый стафилококк) [15].
Не  менее важна инфузионная терапия, способст-
вующая стабилизации тканевой гипоперфузии, 
вызванной сепсисом и  септическим шоком. Для 
данных целей лучше всего подходят кристаллоиды. 
При выборе кристаллоидного раствора для реали-
зации инфузионной программы необходимо ориен
тироваться на  электролитный состав крови паци-
ента. Предпочтение следует отдавать растворам, 
имеющим солевой состав, близкий к составу плазмы 
крови здорового человека. Инфузия сбалансирован-
ных растворов сопряжена с меньшим риском острого 
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повреждения почек и потребности в заместительной 
почечной терапии.
Для профилактики шоковых состояний требуется вазо
прессорная поддержка параллельно с  интенсивной 
инфузионной терапией. В качестве препарата первой 
линии используется норадреналин. При его неэф
фективности следует добавить адреналин.
Для повышения эффективности лечения гнойно-
септических осложнений при СД  целесообразно 
назначение иммунокорректоров, в частности реком-
бинантных цитокиновых препаратов, которые де-
монстрируют многообещающие результаты.
Ронколейкин – отечественный рекомбинантный че-
ловеческий интерлейкин 2, обладающий замещаю-
щими и индуцирующими свойствами. Он усиливает 
как противоинфекционный, так и противоопухоле-
вый иммунитет. Механизм действия Ронколейкина 
включает увеличение содержания Т- и В-лимфоци-
тов, стимуляцию синтеза иммуноглобулинов плаз-
матическими клетками, а также повышение макро
фагальной и фагоцитарной активности нейтрофилов. 
Клинические данные подтверждают эффективность 
Ронколейкина при различных заболеваниях, в том 
числе при туберкулезе легких, при котором он оказы-
вает иммунокорригирующий эффект, улучшая Т-кле-
точный ответ и функцию моноцитов [16]. У больных 
СД, осложнившимся гнойно-септическими проявле-
ниями, в частности ГФ, применение Ронколейкина 
приводит к уменьшению боли, нормализации гема-
тологических и биохимических показателей, а также 
к сокращению сроков госпитализации и снижению 
риска смерти [17, 18].
Одним из грозных осложнений септических со-
стояний является тромбоэмболия. Для ее профи-
лактики вместо нефракционированного гепарина 
рекомендуется использовать низкомолекулярные 
гепарины.
Ниже в  качестве примера приведен клинический 
случай.
Больной Н. 49 лет был доставлен в приемное отделе-
ние бригадой скорой медицинской помощи с пред-
варительным диагнозом «острый парапроктит». При 
поступлении пациент жаловался на наличие гной-
ных выделений из свища в левой перианальной об-
ласти, который образовался после самостоятельного 
вскрытия гнойника. За неделю до госпитализации 
пациент обнаружил в правой перианальной области 
болезненное уплотнение, отек, распространяющийся 

на мошонку, появились боль, а также некротические 
изменения кожи мошонки и полового члена. Кроме 
того, температура поднялась до 39 °C, имела место 
общая слабость. Боль усиливалась при дефекации, 
ходьбе и в положении сидя.
Состояние пациента было расценено как тяжелое. 
Установлен диагноз «гангрена Фурнье, острый пара-
проктит». Больной был экстренно госпитализирован 
и взят в операционную.
Под эндотрахеальным наркозом выполнено иссече-
ние некротизированных тканей мошонки и оболочек 
яичка. В процессе рассечения мягких тканей гнойно-
го отделяемого обнаружено не было. Однако имело 
место небольшое количество зловонного экссудата 
серого цвета. В области рассечения также были от-
мечены тромбированные сосуды. Кровотечение на-
блюдалось только из мелких артерий и легко останав-
ливалось с помощью электрокоагуляции. Санация 
и  некрэктомия были запланированы через сутки. 
Перевязки выполняли каждый день. Некрэктомия 
проводилась по необходимости.
При лабораторной диагностике посева материала, 
полученного из операционной раны, выявлена чет-
вертая степень контаминации анаэробными микро-
организмами, в частности Fusobacterium nucleatum.
Пациенту была проведена инфузионная терапия, ан-
тибактериальная терапия, включавшая два препара-
та: цефтриаксон в дозе 1,0 г два раза в день внутри-
венно, метронидазол в дозе 100,0 мл три раза в день 
внутривенно.
В результате проведенного комплексного лечения, 
включающего поэтапные хирургические некрэкто-
мии, антибиотикотерапию, дезинтоксикационные 
процедуры, коррекцию гомеостаза и  функций ор-
ганов и систем, состояние пациента стабилизирова-
лось. На 14-й день была проведена пластика мягких 
тканей.
После восстановления целостности кожных покро-
вов пациент был направлен на амбулаторное лечение.
Таким образом, при гнойно-септических осложне-
ниях мягких тканей, в частности при ГФ, возможен 
следующий алгоритм действий: антибиотикоте-
рапия (имипенем, цефтриаксон + метронидазол), 
инфузионная терапия растворами кристаллоидов, 
использование низкомолекулярных гепаринов. Важ-
ным компонентом лечения должна быть иммуно-
терапия. К  перспективным препаратам относятся 
Ронколейкин и Мексидол.  
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Purulent-septic complications of the skin and soft tissues are particularly dangerous, since the total mortality in this 
group of pathologies is up to 5%, and in necrotic infections it reaches 50%. One of such formidable purulent-septic 
complications is Fournier gangrene (FG), a process accompanied by necrosis of the tissues of the scrotum, penis 
and perineum, as well as a syndrome of systemic inflammation and intoxication of the body, requiring long-term 
treatment in a hospital, and having a high mortality rate. Recently, there has been an increase in the number 
of people with weakened immune systems, including patients with diabetes mellitus. They represent the main risk 
group for the development of FG. Early signs of FG in patients with diabetes mellitus have a blurred clinical picture, 
but later there is a rapid development of the destructive process with severe intoxication and a pronounced systemic 
inflammatory response syndrome. Treatment should include compensation for diabetes mellitus, correction of systemic 
disorders, systemic antibacterial therapy taking into account the sensitivity of the microflora, local treatment 
of the skin and soft tissues of the perineum, surgical treatment of common purulent-necrotic processes. Early 
and comprehensive treatment is a key aspect for a favorable outcome and minimizing complications. 
To correct metabolic disorders, all patients are transferred to short-acting insulin according to the principle 
of intensive insulin therapy. It is necessary to start antibacterial therapy within the first hour after detecting 
the presence or assumption of sepsis in the patient. The first-line drugs are ceftriaxone (ceftazidime) or floxal 
(ciprofloxacin), gentamicin and metronidazole (Metrogyl). Crystalloid solutions are the most effective 
for restoring tissue perfusion. To increase the effectiveness of treatment of purulent-septic complications 
in diabetes mellitus, it is advisable to include recombinant cytokine preparations. Roncoleukin, a domestic 
recombinant human interleukin 2, has substitution and inducing properties, enhancing both anti-infective 
and antitumor immunity. 
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Управляемое будущее пациента 
с сахарным диабетом 2 типа 
и/или ожирением: экспертное 
обсуждение острых вопросов 
использования агонистов рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 

X (XXXI) Национальный диабетологический конгресс с международным участием 
«Сахарный диабет – неинфекционная пандемия XXI века. Макро- 
и микрососудистые осложнения. Вопросы междисциплинарного взаимодействия»

В рамках X (XXXI) Национального диабетологического конгресса с международным участием 
28 мая 2025 г. состоялось заседание ведущих отечественных и зарубежных специалистов 
в области диабетологии, посвященное обсуждению актуальных вопросов использования новых 
отечественных препаратов для лечения сахарного диабета (СД) 2 типа и ожирения: агониста 
рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 (ГПП-1) семаглутида и двойного агониста рецепторов 
ГПП-1 и глюкозозависимого инсулинотропного полипептида тирзепатида. Модератором мероприятия 
выступил главный эндокринолог Комитета по здравоохранению Санкт-Петербурга, заведующий 
кафедрой факультетской терапии с курсом эндокринологии, кардиологии с клиникой Первого 
Санкт-Петербургского государственного медицинского университета им. акад. И.П. Павлова, д.м.н., 
профессор Юрий Шавкатович ХАЛИМОВ. В ходе дискуссии эксперты рассмотрели современные подходы 
к диагностике СД 2 типа и ожирения, представили данные о механизме действия, эффективности 
и безопасности этих групп препаратов. Особое внимание было уделено плейотропным эффектам 
семаглутида и тирзепатида.
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Эндокринология

Приветствуя участников 
заседания, профессор 
Ю.Ш.  Халимов отметил, 

что последние  годы ознамено-
вались ускоренными темпами 
развития отечественной фарм
индустрии. Несмотря на  слож-
ную геополитическую обстановку 
и санкционное давление, продол-
жается рост производства отече-
ственных лекарственных средств, 
в  том числе инновационных. 
Российская фармацевтическая 
отрасль наращивает объемы им-
портозамещения для обеспечения 
населения инновационными и вы-
сокоэффективными препаратами. 
Профессор Ю.Ш. Халимов под-
черкнул, что задача настоящей 
дискуссии  – ответить на  акту-
альные вопросы применения 
современных сахароснижающих 
препаратов у пациентов с сахар-
ным диабетом (СД) 2 типа и ожи-
рением.
О подходах к профилактике и ле-
чению ожирения и  СД  2 типа 
подробно рассказал директор 
Институ та детского диабета 
(Порту-Алегри, Бразилия), до-
ктор Балдуино ЧИДЕЛЬ (Balduino 
TSCHIEDEL). Эксперт подчерк-
нул, что современные диагности-
ческие инструменты, основанные 
на  определении индекса массы 
тела (ИМТ), могут как недооцени-
вать, так и переоценивать нали-
чие ожирения, а также предостав-
лять недостаточную информацию 
о здоровье конкретного индиви-
дуума. Именно поэтому ИМТ ре-
комендуется использовать в каче-
стве суррогатной меры риска для 
здоровья на  уровне популяции, 
для эпидемиологических исследо-
ваний или скрининга, а не в каче-
стве индивидуального показателя 
здоровья1. 
На  сегодняшний день ожирение 
рассматривается как хроническое 
многофакторное заболевание, 
характеризующееся избыточной 
массой тела с аномальным распре-
делением или функцией жировой 

X (XXXI) Национальный диабетологический конгресс с международным участием 
«Сахарный диабет – неинфекционная пандемия XXI века. Макро- 

и микрососудистые осложнения. Вопросы междисциплинарного взаимодействия»

ткани или без таковых. Выделя-
ют клиническое и доклиническое 
ожирение. Клиническое ожире-
ние представляет собой хрони-
ческое системное заболевание, 
сопровождающееся изменениями 
функции тканей, органов или их 
комбинацией из-за избыточного 
накопления жира. Клиническое 
ожирение может вызывать по-
тенциально опасные для жизни 
осложнения, такие как сердечный 
приступ, инсульт и почечная не-
достаточность. Доклиническое 
ожирение характеризуется нако-
плением избыточной массы тела 
с  сохранением функции тканей 
и  органов, но  с повышенным 
риском развития клинического 
ожирения и ряда других неинфек-
ционных заболеваний, например 
СД  2 типа, сердечно-сосудистой 
патологии, некоторых видов рака, 
психических расстройств. 
Диагностика ожирения включает 
антропометрию, сбор истории бо-
лезни, исследование функции си-
стем и органов. Для классической 
модели клинического ожирения 
свойственны не только повышен-
ная масса тела (ИМТ), но  и ано-
мальная жировая масса, подтвер-
жденная антропометрическими 
измерениями или прямым измере-
нием жировых отложений. Кроме 
того, такое ожирение обязательно 
сопровождается дисфункцией ор-
ганов и/или ограничением еже
дневной деятельности. 
Таким образом, избыточное 
ожирение должно быть подтвер-
ждено измерением жировых от-
ложений или хотя бы одним ан-
тропометрическим критерием 
(окружность талии, отношение 
окружности талии к окружности 
бедер или отношение окружно-
сти талии к росту) в дополнение 
к оценке ИМТ с использованием 
проверенных методов и  поро-
говых значений, соответствую-
щих возрасту, полу и этнической 
принадлежности. Однако у  лиц 
с  очень высокими показателями 

ИМТ (более 40 кг/м2) уже можно 
предположить наличие избыточ-
ного ожирения без дополнитель-
ных подтверждений. 
Как отметил доктор Б. Чидель, 
на сегодняшний день в мире на-
блюдается возрастание распро-
странения ожирения среди детей 
и  подростков. Одна из  причин 
этого – нарушение культуры пи-
тания. Прежде всего речь идет 
об  увеличении потребления 
высококалорийных продуктов 
с  большим содержанием жиров 
и  сахаров. Наличие ожирения 
в подростковом возрасте ассоци-
ируется с  повышенным риском 
развития СД 2 типа во взрослом 
возрасте. Для сохранения здоро-
вья детей необходимо внедрять 
эффективные меры профилак-
тики нарушений углеводного 
обмена, направленные в  первую 
очередь на снижение избыточной 
массы тела. К таковым относятся 
изменение питания и расширение 
физической активности.
Далее эксперт представил реко-
мендации Бразильского диабе-
тического общества по  лечению 
СД  2 типа. Так, у  взрослых па-
циентов перед назначением ме-
дикаментозных методов лечения 
необходимо оценить сердечно-со-
судистый риск. Критериями высо-
кого сердечно-сосудистого риска 
служат длительность СД  2  типа 
более десяти лет, курение и повы-
шенное артериальное давление. 
Нефармакологические методы 
(изменение питания и  физиче-
ской активности, улучшение ка-
чества сна, прекращение курения 
и управление стрессом) рекомен-
дуются в качестве сопровождаю-
щих мер. 
В качестве первой линии фарма-
кологической терапии пациен-
там с СД 2 типа из групп низкого 
и  среднего сердечно-сосудисто-
го риска назначают метформин. 
При недостижении  гликемиче-
ского контроля дополнительно 
используют другие сахаросни-

1 Rubino F., Cummings D.E., Eckel R.H., et al. Definition and diagnostic criteria of clinical obesity. Lancet Diabetes Endocrinol. 2025; 13 (3): 
221–262.
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жающие препараты. При уров-
не гликированного гемоглобина 
(HbA1c) от  7,5 до 9,0% возмож-
но применение тройной комби-
нации сахароснижающих пре-
паратов, включая ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспор-
тера 2, агонисты рецепторов глю-
кагоноподобного пептида 1 
(ГПП-1) или ингибиторы дипеп-
тидилпептидазы 4. 
У  больных СД  2 типа с  ожире-
нием или излишней массой тела 
(ИМТ от  27,0 до 29,9 кг/м2) аго-
нисты рецепторов ГПП-1 должны 
рассматриваться как препараты 
выбора. Они рекомендуются для 
снижения массы тела вне зависи-
мости от риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний. При 
ожирении и уровне HbA1c более 
9%, наличии симптомов  гипер-
гликемии показана терапия инсу-
лином и агонистами рецепторов 
ГПП-1. 
Заканчивая выступление, до-
ктор Б. Чидель подчеркнул необ-
ходимость раннего назначения 
эффективной сахароснижаю-
щей терапии, которое позволит 
добиться долгосрочного конт
роля  гликемии, а  также снизить 
риск развития поздних осложне-
ний СД 2 типа. 
В  продолжение темы лечения 
ожирения и СД 2 типа с использо-
ванием современных сахаросни-
жающих препаратов директор 
R&D подразделения компании 
«Герофарм», к.м.н. Роман Васи-
льевич ДРАЙ рассмотрел вопрос 
о возможности применения аго-
ниста рецепторов ГПП-1 сема-
глутида (препарата Семавик®) 
у  подростков. Эксперт отметил, 
что семаглутид  – эффективный 
сахароснижающий препарат, 
применяемый при лечении паци-
ентов с СД 2 типа и ожирением. 
Установлено, что он способствует 
снижению не только общей массы 
тела, но  и жировой массы. Во 
многих странах мира семаглутид 
зарегистрирован для применения 

у лиц старше 12 лет. Однако в Рос-
сийской Федерации он разрешен 
к  применению только с  18 лет. 
В настоящее время компания «Ге-
рофарм» проводит клиническое 
исследование в 28 центрах с уча-
стием 400 пациентов-подростков 
с  целью включения в  инструк-
цию по применению семаглутида 
(препарата Семавик®) показания 
«у  лиц начиная с  12 лет». «Без-
условно, расширение показаний 
к  применению сахароснижаю-
щего препарата с  выраженным 
эффектом на жировую ткань зна-
чительно расширит возможности 
лечения подростков с СД 2 типа, 
избыточной массой тела и  ожи-
рением, а также снизит риск раз-
вития метаболических наруше-
ний», – отметил эксперт. 
О  результатах исследования 
эффективности и  безопасно-
сти семаглутида у  пациентов 
с  СД  2  типа и  хронической бо-
лезнью почек (ХБП) рассказала 
д.м.н., заведующая отделением 
диабетической болезни почек 
и  посттрансплантационной ре-
абилитации Национального ме-
дицинского исследовательского 
центра эндокринологии им. ака-
демика И.И. Дедова (НМИЦ эн-
докринологии) Минара Шамха-
ловна ШАМХАЛОВА. По словам 
эксперта, на  сегодняшний день 
многонациональное рандомизи-
рованное контролируемое иссле-
дование FLOW  – первое и  пока 
единс твенное исследов ание 
по оценке применения агонистов 
рецепторов ГПП-1 у  пациентов 
с  СД  2 типа и  ХБП2. Исследо-
вание было рассчитано на  пять 
лет, но  прекращено досрочно 
в связи с получением достовер-
ных показателей эффективности 
препарата семаглутид. В среднем 
длительность наблюдения соста-
вила 3,4  года. В ходе исследова-
ния оценивалась способность 
семаглутида предотвращать про-
грессирование ХБП и  снижать 
риск  смерти от  почечной недо-

статочности и сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Семаглутид 
уменьшал частоту достижения 
первичных комбинированных 
конечных точек (снижение рас-
четной скорости клубочковой 
фильтрации (рСКФ) более чем 
на 50%, достижение рСКФ менее 
15 мл/мин/1,73 м2, инициация 
заместительной почечной тера-
пии, смерть от  болезни почек 
или сердечно-сосудистых забо-
леваний) на  24%, больших не-
благоприятных сердечно-сосу-
дистых событий (Major Adverse 
Cardiovascular Events, МАСЕ) 
на 18%. Кроме того, на фоне ле-
чения семаглутидом у пациентов 
с СД 2 типа отмечено снижение 
риска смерти от  любых причин 
на  20%. При этом общий про-
филь безопасности семаглутида 
характеризовался как благопри-
ятный. 
Как отметила М.Ш. Шамхалова, 
доказанные механизмы кардиоре-
нального влияния агонистов ре-
цепторов ГПП-1, и прежде всего 
в  исследовании FLOW, стали 
основанием для включения пре-
паратов данного класса в  отече-
ственные и зарубежные клиниче-
ские рекомендации и алгоритмы 
лечения пациентов с  СД  2 типа 
и  ХБП (уровень убедительности 
рекомендации А, уровень досто-
верности доказательства 1). 
По словам профессора Ю.Ш. Ха-
лимова, широкое применение 
семаглутида в клинической пра-
ктике привело к увеличению ин-
тереса к проблеме безопасности 
данной терапии. Так, в научном 
сообществе широко обсуждается 
риск поражения органов зрения 
на фоне терапии агонистами ре-
цепторов ГПП-1. Данный вопрос 
подробно осветила доцент, заве-
дующая лечебно-диагностиче-
ским отделением диабетической 
ретинопатии и  офтальмохирур-
гии НМИЦ эндокринологии, 
д.м.н. Елена Александровна 
КОРЧУГАНОВА. 

2 Pratley R.E., Tuttle K.R., Rossing P., et al. Effects of semaglutide on heart failure outcomes in diabetes and chronic kidney disease in the FLOW 
trial. J. Am. Coll. Cardiol. 2024; 84 (17): 1615–1628.
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Как отметила эксперт, перед-
няя ишемическая нейропатия 
(ПИН) – заболевание, вызванное 
повреждением передней части 
зрительного нерва в  результа-
те ишемии или недостаточного 
кровоснабжения и  приводящее 
к  атрофии зрительного нерва. 
Патология сопровождается та-
кими симптомами, как сниже-
ние зрения, появление пятна 
перед  глазом, скотомы, сужение 
поля зрения. Неартериальная 
(неартериитная) ПИН считается 
наиболее распространенной фор-
мой острой оптической нейропа-
тии у  пациентов старше 50  лет. 
У  мужчин ПИН выявляется 
в  пять раз чаще, чем у  женщин. 
К развитию ПИН предрасполага-
ют системные сосудистые заболе-
вания (атеросклероз, артериаль-
ная гипертензия (АГ), нарушение 
сердечного ритма, ишемическая 
болезнь сердца), СД  2 типа, со-
стояния, сопровождающиеся на-
рушением реологических свойств 
крови, обструктивное апноэ сна, 
прием определенных лекарствен-
ных препаратов и курение. 
Действительно в  некоторых ис-
следованиях на  фоне терапии 
агонистом рецепторов ГПП-1 
фиксировалось увеличение риска 
развития оптической нейропатии. 
Однако при тщательном анализе 
полученных результатов возни-
кли сомнения в их достоверности. 
В  исследовании J.T. Hathaway 
и  соавт. (2024  г.) впервые было 
показано, что использование се-
маглутида повышало риск разви-
тия неартериальной ПИН у паци-
ентов с СД 2 типа почти в 4,3 раза, 
у  лиц с  избыточным весом или 
ожирением в 7,6 раза3. «Участни-
ки исследования были пациен-
тами нейроофтальмологической 
клиники с  соответствующими 

офтальмологическими заболева-
ниями, что потенциально могло 
привести к смещению отбора», – 
прокомментировала эксперт. 
Кроме того, в исследовании не ис-
пользовались данные о примене-
нии инсулина, значениях ИМТ 
и HbA1c. Смущает и тот факт, что 
у 75% пациентов с СД 2 типа имел 
место ИМТ более 30 кг/м2, а в ко-
горту с  избыточной массой тела 
и ожирением входило 29% паци-
ентов с СД 2 типа. 
На основании результатов друго-
го когортного исследования, про-
веденного J.  Grauslund и  соавт. 
(2024  г.), был сделан вывод, что 
использование семаглу тида 
один раз в  неделю у  пациентов 
с СД 2 типа способствовало дву-
кратному увеличению риска раз-
вития ПИН4. При этом отсутство-
вали данные о наличии у больных 
таких факторов риска развития 
ПИН, как курение, АГ или по-
вышенная масса тела. У авторов 
исследования не  было доступа 
к  офтальмологическим данным 
осмотров и  информации о  фак-
тическом приеме препарата в со-
ответствии с рекомендациями. 
Далее Е.А. Корчуганова пред-
ставила данные, ставящие под 
сомнение влияние семаглути-
да на развитие ПИН. Так, в ходе 
многонационального популяци-
онного исследования C.C.  Chou 
и  соавт. (2025  г.) оценивали 
риск  развития оптической ней-
ропатии c учетом возраста, пола, 
ИМТ и уровня HbA1c у пациен-
тов с СД 2 типа и/или ожирением. 
Различий в риске возникновения 
неартериальной ПИН в группе се-
маглутида и контрольной группе 
не  обнаружено. Таким образом, 
терапия агонистом рецепторов 
ГПП-1 семаглутидом не  ассоци-
ировалась с  повышением риска 

формирования оптической ней-
ропатии у пациентов с СД 2 типа 
и ожирением5. 
В многонациональном популяци-
онном исследовании, проведен-
ном N.J. Abbass и соавт. (2025 г.), 
через пять лет не  наблюдалось 
значительного повышения риска 
развития неартериальной ПИН 
или ишемической оптической 
нейропатии в  группе семаглу-
тида по  сравнению с  контроль-
ной  группой6. Аналогичным 
образом у пациентов с СД 2 типа, 
получавших любой препарат 
из  класса агонистов рецепторов 
ГПП-1, не было выявлено сущест-
венной разницы в риске развития 
оптической нейропатии по срав-
нению с  контрольной  группой. 
Кроме того, у пациентов с высо-
ким ИМТ, которым назначался се-
маглутид или любой другой аго-
нист рецепторов ГПП-1, не было 
обнаружено повышенного риска 
наступления указанных выше ис-
ходов. 
По  словам эксперта, накоплен-
ные данные свидетельствуют, что 
в целях сохранения эффективно-
сти и безопасности терапии сема-
глутидом у пациентов с СД 2 типа 
необходимо соблюдать следую-
щие правила предосторожности: 
■■ обеспечивать постоянный 

контроль снижения  глике-
мии (снижение уровня HbA1c 
не более 1,5% в квартал); 

■■ проводить контрольный ос-
мотр офтальмологом один раз 
в три-четыре месяца; 

■■ лечить сопутствующие забо-
левания, способные ухудшить 
прогноз ПИН, а именно атеро-
склероз, АГ, аритмии, первич-
ную глаукому и др. 

Соблюдение правил безопасности 
при назначении семаглутида по-
зволит минимизировать возмож-

3 Hathaway J.T., Shah M.P., Hathaway D.B., et al. Risk of nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy in patients prescribed semaglutide. 
JAMA Ophthalmol. 2024; 142 (8): 732–739. 
4 Grauslund J., Taha A.A., Molander L.D., et al. Once-weekly semaglutide doubles the five-year risk of nonarteritic anterior ischemic optic 
neuropathy in a Danish cohort of 424,152 persons with type 2 diabetes. Int. J. Retina Vitreous. 2024;10 (1): 97.
5 Chou C.C., Pan S.Y., Sheen Y.J., et al. Association between semaglutide and nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy: a multinational 
population-based study. Ophthalmology. 2025; 132 (4): 381–388.
6 Abbass N.J., Nahlawi R., Shaia J.K., et al. The effect of semaglutide and GLP-1 RAs on risk of nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy. 
Am. J. Ophthalmol. 2025; 274: 24–31.

X (XXXI) Национальный диабетологический конгресс с международным участием 
«Сахарный диабет – неинфекционная пандемия XXI века. Макро- 

и микрососудистые осложнения. Вопросы междисциплинарного взаимодействия»



48

Медицинский форум

Эффективная фармакотерапия. 23/2025

ный риск развития ПИН у паци-
ентов с СД 2 типа. 
Особенностям действия новых 
препаратов из  группы двойных 
агонистов инкретиновых рецеп-
торов и  перспективам их при-
менения в  клинической практи-
ке посвятил свое выступление 
д.м.н., профессор, заведующий 
кафедрой эндокринологии Рос-
сийской медицинской академии 
непрерывного профессиональ-
ного образования Александр 
Сергеевич АМЕТОВ. Профессор 
отметил важную роль  гормонов 
желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ)  – инкретинов, таких 
как глюкагоноподобный пептид 1 
и  глюкозозависимый инсули-
нотропный полипептид (ГИП), 
в  регуляции секреции инсулина 
и  гомеостаза  глюкозы. Указан-
ные гормоны обладают уникаль-
ными метаболическими свойст-
вами и  имеют различные точки 
приложения. На  сегодняшний 
день накоплено достаточно дан-
ных о  разнонаправленных эф-
фектах и  лечебном потенциале 
ГПП-1 и ГИП. Кроме того, пред-
ставлены новые данные о физио-
логических эффектах глюкагона, 
играющего ключевую роль в ме-
таболизме глюкозы. Установлено, 
что  глюкагон способствует сни-
жению аппетита, перистальтики 
ЖКТ и синтеза липидов, а также 
накопления жировой массы. Он 
активирует процессы расщепле-
ния жира, повышает концентра-
цию желчных кислот и стимули-
рует термогенез. 
Доказано, что помимо инсу-
линотропного эффекта ГПП-1 
способен снижать аппетит и  за-
медлять моторику ЖКТ, задер-
живать опорожнение желудка, 
уменьшать секрецию  глюкагона 
и липогенез, секрецию липопро-

теинов, воспаление и  накопле-
ние жировой массы, улучшать 
функцию β-клеток. В  свою оче-
редь ГИП увеличивает секрецию 
инсулина,  глюкагона, снижает 
β-клеточный апоптоз и повыша-
ет секрецию адипокина, липоге-
нез. Известно, что ГИП обладает 
несколькими плейотропными 
эффектами, в частности обеспе-
чивает нейропротекцию и нейро-
регенерацию, снижение резорб-
ции костной ткани и повышение 
ее формирования7. 
По  словам эксперта, широкий 
спектр действия инкретинов спо-
собствует лучшему управлению 
метаболическими процессами 
при СД 2 типа и ожирении, рас-
ширяя возможности сахаросни-
жающей терапии до болезньмо-
дифицирующей терапии. 
В  исследованиях убедительно 
продемонстрированы множест-
венные плейотропные благопри-
ятные эффекты агонистов рецеп-
торов ГПП-1 – снижение уровня 
HbA1c, массы тела, артериального 
давления, альбуминурии, часто-
ты сердечно-сосудистых событий 
и риска повреждения печени8, 9. 
Сегодня при выборе терапии 
у  пациентов с  СД  2 типа нема-
ловажное значение придается 
способности препаратов влиять 
на  сердечно-сосудистую сис-
тему. Согласно отечественным 
и  международным алгоритмам 
лечения СД  2 типа, пациентам 
с атеросклеротическими сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями 
рекомендованы агонисты рецеп-
торов ГПП-1. «Современная стра-
тегия сахароснижающей тера-
пии направлена на эффективное 
управление сердечно-сосудисты-
ми рисками с помощью усиления 
кардиоренопротекции»,  – отме-
тил эксперт.

По словам профессора А.С. Аме-
това, жировая ткань  – одна 
из важнейших точек приложения 
ГИП. Вследствие прямого воздей-
ствия на  жировую ткань и  уча-
стия в метаболизме липидов ГИП 
способствует аккумулированию 
энергии. Кроме того, ГИП регули-
рует обмен триглицеридов и уча-
ствует в депонировании липидов 
в подкожной жировой ткани10. 
Интерес представляют особен-
ности  глюкагонотропного и  ин-
сулинотропного эффектов ГИП 
и ГПП-1. Как известно, ГПП-1 сни-
жает секрецию  глюкагона  глю-
козозависимым образом, тогда 
как ГИП является бифункцио-
нальным стабилизатором уров-
ня  глюкозы. При  гипогликемии 
он повышает уровень глюкагона, 
при гипергликемии – снижает его. 
Что касается инсулинотропного 
эффекта ГПП-1 и  ГИП, то уста-
новлено, что данные инкретины 
усиливают  глюкозозависимую 
стимуляцию секреции инсули-
на β-клетками в  ответ на  прием 
пищи, так называемый инкрети-
новый эффект. 
Принципиально важно, что эф-
фекты ГПП-1 и  ГИП дополняют 
друг друга, поэтому разработка 
двойных агонистов инкретино-
вых рецепторов обеспечила бы 
воздействие на  разные сигналь-
ные пути и уровни метаболизма 
при СД 2 типа. 
Далее профессор А.С. Аметов ак-
центировал внимание на метабо-
лических эффектах и  ключевых 
тканях-мишенях тирзепатида  – 
двойного агониста инкретиновых 
рецепторов (агонист рецепто-
ров ГПП-1 + агонист рецепторов 
ГИП). Прежде всего двойные аго-
нисты инкретиновых рецепто-
ров (твинкретины) воздействуют 
на головной мозг (снижение аппе-

7 Brandt S.J., Kleinert M., Tschöp M.H., Müller T.D. Are peptide conjugates the golden therapy against obesity? J. Endocrinol. 2018; 238 (2): 
R109–R119.
8 Buse J.B., Wexler D.J., Tsapas A., et al. Management of hyperglycaemia in type 2 diabetes, 2018. A consensus report by the American Diabetes 
Association (ADA) and the European Association for the Study of Diabetes (EASD). Diabetologia. 2020; 63 (2): 221–228. 
9 Polonsky W.H., Henry R.R. Poor medication adherence in type 2 diabetes: recognizing the scope of the problem and its key contributors. 
Patient Prefer. Adherence. 2016; 10: 1299–1307.
10 Samms R.J., Coghlan M.P., Sloop K.W. How may GIP enhance the therapeutic efficacy of GLP-1? Trends Endocrinol. Metab. 2020; 31 (6): 
410–421.
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тита, нейропротекция, нейрореге-
нерация), поджелудочную железу 
(уровень глюкозы в крови, чувст-
вительность к инсулину, секреция 
инсулина,  глюкагона), жировую 
ткань (белая жировая ткань, липо-
генез, расщепление жира, жировая 
масса, секреция адипокина). Благо-
даря уникальной комбинации аго-
нистов инкретиновых рецепторов 
твинкретин целенаправленно обес-
печивает гликемический контроль 
и снижение массы тела7. 
Таким образом, можно с уверен-
ностью сказать, что в руках у эн-
докринологов находится эффек-
тивный инструмент для борьбы 
с диабетом, ожирением и метабо-
лической дисрегуляцией. 
Более того, в  фундаментальных 
и клинических исследованиях ак-
тивно развивается новое и  пер-
спективное направление в лечении 
СД 2 типа, основанное на исполь-
зовании тройной физиологической 
комбинации агонистов рецеп-
торов  глюкагона, ГПП-1 и  ГИП. 
Тройной агонист рецепторов глю-
кагона, ГПП-1 и  ГИП позволит 
обеспечить пациентов с СД 2 типа 
патогенетически обоснованной те-
рапией, поскольку обладает высо-
кой эффективностью в плане конт
роля гликемии, метаболизма жира 
и гомеостаза энергии в целом. 
Продолжил тему лечения ожи-
рения д.м.н., профессор, заслу-
женный врач России, заведую-
щий кафедрой эндокринологии 
Научно-образовательного ин-
ститута клинической медицины 
им.  Н.А.  Семашко Российского 
университета медицины, руково-
дитель научного отдела эндокрин-
ных и  метаболических заболева-
ний Московского клинического 
научного центра им. А.С. Логинова 
Ашот Мусаелович МКРТУМЯН. 
В начале своего выступления про-
фессор А.М. Мкртумян отметил, 
что высокая распространенность 
ожирения во всем мире дикту-

ет необходимость применения 
эффективных методов его диаг-
ностики. Согласно современным 
представлениям, значение ИМТ 
больше не является оптимальным 
показателем для выявления ожи-
рения. Рациональный диагности-
ческий подход также должен пред-
полагать измерение окружности 
талии. Увеличение окружности 
талии относительно нормы свиде-
тельствует о наличии висцераль-
ного ожирения и риске развития 
метаболических нарушений.
Лечение ожирения подразумева-
ет комплексный подход, вклю-
чающий немедикаментозные 
(физическая активность, коррек-
ция питания), медикаментозные 
и  хирургические методы. На  Ев-
ропейском конгрессе по  ожире-
нию в  Малаге (Испания) 13 мая 
2025  г.  экспертами Европейской 
ассоциации по изучению ожире-
ния (European Association for the 
Study of Obesity) был представлен 
алгоритм лечения ожирения. Так, 
решение о  терапии пациентов 
с  ожирением следует принимать 
в  зависимости от  наличия или 
отсутствия коморбидных заболе-
ваний и осложнений, в том числе 
СД  2 типа. В  отсутствие ослож-
нений терапия ожирения направ-
лена на  управление массой тела. 
Цель лечения  – снижение нако-
пления жировой массы для пре-
дотвращения дисфункции других 
органов и систем.
У  пациентов с  ожирением и  ко-
морбидными состояниями те-
рапия направлена не  только 
на  снижение массы тела, но  и 
на восстановление функции орга-
нов и систем, а также на устране-
ние нарушений, связанных с из-
бытком жировой ткани. 
По  словам эксперта, висцераль-
ная жировая ткань играет важную 
роль в развитии и прогрессирова-
нии метаболических нарушений. 
Она продуцирует регуляторные 

субстанции  – адипоцитокины, 
характеризующиеся повышенной 
продукцией пептидного  гормо-
на резистина. Резистин участвует 
в  формировании инсулинорези-
стентности, политопной рези-
стентности и воспаления. Наличие 
избыточной висцеральной жиро-
вой ткани связано с нарушением 
эндокринных и  иммунных реак-
ций, формированием предиабета, 
СД  2 типа, сердечно-сосудистых 
осложнений и неалкогольной жи-
ровой болезни печени. 
В  рандомизированном клиниче-
ском исследовании SURMOUNT-1 
оценивалось влияние тирзепа-
тида на  избыточную массу тела 
и ожирение у пациентов, не стра-
давших СД 2 типа11. В рамках ис-
следования больные были рас-
пределены на четыре группы для 
получения один раз в неделю тир-
зепатида в дозах 5, 10 или 15 мг 
подкожно или плацебо. Приме-
нение тирзепатида в любых дозах 
способствовало значительному 
снижению массы тела у  пациен-
тов с ожирением. На 176-й неде-
ле среднее изменение массы тела 
у получавших тирзепатид соста-
вило -12,3% при дозе 5 мг, -18,7% 
при дозе 10 мг и -19,7% при дозе 
15 мг по сравнению с -1,3% у тех, 
кто получал плацебо (p < 0,001 
для всех сравнений с  плацебо). 
Терапия тирзепатидом достовер-
но уменьшала окружность талии 
в среднем на 18,1 см, массу висце-
рального жира – на 40,1%.
Анализ результатов по подгруп-
пам пациентов продемонстриро-
вал, что было потеряно около 75% 
жировой массы и около 25% сухой 
массы. Эти пропорции оставались 
неизменными в большинстве ана-
лизируемых подгрупп. Авторы 
исследования пришли к  выводу 
о  высокой эффективности тир-
зепатида в устойчивом снижении 
массы и изменении состава тела 
у пациентов с ожирением12. 

11 Jastreboff A.M., le Roux C.W., Stefanski A., et al. Tirzepatide for obesity treatment and diabetes prevention. N. Engl. J. Med. 2025; 392 (10): 
958–971.
12 Look M., Dunn J.P., Kushner R.F., et al. Body composition changes during weight reduction with tirzepatide in the SURMOUNT-1 study 
of adults with obesity or overweight. Diabetes Obes. Metab. 2025; 27 (5): 2720–2729.

X (XXXI) Национальный диабетологический конгресс с международным участием 
«Сахарный диабет – неинфекционная пандемия XXI века. Макро- 

и микрососудистые осложнения. Вопросы междисциплинарного взаимодействия»



50

Медицинский форум

Эффективная фармакотерапия. 23/2025

В  клиническом исследовании 
SURPASS-2 агонист рецепторов 
ГПП-1 и ГИП тирзепатид (твин-
кретин) превзошел агониста ре-
цепторов ГПП-1 семаглутид в от-
ношении достижения целевого 
уровня HbA1c и снижения массы 
тела у пациентов с СД 2 типа13.
Таким образом, тирзепатид, дей-
ствуя одновременно через два ин-
кретиновых рецептора, обеспе-
чивал более выраженный эффект 
по сравнению с препаратами, дей-
ствующими на один рецептор.
В  рандомизированном клиниче-
ском исследовании SURMOUNT-2 
оценивали влияние тирзепатида 
на массу тела у лиц с избыточным 
весом и СД 2 типа. Отмечена пре-
восходящая эффективность тир-
зепатида над эффектом плацебо. 
Через 72 недели лечения средняя 
потеря массы тела у получавших 
тирзепатид в дозе 10 мг составила 
12,8%, в дозе 15 мг – 14,7%, плаце-
бо – 3,2%14. 
Продемонстрировано также, что 
тирзепатид улучшает маркеры 
функции β-клеток поджелудоч-
ной железы. В  рамках двойного 
слепого рандомизированного 
исследования установлено, что 
на  фоне терапии тирзепатидом 
наблюдалось быстрое снижение 
повышенных уровней интактно-
го проинсулина и  соотношения 
проинсулин/С-пептид примерно 
на 50%, что предполагает умень-
шение выраженности стресса 
и  дисфункции β-клеток. Кроме 
того, маркер функции β-клеток 
натощак,  а   именно индекс 
HOMA-2, рассчитанный с  ис-
пользованием значений С-пеп-
тида, также значительно увели-
чивался с  течением времени во 
всех временных точках для всех 
доз тирзепатида. На фоне моно-
терапии тирзепатидом отмечено 

улучшение чувствительности 
клеток к инсулину15. 
Далее профессор А.М. Мкртумян 
привел данные о положительном 
влиянии тирзепатида на сердеч-
но-сосудистые исходы. 
Эксперт отметил, что на  сегод-
няшний день клинические испы-
тания тирзепатида выполнили 
требования регулирующих орга-
нов о необходимости доказатель-
ства сердечно-сосудистой без-
опасности у пациентов из группы 
высокого риска. Так, сердечно-со-
судистая безопасность тирзепа-
тида подтверждена в отношении 
основных МАСЕ (нефатальный 
инфаркт, нефатальный инсульт, 
сердечно-сосудистая смерть)16. 
Кроме того, в 2024 г. Управление 
по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и ме-
дикаментов США одобрило при-
менение тирзепатида для лечения 
умеренного и тяжелого обструк-
тивного апноэ сна у взрослых па-
циентов с ожирением. 
В  России на  фармацевтический 
рынок выведен отечественный 
препарат тирзепатида под торго-
вым названием Седжаро® (ком-
пания «Герофарм»). Препарат 
выпускается в  дозах 2,5, 5,0, 7,5, 
10,0, 12,5 и 15,0 мг. Начальная доза 
препарата Седжаро® составляет 
2,5 мг/нед и принимается в тече-
ние четырех недель. Далее прово-
дится эскалация дозы до 5 мг/нед. 
При необходимости через четы-
ре недели возможно увеличение 
дозы, но  не более чем на  2,5 мг. 
Таким образом, с  учетом увели-
чения дозы она не должна превы-
шать 7,5 мг/нед. Далее возможно 
увеличение дозы, но не более чем 
на  2,5 мг относительно текущей 
дозы через каждые четыре недели.
«Внедрение отечественного тир-
зепатида (препарата Седжаро®) 

в  клиническую практику от-
крывает новую веху в  управле-
нии сахарным диабетом 2 типа 
и ожирением в нашей стране», – 
подчеркнул в  заключение экс-
перт. 
Заслуженный деятель науки Рос-
сии, академик Российской ака-
демии наук, д.м.н., профессор, 
директор Институ та диабета 
НМИЦ эндокринологии Мари-
на Владимировна ШЕСТАКОВА 
ответила на  ряд практических 
вопросов, касающихся примене-
ния семаглутида и  тирзепатида 
в  условиях реальной клиниче-
ской практики. Эксперт отме-
тила, что наиболее распростра-
ненной проблемой при ведении 
пациентов с  СД  2 типа и  ожи-
рением является пропуск дозы 
назначенного препарата. Если 
пациент пропустил одну дозу се-
маглутида (препарата Семавик® 
Некст) и с тех пор прошло пять 
дней и менее, пропущенную дозу 
нужно ввести, как только па-
циент об  этом вспомнит, затем 
возобновить прием препарата 
в  ранее назначенный для этого 
день. Если с момента последне-
го введения препарата Семавик® 
Некст прошло более пяти дней, 
следующую дозу вводят в  бли-
жайший запланированный для 
этого день. 
Если были пропущены две дозы, 
можно возобновить прием сема-
глутида в прежней (привычной) 
дозе один раз в  неделю. Однако 
если пропущены три-четыре дозы 
препарата, нужно возобновить 
его прием в  дозе на  шаг ниже, 
а далее, через четыре недели, при-
нимать в  привычной дозе. При 
пропуске пяти доз и более прием 
семаглутида следует возобновить 
в дозе 0,25 мг/нед и далее титро-
вать ее согласно инструкции17, 18. 

13 Frías J.P., Davies M.J., Rosenstock J., et al. Tirzepatide versus semaglutide once weekly in patients with type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 2021; 
385 (6): 503–515.
14 Garvey W.T., Frias J.P., Jastreboff A.M. Tirzepatide once weekly for the treatment of obesity in people with type 2 diabetes (SURMOUNT-2): 
a double-blind, randomised, multicentre, placebo-controlled, phase 3 trial. Lancet. 2023; 402 (10402): 613–626.
15 Rosenstock J., Wysham C., Frías J.P., et al. Efficacy and safety of a novel dual GIP and GLP-1 receptor agonist tirzepatide in patients with type 2 
diabetes (SURPASS-1): a double-blind, randomised, phase 3 trial. Lancet. 2021; 398 (10295): 143–155.
16 Sumithran P., Russell A.W., Zoungas S. Cardiovascular effects of tirzepatide. J. Endocrinol. 2025; 264 (2): e240259.
17 https://semavic.ru/manual-next/.
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Разработаны также рекомен-
дации по  приему тирзепатида 
(препарата Седжаро®) в  случае 
пропуска введения его дозы. Так, 
если с момента пропуска приема 
тирзепатида прошло четыре дня 
или менее (≤ 96 часов), следует 
ввести препарат как можно рань-
ше, а  затем продолжить прием 
по  обычному недельному  гра-
фику. Если прошло пять дней 
и более, не вводить пропущенную 
дозу и  не принимать удвоенную 
дозу для компенсации. Прием 
препарата необходимо возоб-
новить в  установленный день 
на следующей неделе19. 
Далее профессор М.В. Шеста-
кова рассказала о  последствиях 
длительной отмены семаглутида 
при достижении желаемой массы 
тела. 
Последствия отмены семаглутида 
у взрослых пациентов с избыточ-
ной массой тела или ожирени-
ем оценивались в  исследовании 
STEP 4. Участники исследования 
принимали данный препарат 
в дозе 2,4 мг/нед в течение 20 не-
дель. После отмены лечения на-
блюдалось восстановление пре-
дыдущей потери массы тела20. 
Восстановление потерянной 
массы  – естественная физиоло-
гическая реакция организма, по-
этому после достижения целевой 
массы тела отмена семаглутида 
должна происходить постепен-
но. Дозу семаглутида уменьшают 
с  шагом в  две недели (2,4 мг  – 
1,7 мг – 1,0 мг – 0,5 мг – 0,25 мг) 
вплоть до полной отмены. Од-
новременно с этим требуется рас-
ширение физической нагрузки 
с контролем аппетита и питания. 

Вероятность обратного набора 
массы тела составляет более 20%. 
В случае набора веса необходимо 
возобновить терапию семаглути-
дом с малой дозы до эффективной 
(2,4 мг). 
По словам профессора М.В. Шес-
таковой, чтобы длительно удер-
живать достигнутый результат 
по  снижению массы тела, необ-
ходимо действовать последова-
тельно, неторопливо, давая орга-
низму адаптироваться к  новому 
состоянию. Важно понимать, что 
целью терапии является не толь-
ко успешное снижение веса, но и 
долгосрочное удержание достиг-
нутой массы тела и  сохранение 
метаболического здоровья.
Как отметил д.м.н., профес-
сор,  главный внештатный эндо-
кринолог Ленинградской области, 
начальник первой кафедры и кли-
ники (терапии усовершенствова-
ния врачей) им. акад. Н.С. Мол-
чанова Военно-медицинской 
академии им. С.М. Кирова, глав-
ный эндокринолог Минобороны 
России Владимир Владимирович 
САЛУХОВ, высокая вариабель-
ность массы тела у  пациентов 
приводит к  повышению риска 
развития сердечно-сосудистых 
событий. S. Bangalore и соавт. по-
казали, что, независимо от тради-
ционных факторов сердечно-со-
судистого риска, колебания массы 
тела у лиц с ишемической болез-
нью сердца были связаны с более 
высокой смертностью и частотой 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений, коронарных собы-
тий, инсульта и инфаркта21. При 
проведении другого исследова-
ния ученые установили, что вы-

сокая вариабельность массы тела 
у  пациентов с  СД  2 типа приво-
дила к более высокой смертности 
и  частоте сердечно-сосудистых 
событий. Наибольшая вариабель-
ность массы тела увеличивала 
риск наступления серьезного ко-
ронарного события на 82%, любо-
го сердечно-сосудистого события 
на  75%, смерти на  82%, инфар-
кта миокарда на  99%, а  инсуль-
та на 92% по сравнению с самой 
низкой вариабельностью массы 
тела22. 
Значимый вклад в  оценку роли 
вариабельности массы тела в от-
ношении прогноза внес метаана-
лиз 23 клинических исследований 
с участием 15 млн 382 тыс. чело-
век. На  большой выборке дока-
зано, что вариабельность массы 
тела связана с  повышенным ри-
ском смерти от сердечно-сосуди-
стых заболеваний23.
Вариабельность массы тела – не-
однократное повторение сниже-
ния массы тела с последующим ее 
набором24. С точки зрения пато-
физиологии этот процесс связан 
с потерей мышечной массы. Сни-
жение массы тела без расширения 
физических нагрузок автомати-
чески подразумевает уменьшение 
мышечной массы. При этом по-
следующее увеличение массы 
тела не подразумевает возвраще-
ние мышечной ткани. В  конеч-
ном счете это приводит к разви-
тию саркопенического ожирения 
и метаболических нарушений.
Стратегия снижения вариабель-
ности массы тела прежде всего 
предполагает регулярную фи-
зическую нагрузку, бариатриче-
скую хирургию и лекарственную 

18 Whitley H.P., Trujillo J.M., Neumiller J.J. Special report: potential strategies for addressing GLP-1 and dual GLP-1/GIP receptor agonist 
shortages. Clin. Diabetes. 2023; 41 (3): 467–473.
19 https://sejaro.ru/manual/.
20 Rubino D., Abrahamsson N., Davies M., et al. Effect of continued weekly subcutaneous semaglutide vs placebo on weight loss maintenance 
in adults with overweight or obesity: the STEP 4 randomized clinical trial. JAMA. 2021; 325 (14): 1414–1425.
21 Bangalore S., Fayyad R., Laskey R., et al. Body-weight fluctuations and outcomes in coronary disease. N. Engl. J. Med. 2017; 376 (14): 
1332–1340.
22 Bangalore S., Fayyad R., DeMicco D.A., et al. Body weight variability and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes mellitus. 
Circ. Cardiovasc. Qual. Outcomes. 2018; 11 (11): e004724.
23 Massey R.J., Siddiqui M.K., Pearson E.R., Dawed A.Y. Weight variability and cardiovascular outcomes: a systematic review and meta-analysis. 
Cardiovasc. Diabetol. 2023; 22 (1): 5.
24 Салухов В.В., Юдина А.Ф. Вариабельность массы тела как фактор сердечно-сосудистого риска. РМЖ. 2025; 2: 14–20.
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терапию в фазе удержания массы 
тела24. Таким образом, комплекс-
ный подход с  применением эф-
фективного препарата, воздей-
ствующего на патогенетические 
звенья ожирения, правильное 
пищевое поведение с адекватны-
ми физическими нагрузками по-
зволят снизить риск вариабель-
ности массы тела. 
Далее эксперт представил страте-
гию титрации дозы семаглутида 
(препарата Семавик®) у пациента 
с ожирением, подчеркнув, что ле-
чение ожирения в первую очередь 
включает модификацию образа 
жизни:  гипокалорийное пита-
ние и  физическую активность25. 
Начальная доза семаглутида при 
инициации терапии составля-
ет 0,25 мг. Через месяц от начала 
терапии оценивают темпы сни-
жения массы тела (высокий темп 
предполагает снижение массы 
тела более чем на  1% в  неделю), 
наличие клинически значимых 
нежелательных явлений, наличие 
или отсутствие ассоциированных 
с ожирением заболеваний. У па-
циентов с  высоким темпом сни-
жения массы тела, отсутствием 
нежелательных явлений на фоне 
лечения, а  также ассоциирован-
ных с  ожирением заболеваний 
(нулевая стадия ожирения) тера-
пию продолжают в прежней дозе 
до тех пор, пока масса тела сни-
жается не менее чем на 0,5% в не-
делю. В  противном случае дозу 
титруют до 1 мг в  течение трех 
месяцев от начала терапии. Через 
три месяца оценивают снижение 
массы тела. В  отсутствие ответа 
на терапию семаглутидом следует 
рассмотреть возможность пере-
хода на тирзепатид. 
Если на  фоне семаглутида на-
блюдается адекватное снижение 
массы тела, проводят постепен-
ную титрацию дозы препарата 
1,7–2,4 мг в  срок до 18 месяцев 
от начала терапии. В этот период 
оценивается эффективность ле-

чения. Если цель терапии не до-
стигнута, но  снижение массы 
тела (более 0,5% в неделю) про-
должается, следует продолжить 
применение семаглутида до оче-
редной оценки результата. Если 
цель снижения массы тела не до-
стигнута и снижение массы тела 
происходит медленными темпа-
ми (менее 0,5% в неделю), реко-
мендуется перевод пациентов 
на тирзепатид. 
Пробную отмену семаглутида 
можно инициировать только 
при соблюдении правил моди-
фикации образа жизни. В  такой 
ситуации либо уменьшают дозу 
препарата на один шаг в две не-
дели, либо сокращают частоту его 
приема.
Заканчивая выступление, В.В. Са-
лухов прокомментировал схему 
коррекции сахароснижающей 
терапии при назначении семаглу-
тида. Главным критерием выбора 
коррекции алгоритма лечения яв-
ляется уровень HbA1c26. 
В  заключительной части заседа-
ния Р.В. Драй рассказал о  пер-
спективах в  разработке новых 
сахароснижающих препаратов 
комбинированного действия для 
лечения ожирения и СД 2 типа. 
Эксперт отметил, что появление 
агонистов рецепторов ГПП-1 
и  ГИП стало прорывом в  лече-
нии СД 2 типа и ожирения. Эф-
фективность и безопасность се-
маглутида (препаратов Семавик® 
и Семавик® Некст) и тирзепатида 
(препарата Седжаро®) доказаны 
в многочисленных клинических 
исследованиях. Эти препараты 
с успехом применяются в отече-
ственной клинической практике. 
«Однако мы не останавливаемся 
на  достигнутом,  – подчеркнул 
Р.В. Драй, – продолжается поиск 
новых направлений научных ис-
следований, разрабатываются 
инновационные препараты для 
лечения пациентов, страдающих 
СД 2 типа и ожирением». 

Сегодня компания «Герофарм» 
занимается разработкой и произ-
водством инновационных лекар-
ственных препаратов для лечения 
социально значимых заболеваний 
по принципу полного цикла. При-
оритетным направлением работы 
компании является увеличение 
эффективности сахароснижаю-
щих препаратов. Так, среди амби-
циозных задач – выпуск препара-
тов против СД 2 типа и ожирения 
с  тройным и  более механизмом 
действия. В  эксперименталь-
ных исследованиях оцениваются 
эффективность и  безопасность 
тройных агонистов рецепто-
ров инкретинов, обеспечиваю-
щих долговременный контроль 
СД 2 типа и снижение риска раз-
вития его осложнений. Исследо-
вания в этой области продолжа-
ются. Одна из  основных задач 
на  данном этапе  – разработка 
методов терапии с  учетом  гене-
тических, биохимических и  фи-
зиологических особенностей 
пациентов. Таргетный подход 
позволит повысить эффектив-
ность терапии, минимизировать 
риск  развития нежелательных 
явлений и, соответственно, по-
высить комплаентность пациен-
тов. Важно, что при разработке 
новых препаратов для пациентов 
с  метаболическими нарушения-
ми учитывается ряд параметров, 
таких как сохранение и контроль 
мышечной массы тела, снижение 
риска рецидивов после отмены 
терапии, повышение переноси-
мости лечения. Создание и  вне-
дрение в клиническую практику 
лекарственных средств с  пато-
генетическим многофакторным 
таргетным воздействием способ-
но обеспечить долговременный 
и эффективный контроль глике-
мии, снижение массы тела и риска 
развития осложнений и  тем 
самым значительно улучшить 
качество и  продолжительность 
жизни пациентов.   

25 Салухов В.В., Галстян Г.Р., Халимов Ю.Ш. и др. Практическое применение семаглутида: от доказательных исследований 
к экспертным решениям. Медицинский совет. 2025; 19 (6): 16–31.
26 Салухов В.В. Клинический протокол диагностики и лечения сахарного диабета 2 типа у взрослых. М.: СпецЛит, 2025.
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Лонч нового препарата 
семаглутида Инсудайв: 
ферзь на шахматной доске 
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«Сахарный диабет – неинфекционная пандемия XXI века. Макро- 
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Многогранная природа сахарного диабета 2 типа предполагает своевременное использование препаратов, 
воздействующих на несколько патогенетических звеньев. Таковым является семаглутид. На сегодняшний 
день на российский фармацевтический рынок выведен новый препарат семаглутида – Инсудайв. Оценке 
преимуществ применения семаглутида (Инсудайва), обусловленных его метаболическими эффектами, 
кардио- и нефропротективными свойствами, у больных сахарным диабетом 2 типа был посвящен 
симпозиум «Лонч нового препарата семаглутида Инсудайв: ферзь на шахматной доске». Симпозиум 
при поддержке компании «Акрихин» состоялся в рамках X (XXXI) Национального диабетологического 
конгресса с международным участием «Сахарный диабет – неинфекционная пандемия XXI века. Макро- 
и микрососудистые осложнения. Вопросы междисциплинарного взаимодействия» (Москва, 29 мая 2025 г.). 

Как отметил в начале своего 
выступления Ашот Мусае-
лович МКРТУМЯН, д.м.н., 

профессор, заведующий кафедрой 
эндокринологии Российского 
университета медицины, руково-
дитель отдела эндокринных и ме-
таболических нарушений Мос-
ковского клинического научного 
центра им. А.С. Логинова, заслу-
женный врач РФ, у игры в шахма-
ты и  лечения сахарного диабета 
(СД) есть общие черты. К таковым 
можно отнести наличие двух со-
перников – белые и черные (врачи 

Сахарный диабет 2 типа и ожирение: первый принцип наступления – 
не позволяй врагу развиваться

Профессор, д.м.н.  
А.М. Мкртумян

и болезнь), битву двух стратегий 
(на поражение/на защиту), страте-
гию и тактику, основанную на ин-
теллекте, битву за каждую фигуру 
(больного), защиту короля (паци-
ента) любой ценой. При этом глав-
ной задачей является действие 
на опережение.
На сегодняшний день темпы роста 
заболеваемости СД неутешитель-
ны. Они свидетельствуют о том, что 
соперник весьма силен и продол-
жает наступать. Согласно данным 
экспертов Международной диабе-
тической федерации (International 
Diabetes Federation, IDF), на 1 ян-
варя 2025 г. численность больных 
СД составила 589 млн. Кроме того, 
у 635 млн человек имеет место на-
рушение толерантности к глюкозе, 
у 488 млн – нарушенная гликемия 
натощак. Следовательно, 1 млрд 
123 млн находятся в  состоянии 
предиабета. Согласно прогнозам 
экспертов IDF, к 2050 г. количест-
во больных СД в возрасте от 20 до 

79 лет может увеличиться до 
853 млн1. 
Актуальность проблемы СД также 
обусловлена риском развития ряда 
осложнений, ассоциированных 
с  повышенным риском смерти. 
«Каждые 6 секунд в мире умирает 
один больной СД 2 типа», – под-
черкнул эксперт. 
Исходя из данных IDF на 1 янва-
ря 2025 г., за прошедший год было 
зарегистрировано 3 млн 400 тыс. 
смертей. Прямые траты на СД со-
ставили 1 трлн долл. США, или 
12% ежегодного бюджета системы 
здравоохранения во всем мире.
Для минимизации приведенных 
выше рисков требуется поддержа-
ние оптимального гликемического 
контроля. 
Согласно целям, поставленным 
Всемирной организацией здра-
воохранения (ВОЗ), достижение 
показателя гликированного гемо-
глобина (HbA1c) менее 7% пред-
усмотрено у 80% пациентов с CД 

1 International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 11th ed. Brussels, Belgium, 2025 // https://diabetesatlas.org.
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2 типа. Однако, согласно данным 
клинико-эпидемиологического 
мониторинга, такой уровень отме-
чается только у 42% больных2. 
Какой ход надо сделать, чтобы пе-
рехватить инициативу? В качестве 
ответа на этот вопрос профессор 
А.М. Мкртумян привел цитату 
знаменитого шахматиста и психо-
лога Р. Файна: «Первый принцип 
наступления – не позволяй врагу 
развиваться».
В развитии СД 2 типа задейство-
ван ряд метаболических процес-
сов, основными среди которых яв-
ляются постепенно нарастающая 
дисфункция β-клеток, инсулино-
резистентность и гипергликемия3. 
Одним из  наиболее значимых 
и  модифицируемых факторов 
риска развития СД  2 типа явля-
ется ожирение. Согласно оцен-
кам, у 28% пациентов с СД 2 типа 
имеет место избыточная масса 
тела, у 46% – ожирение первой или 
второй степени, у 16% – ожирение 
третьей степени4.
При наличии ожирения врач хочет 
добиться снижения веса и  хоро-
шего  гликемического контроля, 
а пациент – минимальных измене-
ний в своем образе жизни. Боль-
ной хочет как прежде работать, 
активно отдыхать. 
Для большинства пациентов с СД 2 
типа придерживаться здорового 
образа жизни и  удерживать до-
стигнутый результат оказывается 
затруднительным5. В таком случае 
фармакотерапия, обладающая вы-

сокой эффективностью в отноше-
нии влияния и на гликемию, и на 
вес, будет предпочтительной.
В  клинических рекомендациях 
Американской диабетической 
ассоциации (American Diabetes 
Association, ADA) 2025  г.  указы-
вается, что для многих больных 
СД  2  типа с  избыточной массой 
тела или ожирением снижение 
веса хотя бы на 5% будет способст-
вовать улучшению контроля гли-
кемии, липидов, артериального 
давления (АД)6. Установлено, что 
снижение веса на  5% приводит 
к  повышению чувствительности 
печени к инсулину, снижению ко-
личества триглицеридов в печени, 
улучшению функции β-клеток 
и чувствительности мышц к инсу-
лину, уменьшению объема абдоми-
нальной жировой ткани, повыше-
нию чувствительности к инсулину 
жировой ткани и  уменьшению 
уровня маркеров воспаления7. 
Кроме того, в  клинических ре-
комендациях ADA 2025  г.  новые 
препараты, такие как агонисты 
рецепторов  глюкагоноподобного 
пептида 1 (ГПП-1), указывают-
ся как наиболее целесообразные, 
так как оказывают положительное 
влияние на  сердечно-сосудистые 
исходы и обеспечивают снижение 
веса на 10–15%6. 
Установленные преимущества аго-
нистов рецепторов ГПП-1 позво-
лили им занять достойное место 
в терапии СД 2 типа. Так, именно 
агонисты рецепторов ГПП-1 про-

демонстрировали лучший эффект 
в  снижении веса по  сравнению 
с  другими сахароснижающими 
препаратами8. Глюкагоноподоб-
ный пептид 1 секретируется клет-
ками кишечника в ответ на прием 
пищи и  является естественным 
сигналом насыщения9. Среди эф-
фектов ГПП-1 отмечают стиму-
ляцию секреции инсулина, тор-
можение продукции  глюкагона, 
замедление опорожнения желудка 
и более быстрое достижение чув-
ства насыщения. 
Метаболические изменения, до-
стигаемые с помощью ГПП-1, ока-
зывают положительное влияние 
на  сердечно-сосудистую систему 
и сопровождаются низким риском 
развития  гипогликемических со-
стояний. 
Семаглутид является аналогом 
человеческого ГПП-1 и  обладает 
высокой степенью (94%) струк-
турной  гомологии к  нему. Уве-
личение длительности действия 
препарата (период полувыведе-
ния примерно одна неделя) было 
достигнуто благодаря замещению 
одной аминокислоты (аланин 
на α-аминоизомасляную кислоту) 
в положении 810.
Метаболические эффекты сема-
глутида изучены в  серии клини-
ческих исследований программы 
SUSTAIN. Показано, что сема-
глутид снижает уровень HbA1c 
на 1,6–1,8%, глюкозы плазмы на-
тощак на 1,6 ммоль/л, постпран-
диальной глюкозы на 4,1 ммоль/л, 

2 Дедов И.И., Шестакова М.В., Викулова О.Е. и др. Эпидемиология и ключевые клинико-терапевтические показатели сахарного 
диабета в Российской Федерации в разрезе стратегических целей Всемирной организации здравоохранения. Сахарный диабет. 2025; 
28 (1): 4–17. 
3 Lingvay I., Sumithran P., Cohen R.V., le Roux C.W. Obesity management as a primary treatment goal for type 2 diabetes: time to reframe 
the conversation. Lancet. 2022; 399 (10322): 394–405. 
4 National Diabetes Statistics Report – 2020. Estimates of Diabetes and its Burden in the United States // https://diabetesresearch.org/wp-content/
uploads/2022/05/national-diabetes-statistics-report-2020.pdf.
5 Look AHEAD Research Group, Wing R.R., Bolin P., et al. Cardiovascular effects of intensive lifestyle intervention in type 2 diabetes. 
Cardiovascular effects of intensive lifestyle intervention in type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 2013; 369 (2): 145–154.
6 American Diabetes Association. 9. Pharmacologic approaches to glycemic treatment: standards of care in diabetes – 2025. Diabetes Care 2025; 
48 (Suppl. 1): S181–S206. 
7 Magkos F., Fraterrigo G., Yoshino J., et al. Effects of moderate and subsequent progressive weight loss on metabolic function and adipose tissue 
biology in humans with obesity. Cell Metab. 2016; 23 (4): 591–601. 
8 Karagiannis T., Avgerinos I., Liakos A., et al. Management of type 2 diabetes with the dual GIP/GLP-1 receptor agonist tirzepatide: a systematic 
review and meta-analysis. Diabetologia. 2022; 65 (8): 1251–1261. 
9 Vilsbøll T., Krarup T., Madsbad S., Holst J.J. Defective amplification of the late phase insulin response to glucose by GIP in obese type II diabetic 
patients. Diabetologia. 2002; 45 (8): 1111–1119. 
10 Lau J., Bloch P., Schäffer L., et al. Discovery of the once-weekly glucagon-like peptide-1 (GLP-1) analogue semaglutide. J. Med. Chem. 2015; 
58 (18): 7370–7380. 
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Как отметил Алексей Ва-
димович ЗИЛОВ, к.м.н., 
доцент кафедры эндо-

кринологии №  1 Первого Мос-
ковского  государственного ме-
дицинского университета им. 
И.М. Сеченова, к мероприятиям 
с  доказанным преимуществом 
в  отношении снижения сердеч-
но-сосудистого риска относят 
модификацию образа жизни, 
управление  гипергликемией 

Сахарный диабет 2 типа и атеросклеротические сердечно-сосудистые 
заболевания: только у игрока с инициативой есть право атаковать 

К.м.н. А.В. Зилов

и  дислипидемией, ингибирова-
ние коагуляции и контроль арте-
риального давления13. 
Терапевтическая тактика с целью 
профилактики развития сердечно-
сосудистых осложнений у больных 
СД  2 типа предусматривает сни-
жение массы тела. В исследовании 
Look AHEAD продемонстрирова-
но, что риск больших неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых собы-
тий (Major Adverse Cardiovascular 
Events, МАСЕ) у лиц с СД 2 типа 
снижается только при значимом 
уменьшении массы тела – на 10% 
и более14. 
Согласно рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов 
(European Society of  Cardiology) 
2023  г., снижение веса более чем 
на 5% при СД 2 типа и ожирении 
является краеугольным камнем 
терапии. У больных СД 2 типа для 

снижения сердечно-сосудистого 
риска, в том числе риска развития 
атеросклеротических сердечно-
сосудистых заболеваний (АССЗ), 
в качестве первой линии показа-
ны агонисты рецепторов ГПП-1 
и ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2 (НГЛТ-2). При 
этом их назначение рекомендова-
но независимо от  уровня  глике-
мии и сопутствующей сахаросни-
жающей терапии15.
Согласно последним рекомен-
дациям IDF, у  лиц с  ожирением 
и/или кардиоренальными ослож-
нениями либо риском их форми-
рования терапия метформином 
и  агонистами рецепторов ГПП-1 
считается оптимальной16. 
В систематическом обзоре и ме-
таанализе результатов плаце-
б о-конт р олируемых рандо-
мизированных клинических 

вес на  6,5 кг, потребление кало-
рий на  18–35%, систолическое 
артериальное давление (САД) 
на 3–7 мм рт. ст., уровень липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) 
на 21%11. 
Согласно стандартам ADA 2025 г., 
семаглутид относится к  саха-
роснижающим препаратам с очень 
высокой эффективностью по вли-
янию на вес и гликемию6. 
В исследованиях фазы III програм-
мы SUSTAIN 1–11 также оцени-
вался профиль безопасности сема-
глутида у пациентов с СД 2 типа12. 
Показано, что семаглутид не  по-

вышает риск развития гипоглике-
мии и панкреатита. Наиболее ча-
стые побочные эффекты отмечены 
со стороны желудочно-кишечного 
тракта, при этом легкой или сред-
ней степени тяжести и транзитор-
ного характера. 
Пр епарат  Инс удайв (MSN 
Laboratories Private Limited, Индия) 
является  генериком препарата 
Оземпик. Субстанция семаглутида 
в составе препарата Инсудайв по-
лучена в результате твердофазно-
го химического синтеза. Препарат 
выпускается в форме шприц-руч-
ки. В  одной предварительно за-

полненной шприц-ручке объемом 
3 мл содержится 4 мг семаглути-
да. Предварительно заполненная 
шприц-ручка позволяет вводить 
дозы 0,25, 0,5 и 1 мг11. 
Преимущество применения пре-
парата Инсудайв у  пациентов 
с СД 2 типа и ожирением заклю-
чается в эффективном снижении 
уровня глюкозы и массы тела. До-
казано, что Инсудайв обеспечи-
вает достижение целевого уровня 
HbA1c у 79% больных, а также це-
левого веса у 62% пациентов, при 
этом он обладает благоприятным 
профилем безопасности6, 11. 

11 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Инсудайв. ЛП-008853-120724. 
12 Shi F.-H., Li H., Cui M., et al. Efficacy and safety of once-weekly semaglutide for the treatment of type 2 diabetes: a systematic review 
and meta-analysis of randomized controlled trials. Front. Pharmacol. 2018; 9: 576. 
13 Piepoli M.F., Hoes A.W., Agewall S., et al. 2016 European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice: the sixth joint 
task force of the European Society of Cardiology and other societies on cardiovascular disease prevention in clinical practice (constituted 
by representatives of 10 societies and by invited experts) developed with the special contribution of the European Association for Cardiovascular 
Prevention & Rehabilitation (EACPR). Eur. Heart J. 2016; 37 (29): 2315–2381. 
14 Look AHEAD Study Group, Gregg E.W. Association of the magnitude of weight loss and physical fitness change on long-term CVD outcomes: 
the Look AHEAD study. Lancet Diabetes Endocrinol. 2016; 4 (11): 913–921.
15 Marx N., Federici M., Schütt K., et al. 2023 ESC Guidelines for the management of cardiovascular disease in patients with diabetes. Eur. 
Heart J. 2023; 44 (39): 4043–4140. 
16 IDF Global Clinical Practice Recommendations for Managing Type 2 Diabetes 2025. Diabetes Res. Clin. Pract. 2025; 224: 112238. 
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исследований, включая исследо-
вания SOUL и  FLOW, оценива-
лось влияние длительно дейст-
вующих агонистов рецепторов 
ГПП-1 на  смертность, сердеч-
но-сосудистые и  ренальные ис-
ходы при СД  2  типа17. Установ-
лено, что агонисты рецепторов 
ГПП-1 длительного действия 
снижают риск достижения МАСЕ 
на 14%, смерти от любой причи-
ны на  12%, количество  госпи-
тализаций по  поводу сердечной 
недостаточности на  14%, дости-
жения композитной ренальной 
конечной точки на 17%. При этом 
не отмечается увеличения риска 
развития тяжелой  гипоглике-
мии, ретинопатии и панкреатита, 
а также появления злокачествен-
ных новообразований.
Несомненно, агонисты рецепто-
ров ГПП-1 обладают наиболее 
широким спектром прямого ор-
ганопротективного воздействия 
(кардио-, нефро-, церебро- и  ге-
патопротекция), поэтому поло-
жительно влияют на  показатели 
смертности и продолжительность 
жизни18. 
Именно поэтому в  стандартах 
ADA 2025 г. в качестве приоритет-
ных препаратов для фармаколо-
гического лечения гипергликемии 

у  больных СД  2 типа с  высоким 
сердечно-сосудистым риском или 
АССЗ, а также с хронической бо-
лезнью почек (ХБП) указаны аго-
нисты рецепторов ГПП-1 или ин-
гибиторы НГЛТ-26. 
«Владеть инициативой  – значит 
иметь определенное преимуще-
ство», – напомнил эксперт выска-
зывание великого  гроссмейстера 
Х.С. Капабланки. Агонисты рецеп-
торов ГПП-1 имеют значимые преи-
мущества вследствие многочислен-
ных внегликемических эффектов 
при СД 2 типа и ожирении19–27. 
Агонисты рецепторов ГПП-1 
отличаются по  молекулярной 
структуре и массе28. Семаглутид, 
лираглутид, албиглутид и  дула-
глутид относятся к  препаратам, 
созданным на  основе человече-
ского ГПП-1. Наименьшую мо-
лекулярную массу имеют сема-
глутид (4,11 кДа) и  лираглутид 
(3,75 кДа), при этом семаглутид 
в отличие от лираглутида облада-
ет пролонгированным действием. 
Период полувыведения семаглу-
тида составляет около недели, что 
позволяет вводить его один раз 
в неделю29. 
В  настоящее время установлено, 
что агонисты рецепторов ГПП-1 
обладают кардио- и  вазопротек-

цией. В исследованиях антиатеро-
склеротического потенциала ГПП-1 
доказано независимое от снижения 
массы тела и гликемии уменьшение 
маркеров воспаления30. 
Как уже отмечалось, эффектив-
ность и  безопасность семаглу-
тида оценивались в серии иссле-
дований программы SUSTAIN. 
Особый интерес представляет 
исследование SUSTAIN 6, в кото-
ром были доказаны сердечно-со-
судистые преимущества семаглу-
тида для пациентов с СД 2 типа 
и высоким сердечно-сосудистым 
риском. Ключевым результатом 
исследования стало снижение 
МАСЕ на 26% на фоне примене-
ния семаглутида по  сравнению 
с  использованием плацебо. От-
мечено также снижение уров-
ня HbA1c на  1,4%, массы тела 
на  4,9 кг, САД на  2,6 мм рт. ст., 
частоты чрескожного коронар-
ного вмешательства на 35%31.
Влияние семаглутида на  ХБП 
у  пациентов с  СД  2 типа и  рас-
четной скоростью клубочковой 
фильтрации (рСКФ) от  50 до 
75 мл/мин/1,73 м2 и соотношени-
ем альбумина и креатинина в моче 
от > 300 до < 5000 мг/г или рСКФ 
от 25 до < 50 мл/мин/1,73 м2 и со-
отношением альбумина и креати-

17 Lee M.M.Y., Sattar N., Pop-Busui R., et al. Cardiovascular and kidney outcomes and mortality with long-acting injectable and oral glucagon-
like peptide 1 receptor agonists in individuals with type 2 diabetes: a systematic review and meta-analysis of randomized trials. Diabetes Care. 
2025; 48 (5): 846–859. 
18 Müller T.D., Finan B., Bloom S.R., et al. Glucagon-like peptide 1 (GLP-1). Mol. Metab. 2019; 30: 72–130.
19 Cambell J.M., Drucker D.J. Pharmacology, physiology, and mechanisms of incretin hormone action. Cell Metab. 2013; 17 (6): 819–837. 
20 Marso S.P., Daniels G.H., Brown-Frandsen K., et al. Liraglutide and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 2016; 375 (4): 
311–322. 
21 Ryan D., Acosta A. GLP-1 receptor agonists: Nonglycemic clinical effects in  weight loss and beyond. Obesity (Silver Spring). 2015; 23 (6): 
1119–1129. 
22 Hogan A.F., Gaoatswe G., Lynch L., et al. Glucagon-like peptide 1 analogue therapy directly modulates innate immune-mediated inflammation 
in individuals with type 2 diabetes mellitus. Diabetologia. 2014; 57 (4): 781–784.
23 Baggio LL., Drucker D.J. Glucagon-like peptide-1 receptors in the brain: controlling food intake and body weight. J. Clin. Invest. 2014; 124 (10): 
4223–4226. 
24 Bagger J.I., Holst J.J., Hartmann B., et al. Effect of oxyntomodulin, glucagon, GLP-1, and combined glucagon +GLP-1 infusion on food intake, 
appetite, and resting energy expenditure. J. Clin. Endocrinol. Metab. 2015; 100 (12): 4541–4552. 
25 Flint A., Raben A., Astrup A., Holst J.J. Glucagon-like peptide 1 promotes satiety and suppresses energy intake in humans. J. Clin. Invest. 1998; 
101 (3): 515–520. 
26 Tong J., D’Alessio D. Give the receptor a brake: slowing gastric emptying by GLP-1. Diabetes. 2014; 63 (2): 407–409. 
27 Armstrong M.J., Gaunt P., Aithal G.P., et al. Liraglutide safety and efficacy in patients with non-alcoholic steatohepatitis (LEAN): a multicentre, 
double-blind, randomised, placebo-controlled phase 2 study. Lancet. 2016; 387 (10019): 679–690. 
28 Wick A., Newlin K. Incretin-based therapies: therapeutic rationale and pharmacological promise for type 2 diabetes. J. Am. Acad. Nurse Pract. 
2009; 21 (Suppl. 1): 623–630. 
29 Инструкция по медицинскому применению семаглутида // https://www.vidal.ru/drugs/molecule/2917.
30 Ussher J.R., Drucker D.J. Cardiovascular biology of the incretin system. Endocr. Rev. 2012; 33 (2): 187–215. 
31 Marso S.P., Bain S.C., Consoli A., et al. Semaglutide and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 2016; 375 (19): 
1834–1844. 
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Свое выст упление Фа-
тима Хаджимуратовна 
ДЗГОЕВА, к.м.н., заведую-

щая отделом по оказанию диетоло-
гической помощи Национального 
медицинского исследовательского 
центра эндокринологии им. ака-

демика И.И. Дедова, начала с ци-
таты приобщившего человечест-
во к шахматам врача и философа 
Абу Бакра Мухаммада ар-Рази: 
«Образовывает не только чтение, 
но  и  способность прочитанное 
и  осознание истины применить 
к отдельным случаям». 
Далее эксперт представила клини-
ческий случай, демонстрирующий 
эффективность применения се-
маглутида в составе комплексно-
го лечения пациента с СД 2 типа, 
ожирением и высоким сердечно-
сосудистым риском.
Пациент М. 44 лет обратился с жа-
лобами на  нарастающую общую 
слабость, жажду, сухость во рту, 

прибавку массы тела в течение по-
следних 15 лет. 
Согласно результатам лаборатор-
ного обследования, у  пациента 
был диагностирован СД  2  типа, 
которому сопутствовали ожи-
рение, дислипидемия, артери-
альная  гипертензия:  гликемия  – 
20 ммоль/л, HbA1c  – 12,8%, 
холестерин – 5,3 ммоль/л, тригли-
цериды  – 2,81 ммоль/л, ЛПНП  – 
3,54 ммоль/л, масса тела – 107 кг, 
АД – 130/80 мм рт. ст. 
В соответствии с российскими ал-
горитмами оказания медицинской 
помощи при диабете терапевтиче-
ские цели для пациента М. пред-
усматривают достижение уровня 

32 Perkovic V., Tuttle K.R., Rossing P., et al. Effects of semaglutide on chronic kidney disease in patients with type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 
2024; 391 (2): 109–121. 
33 Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом / под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой, 
О.Ю. Сухаревой. 12-й выпуск. М., 2025. 
34 Bonaca M.P., Catarig A.-M., Houlind K. Semaglutide and walking capacity in people with symptomatic peripheral artery disease and type 2 
diabetes (STRIDE): a phase 3b, double-blind, randomised, placebo-controlled trial. Lancet. 2025; 405 (10489): 1580–1593.

нина в моче от > 100 до < 5000 мг/г 
оценивалось в  исследовании 
FLOW32. Согласно полученным 
данным, терапия семаглутидом 
в  дозе 1 мг/нед способствует 
снижению риска наступления 
крупных ренальных событий 
(совокупность развития почеч-
ной недостаточности: диализ, 
транспланта ция почки или 
СКФ < 15 мл/мин/1,73 м2, сни-
жение СКФ не менее чем на 50% 
от исходного уровня или смерть 
от связанных с почками причин 
или сердечно-сосудистой патоло-
гии) на 24%, достижения МАСЕ 
на  18%, сердечно-сосудистой 
смерти на  29%, смерти от  всех 
причин на  20% по  сравнению 
с приемом плацебо. 
Это исследование вывело сема-
глутид на  новый уровень при-
менения при диабетической 
болезни почек. В  Алгоритмах 
специалиpованной медицин-
ской помощи больным сахар-
ным диабетом 2025  г.  семаглу-

тид отнесен к препаратам первой 
линии у пациентов с ХБП до чет-
вертой стадии включительно33.
В  рандомизированном двой-
ном слепом плацебо-контроли-
руемом исследовании STRIDE 
оценивались функциональные 
исходы у пациентов с СД 2 типа 
и заболеванием периферических 
артерий34. Установлено, что тера-
пия семаглутидом в дозе 1 мг/нед 
увеличивает дистанцию безболе-
вой ходьбы на 13% по сравнению 
с применением  плацебо и  стан-
дартной терапии. 
Сегодня в  арсенале врачей по-
явился новый российский пре-
парат семаглутида  – Инсудайв. 
Это генерик оригинального пре-
парата. Результаты открытого 
рандомизированного параллель-
ного сравнительного исследо-
вания с  участием 54 здоровых 
добровольцев свидетельствуют, 
что Инсудайв биоэквивалентен 
оригинальному препарату сема-
глутида. 

К основным преимуществам Ин-
судайва у пациентов с СД 2 типа 
и  высоким сердечно-сосудистым 
риском или установленными сер-
дечно-сосудистыми заболевания-
ми относятся: 
■■ контроль факторов риска: целе-

вого уровня HbA1c, веса, САД, 
уровня ЛПНП;

■■ снижение риска развития боль-
ших сердечно-сосудистых со-
бытий (смерть из-за сердечно-
сосудистой патологии, инфаркт 
миокарда без смертельного ис-
хода, инсульт без смертельного 
исхода) у пациентов с СД 2 типа 
и  высоким сердечно-сосуди-
стым риском;

■■ уменьшение риска устойчивого 
снижения рСКФ, риска разви-
тия терминальной стадии по-
чечной недостаточности и  на-
ступления сердечно-сосудистой 
смерти у пациентов с ХБП; 

■■ увеличение дистанции безболе-
вой ходьбы при заболеваниях 
периферических артерий. 

История успеха: гроссмейстер тот, кто выигрывает партию быстро 
и точно

К.м.н. Ф.Х. Дзгоева
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HbA1c < 6,5%, ЛПНП < 1,4 ммоль/л, 
АД < 130/80 мм рт. ст., а также сни-
жение массы тела > 5%33.
Согласно международным и рос-
сийским рекомендациям, моди-
фикация образа жизни является 
первой терапевтической опцией 
у пациентов с СД 2 типа6, 33. Пира-
мида физической активности по-
зволяет правильно распределять 
физические нагрузки. Важной 
частью терапевтического плана 
у  всех пациентов считается пи-
тание. Диета должна назначаться 
с учетом предпочтений пациента35. 
Согласно метаанализу 17 исследо-
ваний, витамин D тоже положи-
тельно влияет на метаболические 
параметры при СД 2 типа и мета-
болическом синдроме36.
Если говорить о шахматной пози-
ции с врачебного ракурса, то для 
лечения пациента с  СД  2 типа, 
ожирением и  высоким риском 
развития АССЗ наилучшим ходом 
является назначение агонистов ре-
цепторов ГПП-1. 
Согласно метаанализу, терапия, 
обеспечивающая контроль массы 
тела, способствует достижению 
и  удержанию  гликемического 
контроля. Чем большее снижение 
массы тела обеспечила терапия, 
тем меньше коэффициент потери 
контроля гликемии37. 
У пациентов с СД 2 типа и ожи-
рением снижение веса на  > 5% 
и удержание достигнутого резуль-
тата благоприятно сказывается 
на контроле не только гликемии, 
но  и артериального давления 
и показателей липидного обмена38. 
Кроме того, снижение массы тела 

положительно влияет на привер-
женность к терапии. Установлено, 
что снижение веса на 5% и более 
повышает приверженность па-
циентов с  СД  2 типа к  лечению 
на 30%39.
Пациенту М. была назначена 
комплексная медикаментозная 
терапия по  следующей схеме: 
метформин в  дозе 1500 мг/сут, 
семаглутид в  дозе 1,0 мг/нед 
подкожно, метопролол в  дозе 
100 мг/сут, амлодипин/ирбесар-
тан в  дозе 5/150 мг/сут, розува-
статин в  дозе 10 мг/сут, урсоде-
зоксихолиевая кислота в  дозе 
1000 мг/сут на  ночь, омега-3 
в дозе 2000 мг/сут, колекальцифе-
рол в дозе 50 000 МЕ/нед. 
За шесть месяцев терапии сема-
глутидом были достигнуты ин-
дивидуальные целевые значений 
HbA1c (6,5%). Снижение веса у па-
циента составило более 15 кг (14% 
от исходной массы тела). 
На  фоне проведенного лечения 
также были достигнуты целевые 
значения ЛПНП. 
Терапия семаглутидом может со-
провождаться побочными эффек-

тами, чаще всего тошнотой. Для ее 
профилактики рекомендуется раз-
делить прием пищи и  пить жид-
кость с интервалом в 30 минут, ис-
пользовать продукты, способные 
облегчить симптомы тошноты 
(несоленые крекеры, яблоки, чай 
с мятой, лимоном или корнем им-
биря)40.
Почему в качестве препарата для 
стартовой терапии был выбран 
агонист рецепторов ГПП-1, а  не 
инсулин? Согласно метаанали-
зу 20 клинических исследований, 
агонист рецепторов ГПП-1 демон-
стрирует сопоставимую с базаль-
ным инсулином эффективность 
в достижении контроля гликемии, 
при этом значимо снижает вес, 
САД и  уровень ЛПНП, а  также 
риск  развития  гипогликемий 
по сравнению с базальным инсу-
лином41. 
«Истина в медицине – недостижи-
мая цель, а искусство, описанное 
в  книгах, намного ниже знаний 
опытного и вдумчивого врача», – 
вновь процитировала эксперт 
слова Абу Бакра Мухаммеда 
ар-Рази в заключение.  

35 Карпова Е.В. Управление сахарным диабетом – новые возможности. М., 2010.
36 Khan H., Kunutsor S., Franco O.H., Chowdhury R. Vitamin D, type 2 diabetes and other metabolic outcomes: a systematic review 
and meta-analysis of prospective studies. Proc. Nutr. Soc. 2013; 72 (1): 89–97.
37 Franz M.J., Boucher J.L., Rutten-Ramos S., VanWormer J.J. Lifestyle weight-loss intervention outcomes in overweight and obese adults 
with type 2 diabetes: a systematic review and meta-analysis of randomized clinical trials. J. Acad. Nutr. Diet. 2015; 115 (9): 1447–1463.
38 American Diabetes Association Professional Practice Committee. 8. Obesity and weight management for the prevention and treatment 
of type 2 diabetes: standards of care in diabetes – 2025. Diabetes Care. 2025; 48 (1 Suppl. 1): S167–S180. 
39 Grandy S., Fox K.M., Hardy E., SHIELD Study Group. Association of weight loss and medication adherence among adults with type 2 diabetes 
mellitus: SHIELD (Study to Help Improve Early evaluation and management of risk factors Leading to Diabetes). Curr. Ther. Res. Clin. Exp. 
2013; 75: 77–82. 
40 Салухов В.В., Галстян Г.Р., Халимов Ю.Ш. и др. Практическое применение семаглутида: от доказательных исследований 
к практическим решениям. Медицинский совет. 2025; 19 (6): 14–29. 
41 Nauck M.A., Mirna A., Quast D.R. Meta-analysis of head-to-head clinical trials comparing incretin-based glucose-lowering medications 
and basal insulin: an update including recently developed glucagon-like peptide-1 (GLP-1) receptor agonists and the glucose-dependent 
insulinotropic polypeptide/GLP-1 receptor co-agonist tirzepatide. Diabetes Obes. Metab. 2023; 25 (5): 1361–1371. 

У пациентов с СД 2 типа и ожирением снижение веса на > 5% 
и удержание достигнутого результата благоприятно сказывается 
на контроле не только гликемии, но и артериального давления 
и показателей липидного обмена. Снижение массы тела 
также положительно влияет на приверженность к терапии. 
Установлено, что при снижении веса на ≥ 5%  приверженность 
к лечению повышается на 30%
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