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Сахарный диабет 2 типа: спорные вопросы 
клинической практики в дебатах экспертов 
В рамках VIII Всероссийского диабетологического конгресса с международным участием 3 марта 
2018 г. состоялся симпозиум при поддержке компании MSD. Как отметила в приветственном слове 
председатель симпозиума, директор Института диабета ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр эндокринологии», академик Российской академии наук Марина Владимировна 
ШЕСТАКОВА, в Российской Федерации сохраняется актуальность проблемы недостаточного 
контроля гликемии у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2 типа. Поэтому поиск возможностей 
улучшения тактики ведения таких больных остается одной из наиболее важных задач современной 
диабетологии. 
Формат симпозиума (дебаты) должен был способствовать получению практикующими врачами 
более обширного представления о мировых тенденциях в терапии СД 2 типа и ситуации в реальной 
клинической практике. Эксперты-диабетологи поочередно обосновывали противоположные точки 
зрения на одну и ту же проблему. Один эксперт выступал с позиции новатора, второй – консерватора. 
В рамках симпозиума обсуждались вопросы подхода к ведению больных СД 2 типа – использование 
патогенетической терапии или лечения «до цели», а также интенсификации терапии – всегда ли 
оправданна стратегия «чем раньше, тем лучше»? 

Точка зрения новатора

Профессор, д.м.н. 
А.С. Аметов
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Патогенетическая терапия СД 2 типа или лечим «до цели»?

Гомеостаз  – способность от-
крытой системы сохранять 
постоянство своего внут-

реннего состояния посредством 
скоординированных реакций, 
направленных на  поддержание 
динамического равновесия. Как 
отметил Александр Сергеевич 
АМЕТОВ, заведующий кафедрой 
эндокринологии и  диабетологии 
ФГБОУ ДПО «Российская меди-

цинская академия непрерывного 
профессионального образова-
ния», заслуженный деятель науки 
РФ, д.м.н., профессор, лечение «до 
цели» означает достижение ди-
намического равновесия, макси-
мальное приближение к физиоло-
гическим условиям. 
Контроль  гомеостаза  глюкозы 
представляет собой сложную, 
многофакторную и  многоуров-
невую систему. Она практически 
исключает возможность колеба-
ний гликемии.
Трудно представить, насколько 
сложна система регулирования 
1 млн островковых клеток, функ-
ция которых – достижение глике-
мического контроля и в конечном 
итоге обеспечение органов и тка-
ней важным энергетическим суб-
стратом, в первую очередь в ответ 
на системный запрос энергии го-
ловным мозгом. 

Перенос глюкозы через плазмати-
ческую мембрану клеток осущест-
вляется глюкозными транспорте-
рами. Следующая по значимости 
роль отводится лептину, который 
осуществляет информационную 
связь, но не в отношении глюкозы, 
а  в отношении второго  главного 
энергетического субстрата – жира. 
Далее подключаются глюкокорти-
костероиды и  минералокортико-
стероиды. 
В ответ на ожирение развивается 
инсулинорезистентность, для ее 
преодоления увеличивается масса 
функционирующих бета-клеток 
за счет регенерации, неогенеза 
и  гипертрофии. Принципиально 
важно, что это тоже управляемые 
процессы. С  течением времени 
масса бета-клеток уменьшает-
ся вследствие апоптоза и  некро-
за и  нарастает их дисфункция. 
Последняя является следствием 
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7. Головной мозг
Инкретины
Агонисты 
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рецепторов
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Пробиотики 
Метформин
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регуляции/воспаление
Инкретины
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Ингибиторы альфа-глюкозидазы

11. Почки
Ингибиторы НГЛТ-2

 Амилин

4. Жировые 
клетки
Метформин
Тиазолидиндионы
5. Мышцы
Метформин
Тиазолидиндионы
6. Печень
Метформин
Тиазолидиндионы

Гипергликемия

Инсулинорезистентность2. Нарушение 
инкретинового 
эффекта
Инкретины

1. Бета-клетки
Инкретины

3. Дефект 
альфа-клеток
 Глюкагон
Инкретины
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совокупности факторов, прежде 
всего  глюкозотоксичности и  ли-
потоксичности. 
Избыточное количество жира 
в клетке опасно – длительно сохра-
няется положительный запас энер-
гии. На  фоне ожирения повыша-
ется уровень свободных жирных 
кислот, которые участвуют в раз-
витии окислительного стресса. 
Не вызывает сомнений и роль ге-
нетического фактора, запус-
кающего нарушение системы 
множественного равновесия. Од-
нако  генетическая предрасполо-
женность означает только вероят-
ность истощения и повреждения 
бета-клеток. Необходимо также 
наличие внешних факторов – фак-
торов-пертурбантов: особеннос-
ти диеты во время беременности, 
внутриутробное артериальное 
лигирование, ожирение у матери, 
старение организма, сочетанные 
заболевания.
«Инсулинорезистентность, иммун-
ная дисрегуляция, хроническое 
вялотекущее воспаление, ожире-
ние,  гипергликемия,  глюкозоток-
сичность и  липотоксичность, из-
быток внутриклеточного топлива 
создают условия для возникнове-
ния порочного круга, как следствие, 
ускоряется и  углубляется систем-
ный дисбаланс, повреждение гене-
тически восприимчивых клеток», – 
подчеркнул выступающий. 
Роль эпигенетических факторов 
(сверх, в  дополнение к  генети-
ческим) заключается в  установке 
и снятии метаболической памяти. 
Эпигенетические модификации 
являются неотъемлемой частью 
процесса включения или выклю-
чения  гипертрофии, пролифера-
ции, ремоделирования и апоптоза 
бета-клеток1. Их  влияние может 
сохраняться в течение длительного 

времени после восстановления гли-
кемического контроля. В ряде слу-
чаев эпигенетические изменения 
могут быть необратимыми. Более 
250 эпигенетически регулируе-
мых  генов, участвующих в  мета-
болизме  глюкозы и  адаптивной 
выживаемости, были идентифици-
рованы в  поджелудочной железе 
с помощью методики профилиро-
вания метилирования ДНК2. 
Однако недавно получены обна-
деживающие данные: гиперглике-
мия может не убивать бета-клет-
ки, а делать их молчаливыми3. 
Бета-ориентированная модель 
патогенеза СД  2 типа включает 
11 звеньев4, прежде всего это нару-
шение функции бета-клеток под-
желудочной железы в отношении 
секреции инсулина, уменьшение 
их массы, снижение инкретиново-
го эффекта, дефект альфа-клеток, 
развитие  гипергликемии, инсу-

линорезистентность. Инсулино-
резистентность жировых клеток 
проявляется повышением липоли-
за, мышечных клеток – снижением 
периферической утилизации глю-
козы, клеток печени – повышени-
ем продукции глюкозы. Необходи-
мо отметить, что СД 2 типа и его 
осложнения имеют общую этиопа-
тофизиологию. 
Универсальной терапевтической 
опцией являются препараты, вли-
яющие на инкретины (рис. 1). Они 
воздействуют на большинство 
звеньев патогенеза СД 2 типа.
Инкретиновые  гормоны  –  глю-
кагоноподо бный пептид 1 
(ГПП-1) и  глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид 
(ГИП) – секретируются энтероэн-
докринными клетками и усилива-
ют  глюкозозависимую секрецию 
инсулина в ответ на прием пищи5. 
Это служит обоснованием инк-

Рис. 1. Основные звенья патогенеза СД и терапевтические опции, воздействующие на них

1 Pasquier J., Hoarau-Véchot J., Fakhro K. et al. Epigenetics and cardiovascular disease in diabetes // Curr. Diab. Rep. 2015. Vol. 15. № 12. ID 108.
2 Volkmar M., Dedeurwaerder S., Cunha D.A. et al. DNA methylation pro� ling identi� es epigenetic dysregulation in pancreatic islets from type 2 
diabetic patients // EMBO J. 2012. Vol. 31. № 6. P. 1405–1426. 
3 www.prnewswire.com/news-releases/domenico-accili-md-receives-american-diabetes-associations-2017-banting-medal-for-scienti� c-
achievement-300451502.html.
4 Schwartz S.S., Epstein S., Corkey B.E. et al. A uni� ed pathophysiological construct of diabetes and its complications // Trends Endocrinol. 
Metab. 2017. Vol. 28. № 9. P. 645–655. 
5 Poitout V. Lipotoxicity impairs incretin signalling // Diabetologia. 2013. Vol. 56. № 2. P. 231–233. 
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Рис. 2. Механизмы, определяющие инкретиновый эффект
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ретиннаправленной терапии СД 
2 типа (рис. 2)6. 
Инсулинотропный эффект инк-
ретинов у пациентов с СД 2 типа 
снижен, в частности из-за умень-
шения экспрессии инкретиновых 
рецепторов вследствие  глюкозо-
токсичности. Необходимо отме-
тить, что данный феномен наблю-
дается уже на стадии нарушения 
толерантности к глюкозе. 
Препараты, обладающие инкрети-
новой активностью, подразделя-
ются на две группы: ингибиторы 
дипептидилпептидазы 4 (ДПП-4) 
и агонисты рецепторов ГПП-1. 
Механизм действия ингибиторов 
ДПП-4 направлен на предотвраще-
ние распада ГПП-1, что позволяет 
восстановить его физиологические 
концентрации и физиологические 
концентрации других пептидов. 
Влияние ингибиторов ДПП-4 
на секрецию инсулина и глюкаго-
на носит  глюкозозависимый ха-
рактер. Препараты способствуют 
регенерации бета-клеток. 
Ингибиторы ДПП-4 также оказы-
вают негликемические эффекты, 
в частности положительно влияют 

на жировой обмен у больных с СД 2 
типа и  избыточной массой тела. 
Это продемонстрировано в иссле-
довании Д.Г. Гусенбековой и соавт., 
выполненном на кафедре эндокри-
нологии Российской медицинской 
академии непрерывного професси-
онального образования7. В  иссле-
дование были включены пациенты 
с  СД  2 типа, избыточной массой 
тела, нарушением липидного обме-
на, которые не достигали целевых 
уровней гликированного гемогло-
бина (HbA1c) на монотерапии мет-
формином и диете. 
В  группе пациентов, получавших 
комбинированную терапию «сита-
глиптин + метформин», по резуль-
татам магнитно-резонансной томо-
графии, площадь висцерального 
жира через шесть месяцев снизи-
лась на 20,62 см2 (-7,5%), подкожно-
го – на 4,51 см2 (-1,69%).
Улучшение жирового обмена спо-
собствовало снижению уровня 
лептина на  7,37 нг/мл (-30,4%), 
увеличению уровня адипонектина 
на 1,95 мкг/мл (+27%). 
Продемонстрирована также спо-
собность комбинации ситаглиптина 

с метформином улучшать функцию 
бета-клеток поджелудочной желе-
зы. Увеличились уровень С-пепти-
да  – на  55,8%, индекс НОМА-В  – 
на  33,06%, индекс HOMA-IR 
снизился на 32%. 
Далее профессор А.С. Аметов 
представил клинический случай, 
демонстрирующий эффектив-
ность комбинированной терапии 
ситаглиптином (препарат Янувия) 
и метформином. 
Пациентка К., 65 лет. Длительность 
СД 2 типа – девять лет. Больная по-
лучала лечение метформином в до-
зе 1000 мг два раза в день. На фо-
не проводимой терапии уровень 
HbA1c  – 8,9%,  глюкозы плазмы 
натощак – 8,27 ммоль/л, постпран-
диальной гликемии – 8,8 ммоль/л, 
масса тела – 77,5 кг, окружность та-
лии – 79 см, общая антиоксидантная 
активность плазмы – 1,91 ммоль/л. 
Результаты непрерывного монито-
рирования глюкозы в течение 72 ча-
сов свидетельствовали о том, что 
60% времени пациентка находилась 
в состоянии гипергликемии. 
Схема лечения была изменена. К те-
рапии метформином (аналогичный 
режим применения) добавлен сита-
глиптин (Янувия) в дозе 100 мг один 
раз в сутки.  
Вследствие интенсификации лече-
ния удалось добиться изменения 
структуры гликемического профи-
ля в сторону динамического равно-
весия. Проведенное через месяц от 
начала  терапии мониторирование 
глюкозы показало, что 88% време-
ни пациентка находилась в состоя-
нии нормогликемии.
Далее профессор А.С. Аметов 
представил участникам симпо-
зиума новый препарат Янумет 
Лонг  – фиксированную комби-
нацию метформина МВ 1000 мг 
и  ситаглиптина 50 мг. Строение 
таблетки Янумет Лонг обеспечи-
вает немедленное высвобождение 
ситаглиптина и постепенное, кон-
тролируемое высвобождение мет-

6 Nauck M. Incretin therapies: highlighting common features and di� erences in the modes of action of glucagon-like peptide-1 receptor agonists 
and dipeptidyl peptidase-4 inhibitors // Diabetes Obes. Metab. 2016. Vol. 18. № 3. P. 203–216. 
7 Аметов А.С., Гусенбекова Д.Г. Роль ингибиторов ДПП-4 в коррекции нарушений жирового обмена у пациентов с СД 2 типа 
и ожирением // Сахарный диабет. 2015. Т. 18. № 3. С. 85–92.
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формина в  желудочно-кишечном 
тракте (ЖКТ). 
Биоэквивалентность фиксирован-
ной комбинации «метформин МВ + 
ситаглиптин» (препарат Янумет 
Лонг) оценивалась в исследовании 
с участием здоровых добровольцев 
(n = 88) (рис. 3). 
Результаты исследования свиде-
тельствуют, что препарат Янумет 
Лонг (метформин МВ и ситаглип-
тин) в  дозах 500/50 и  1000/50 мг 
биоэквивалентен комбинации мет-
формина МВ и ситаглиптина (Яну-
вия) в соответствующих дозах. Была 
также продемонстрирована биоэк-
вивалентность двух таблеток Яну-
мет Лонг 500/50 мг и одной таблетки 
Янумет Лонг 1000/100 мг.  
Высокая сахароснижающая эф-
фективность стартовой терапии 
фиксированной комбинацией «мет-
формин  + ситаглиптин» (Янумет) 
(1000/50 мг два раза в день) по срав-
нению с монотерапией метформином 
(1000 мг два раза в  день) доказана 
в ряде исследований. Преимущество 
комбинированной терапии перед мо-
нотерапией метформином было про-
демонстрировано у пациентов с раз-
ным уровнем HbA1c – от < 8 до ≥ 11%. 
К 18-й неделе наблюдения зафикси-
ровано максимальное снижение 
уровня HbA1c – на 3,6%8–10.
Бесспорно, терапия СД 2 типа долж-
на быть направлена на преодоление 
известных патогенетических нару-
шений. Она должна быть начата как 
можно раньше, чтобы предотвратить 
прогрессирование повреждения 
бета-клеток. Но  какой она должна 
быть – патогенетически обоснован-
ной или лечением «до цели»?
В  обоснование ответа профессор 
А.С. Аметов представил вниманию 
аудитории два примера из клини-
ческой практики. 
Клинический случай 1. Пациент Г., 
65 лет. Страдает СД 2 типа около де-
сяти лет. Получает три препарата – 

метформин, производные сульфо-
нилмочевины (ПСМ) и ингибитор 
ДПП-4 в адекватных дозах и адек-
ватное время. 
При проведении суточного мони-
торирования глюкозы большую 
часть времени фиксировалась вы-
раженная гипергликемия. 
Пациенту непонятен термин «управ-
ление гликемией», он не соглашается 
на интенсификацию терапии и не го-
тов соблюдать рекомендации врача 
в отношении рационального питания. 
Клинический случай 2. Пациентка Ж., 
58 лет. Длительность СД 2 типа – око-
ло десяти лет. Имеет высокую сте-

пень мотивации к управлению гли-
кемией. Больная получает ингибитор 
ДПП-4, метформин на ночь, ингиби-
тор натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 типа (НГЛТ-2). 
Данные непрерывного суточного 
мониторирования глюкозы свиде-
тельствуют о реальном управлении 
СД с максимальным достижением 
физиологических параметров.  
«Если пациент является полноправ-
ным участником нашей команды, то 
приверженность лечению – ключе-
вой фактор для эффективного уп-
равления СД 2 типа», – констатиро-
вал профессор А.С. Аметов. 

Рис. 3. Биоэквивалентность фиксированной комбинации ситаглиптина 
и метформина МВ (препарат Янумет Лонг) и их свободной комбинации

8 Reasner C., Olansky L., Seck T.L. et al. � e e� ect of initial therapy with the � xed-dose combination of sitagliptin and metformin compared 
with metformin monotherapy in patients with type 2 diabetes mellitus // Diabetes Obes. Metab. 2011. Vol. 13. № 7. P. 644–652. 
9 Engel S.S., Seck T.L., Golm G.T. et al. Assessment of AACE/ACE recommendations for initial dual antihyperglycemic therapy using 
the � xed-dose combination of sitagliptin and metformin versus metformin // Endocr. Pract. 2013. Vol. 19. № 5. P. 751–757. 
10 Derosa G., D'Angelo A., Romano D., Ma�  oli P. E� ects of metformin extended release compared to immediate release formula on glycemic 
control and glycemic variability in patients with type 2 diabetes // Drug Des. Devel. � er. 2017. Vol. 11. P. 1481–1488. 
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По  мнению Гагика Радико-
вича ГАЛСТЯНА, заве-
дующего отделением те-

рапевтических и  хирургических 
методов лечения диабетической 
стопы ФГБУ «Национальный меди-
цинский исследовательский центр 
эндокринологии», д.м.н., профес-
сора, на сегодняшний день лечение 
«до цели» (treat to target) является 
основополагающей задачей тера-
пии СД  2 типа, поскольку само 
стремление к цели наполовину пре-
допределяет успех ее достижения. 
Лечение пациентов с СД направле-
но на  увеличение продолжитель-
ности жизни, повышение ее ка-
чества, предупреждение развития 
и прогрессирования осложнений11.
Концепция лечения «до цели» при-
меняется во всех сравнительных 
исследованиях эффективности 
и безопасности препаратов инсу-
лина. Как показывают их результа-
ты, цели лечения удается достичь 
более чем 50% пациентов вне зави-
симости от назначенного инсули-
на. Однако в реальной клиничес-
кой практике менее 20% больных 

Точка зрения консерватора

Профессор, д.м.н. 
Г.Р. Галстян

достигают целевых значений гли-
кемии на фоне инсулинотерапии. 
Результаты ключевых исследова-
ний UKPDS, ACCORD, ADVANCE, 
VADT расширили представление 
об  эволюции, последствиях СД 
2 типа и  внесли серьезный вклад 
в решение проблемы контроля гли-
кемии12, 13. Во всех перечисленных 
исследованиях изначально были 
определены цели по  достижению 
непрерывного гликемического кон-
троля. Во всех из них, за исключе-
нием исследования ACCORD, это 
позволяло в долгосрочной перспек-
тиве снизить смертность. 
В исследовании ACCORD риск ле-
тального исхода оказался более вы-
соким у тех пациентов, у которых 
уровень HbA1c не снижался после 
начала интенсивной терапии или 
сохранялся на уровне > 7,5%14. Низ-
кий уровень HbA1c не ассоцииро-
вался с увеличением смертности. 
Оценивалось также влияние гипо-
гликемии на сердечно-сосудистые 
исходы и смертность. Было показа-
но, что эпизоды тяжелой гипогли-
кемии повышают риск летального 
исхода, но  в  группе интенсивной 
терапии он был наиболее низким15. 
В исследовании Steno продемонст-
рировано преимущество раннего 
начала интенсивной многоком-
понентной терапии перед стан-
дартной терапией в  отношении 
значительного уменьшения часто-
ты cердечно-сосудистых событий 
и риска смерти16.
В работе S. Stark Casagrande и со-
авт. сравнивались эффективность 
и  безопасность интенсивной 

и стандартной терапии в достиже-
нии гликемического контроля, нор-
мализации уровня липидов и арте-
риального давления у 120 больных 
СД 2 типа. Основная задача иссле-
дования состояла в том, чтобы до-
биться многофакторного управле-
ния диабетом. Период наблюдения 
продолжался с 1988 по 2010 г. Ус-
тановлено, что комбинированной 
цели достигали преимущественно 
пациенты группы интенсивной те-
рапии17. 
Важно понимать, что в  рутинной 
клинической практике лишь часть 
пациентов достигают контроля гли-
кемии и отсутствие установленной 
цели по достижению гликемичес-
кого контроля может приводить 
к  декомпенсации диабета. «Цель 
важна и  с точки зрения возмож-
ности достижения успеха, и с точки 
зрения приближения к вероятнос-
ти достижения успеха», – уточнил 
профессор Г.Р. Гал стян. 
Позволит ли патогенетическая те-
рапия СД 2 типа решить проблему 
достижения целей? 
Поскольку СД 2 типа считается ге-
терогенным заболеванием и в па-
тологический процесс вовлечены 
почти все органы и ткани, для изме-
нения течения заболевания необхо-
димо воздействовать одновременно 
на многие патогенетические звенья. 
Поэтому в  современных отечест-
венных и зарубежных алгоритмах 
по  ведению больных СД  акцент 
сделан на применении комбиниро-
ванной сахароснижающей терапии. 
В то же время при оценке эффек-
тивности сахароснижающей те-

11 Standards of medical care in diabetes – 2015: summary of revisions // Diabetes Care. 2015. Vol. 38. Suppl. ID S4. 
12 Hayward R.A., Reaven P.D., Wiitala W.L. et al. Follow-up of glycemic control and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 
2015. Vol. 372. № 23. P. 2197–2206. 
13 Avogaro A., Fadini G.P., Sesti G. et al. Continued e� orts to translate diabetes cardiovascular outcome trials into clinical practice // Cardiovasc. 
Diabetol. 2016. Vol. 15. № 1. ID 111. 
14 Riddle M.C., Ambrosius W.T., Brillon D.J. et al. Epidemiologic relationships between A1C and all-cause mortality during a median 3.4-year 
follow-up of glycemic treatment in the ACCORD trial // Diabetes Care. 2010. Vol. 33. № 5. P. 983–990. 
15 Yakubovich N., Gerstein H.C. Serious cardiovascular outcomes in diabetes: the role of hypoglycemia // Circulation. 2011. Vol. 123. № 3. P. 342–348.
16 Pedersen O., Steno Diabetes Center, Steensens N. Intensive integrated therapy of type 2 diabetes // Diabetes. 2004. Vol. 53. Suppl. 3. P. S39–S47. 
17 Stark Casagrande S., Fradkin J.E., Saydah S.H. et al. � e prevalence of meeting A1C, blood pressure, and LDL goals among people 
with diabetes, 1988–2010 // Diabetes Care. 2013. Vol. 36. № 8. P. 2271–2279. 
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Сателлитный симпозиум компании MSD 

рапии агонистами рецепторов 
ГПП-1 и  ингибиторами ДПП-4 
(сравнительный анализ результа-
тов 11 рандомизированных кли-
нических исследований (РКИ) 
и  данных реальной клинической 
практики (Optum Humedica data-
base)) в  условиях реальной кли-
нической практики по сравнению 
с РКИ установлена так называемая 
нереализованная эффективность18, 
что объясняется преимущественно 
низким уровнем приверженности 
пациентов терапии. 
Анализ швейцарской базы данных 
(n = 26 713) показал, что низкая 
приверженность лечению среди 
пациентов с СД 2 типа повышает 
риск  последующей  госпитализа-
ции и смерти независимо от тяжес-
ти заболевания. Так, среди привер-
женных лечению пациентов (42%) 
риск  госпитализаций был ниже 
на 7%, смертность – на 10%19. 
Таким образом, отсутствие у боль-
ного приверженности лечению, не-
соблюдение элементарных правил 
и врачебных рекомендаций явля-
ются очень важными препятствия-
ми в достижении результата. 
Еще в 1990-х гг. международными 
экспертами в области обучения 
больных диабетом (DESG) было 
опубликовано информационное 
письмо, посвященное правилам на-
значения пероральных сахаросни-
жающих препаратов (ПССП). Ак-
цент был сделан на необходимости 
обсуждения с  пациентом назна-
ченной терапии и обоснования ее 
регулярного применения. 
В 2012  г. в совместном руководс-
тве Американской диабетической 
ассоциации (American Diabetes 
Association – ADA) и Европейской 
ассоциации по изучению диабета 

(European Association for the Study 
of Diabetes – EASD) первым пунк-
том значился пациент-центриро-
ванный подход. Это означает, что 
необходимо оценивать предпоч-
тительный уровень вовлечения 
пациента в процесс лечения, раз-
делять с  ним принятие решений, 
в том числе по изменению образа 
жизни20.
Безусловно, наряду с регулярным 
приемом сахароснижающих пре-
паратов большое значение имеют 
меры, направленные на модифика-
цию образа жизни, в особенности 
соблюдение больным диеты и по-
вышение физической активности. 
Результаты российской программы 
«Жизнь легка» свидетельствуют 
о том, что только при объединении 
усилий пациентов и лечащих вра-
чей можно достичь существенных 
результатов. В рамках программы 
через 12 месяцев наблюдения бы-
ло продемонстрировано среднее 
снижение массы тела на 5 кг у 50% 
больных активной группы.
Есть ли альтернатива используе-
мым сегодня инструментам для до-
стижения целей лечения?
По  словам профессора Г.Р. Галс-
тяна, среди факторов, влияющих 
на приверженность лечению, осо-
бое значение имеют безопасность 
и переносимость фармакотерапии. 
Парадокс заключается в  том, что 
это относится и к препаратам пер-
вой линии. Так, примерно у  25% 
пациентов, принимающих мет-
формин в  дозах 500–2000 мг/сут, 
наблюдаются побочные эффекты 
со стороны ЖКТ21. Это приводит 
к прекращению приема препарата 
в 5–10% случаев. 
Удачной альтернативой стандар-
тному метформину стал метфор-

мин пролонгированного действия, 
или метформин МВ. При сопоста-
вимой эффективности метформин 
пролонгированного действия ха-
рактеризуется лучшей переноси-
мостью. 
Благоприятный эффект по  сни-
жению частоты развития нежела-
тельных явлений со стороны ЖКТ 
получен при совместном исполь-
зовании метформина и ситаглип-
тина по сравнению с монотерапи-
ей метформином в той же дозе. 
Каковы потенциальные механиз-
мы влияния на ЖКТ комбинации 
метформина и  ситаглиптина? 
Метформин снижает абсорбцию 
желчных кислот и глюкозы, повы-
шает концентрацию солей желч-
ных кислот в кишечнике, что по-
вышает осмотический  градиент, 
вызывая диарею и вторично нару-
шая состав микробиоты22. Сита-
глиптин в свою очередь оказывает 
протективное действие на микро-
биоту23. Это может объяснять луч-
шую переносимость метформина 
при совместном применении с си-
таглиптином. 
Фиксированная комбинация мет-
формина МВ и ситаглиптина (пре-
парат Янумет Лонг) потенциально 
может снижать частоту побочных 
эффектов со стороны ЖКТ и повы-
шать приверженность пациентов 
лечению.
Следует также учитывать, что при-
менение ингибиторов ДПП-4 ассо-
циировано с более низким риском 
макрососудистых осложнений. 
«Получается, что от частной цели 
мы идем к цели глобальной, и нам 
удается достичь ее с учетом пра-
вильного выбора», – констатиро-
вал профессор Г.Р. Галстян в заклю-
чение своего выступления.

18 Edelman S., Polonsky W.H. Type 2 diabetes in the real world: the elusive nature of glycemic control // Diabetes Care. 2017. Vol. 40. № 11. P. 1425–1432. 
19 Huber C.A., Reich O. Medication adherence in patients with diabetes mellitus: does physician drug dispensing enhance quality of care? 
Evidence from a large health claims database in Switzerland // Patient Prefer. Adherence. 2016. Vol. 10. P. 1803–1809.
20 Inzucchi S.E., Bergenstal R.M., Buse J.B. et al. Management of hyperglycemia in type 2 diabetes: a patient-centered approach: position statement 
of the American Diabetes Association (ADA) and the European Association for the Study of Diabetes (EASD) // Diabetes Care. 2012. Vol. 35. № 6. P. 1364–1379. 
21 Donnelly L.A., Morris A.D., Pearson E.R. Adherence in patients transferred from immediate release metformin to a sustained release 
formulation: a population-based study // Diabetes Obes. Metab. 2009. Vol. 11. № 4. P. 338–342. 
22 McCreight L.J., Bailey C.J., Pearson E.R. Metformin and the gastrointestinal tract // Diabetologia. 2016. Vol. 59. № 3. P. 426–435. 
23 Yan X., Feng B., Li P. et al. Micro� ora disturbance during progression of glucose intolerance and e� ect of sitagliptin: an animal study // 
J. Diabetes Res. 2016. Vol. 2016. ID 2093171. 
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Как отметил Ашот Мусаело-
вич МКРТУМЯН, заведую-
щий кафедрой эндокрино-

логии и диабетологии ФГБОУ ВО 
«Московский  государственный 
медико-стоматологический уни-
верситет им. А.И. Евдокимова», 
руководитель отдела эндокрин-
ных и метаболических наруше-

ний Московского клинического 
научного центра им. А.С. Логино-
ва, заслуженный врач РФ, д.м.н., 
профессор, практически каждый 
второй пациент с СД 2 типа не до-
стигает целевых значений HbA1c. 
Даже в развитых странах Европы 
доля больных СД  2 типа с  уров-
нем HbA1c < 7,0% составляет 
57,7–63,7%24. 
Установлено, что контроль  гли-
кемии обусловлен видом прово-
димой терапии (рис.  4). Вопрос 
подбора адекватной терапии за-
болевания по-прежнему остается 
острым. 
Монотерапия СД  2 типа, в  том 
числе метформином, зачастую 
не  позволяет достигать целевых 
значений гликемии. В исследова-
нии UKPDS доказано, что из 44% 
пациентов, достигших в  первые 

три года на фоне приема метфор-
мина уровня HbA1c < 7,0%, через 
шесть лет лечения только у 34% 
сохранялись эти показатели, а че-
рез девять лет – лишь у 13%25. 
В  исследовании ADOPT также 
продемонстрирована нарастаю-
щая с  годами неэффективность 
монотерапии метформином, гли-
бенкламидом, росиглитазоном. 
Для удержания  гликемическо-
го контроля требуется интен-
сификация терапии26. Несвое-
временность таковой приводит 
к  увеличению риска сердечно-
сосудистых заболеваний, ранняя 
интенсификация терапии, наобо-
рот, способствует профилактике 
их развития27–29. 
Согласно результатам длитель-
ного наблюдения за пациентами 
с впервые выявленным диабетом, 
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Под вод я и тог первой 
части дебатов, дирек-
тор Института диабе-

та, профессор, академик РАН 
М.В. Шестакова отметила: бла-
годаря представленным точкам 
зрения экспертов становится 
очевидным, что в  лечении са-
харного диабета 2  типа не  мо-
жет быть однозначного выбора 
в  сторону только патогенети-

Точка зрения независимого эксперта

Профессор, 
академик РАН 

М.В. Шестакова

ческого лечения или лечения 
«до цели», наиболее верной 
является тактика ведения па-
циентов «до цели», но  с ис-
пользованием лекарственных 
препаратов, влияющих на  па-
тогенез заболевания. К  счас-
тью, на  сегодняшний день та-
кие препараты присутствуют 
в  арсенале практикующих эн-
докринологов. 

Точка зрения новатора

Профессор, д.м.н. 
А.М. Мкртумян

СД 2 типа и подходы к интенсификации лечения: 
всегда ли «чем раньше, тем лучше?»

24 De Pablos-Velasco P., Parhofer K.G., Bradley C. et al. Current level of glycaemic control and its associated factors in patients with type 2 diabetes 
across Europe: data from the PANORAMA study // Clin. Endocrinol. (Oxf.). 2014. Vol. 80. № 1. P. 47–56. 
25 Turner R.C., Cull C.A., Frighi V., Holman R.R. Glycemic control with diet, sulfonylurea, metformin, or insulin in patients with type 2 diabetes 
mellitus: progressive requirement for multiple therapies (UKPDS 49). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group // JAMA. 1999. Vol. 281. 
№ 21. P. 2005–2012.
26 Kuritzky L., Samraj G.P. Enhanced glycemic control with combination therapy for type 2 diabetes in primary care // Diabetes � er. 2011. 
Vol. 2. № 3. P. 162–177. 
27 Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or insulin compared with conventional treatment and risk of complications in patients 
with type 2 diabetes (UKPDS 33). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group // Lancet. 1998. Vol. 352. № 9131. P. 837–853.
28 Duckworth W., Abraira C., Moritz T. et al. Glucose control and vascular complications in veterans with type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2009. 
Vol. 360. № 2. P. 129–139. 
29 Dluhy R.G., McMahon G.T. Intensive glycemic control in the ACCORD and ADVANCE trials // N. Engl. J. Med. 2008. Vol. 358. № 24. P. 2630–2633. 
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участвовавших в  исследовании 
UKPDS, в группе лиц, изначально 
получавших интенсивную саха-
роснижающую терапию, отмече-
ны лучший контроль  гликемии 
и более низкая частота развития 
микро- и  макрососудистых ос-
ложнений по  сравнению с  груп-
пой стандартного лечения. 
В   д р у г и х  и с с л е д о в а н и я х 
(ADVANCE, ACCORD, VADT) 
участвовали пациенты с СД дли-
тельностью от 8 до 11 лет. Резуль-
таты исследования ADVANCE 
продемонстрировали, что интен-
сивный контроль уровня  глюко-
зы у  больных со  стажем диабета 
восемь лет и  исходным уровнем 
HbA1c 7,5% снижает риск разви-
тия микрососудистых осложне-
ний, но  не оказывает значимого 
влияния на макрососудистые ос-
ложнения. 
В  исследовании ACCORD ин-
тенсивная терапия при  средней 
продолжительности заболевания 
десять лет и  исходном уровнем 
HbA1c 8,3% повышала риск  раз-
вития макрососудистых осложне-
ний. В исследовании VADT позд-
нее начало интенсивной терапии 
при длительности диабета 11,5 го-
да и  уровне HbA1c 9,4% не  ока-
зывало значимого влияния ни на 
микро-, ни  на макрососудистые 
осложнения.
В  настоящее время установлено, 
что поэтапный подход к лечению 
пациентов с  СД  2 типа нередко 
сопровождается длительными пе-
риодами гипергликемии и неспо-
собностью достижения оптималь-
ного  гликемического контроля. 
Поскольку СД  2 типа  – сложное 
прогрессирующее заболевание, 
раннее назначение комбиниро-
ванной терапии, воздействующей 
на разные звенья патогенеза, мо-

жет способствовать более выра-
женному и стойкому эффекту без 
увеличения риска нежелательных 
явлений. А применение фиксиро-
ванных комбинаций может повы-
сить приверженность пациентов 
лечению30. 
Добиться HbA1c < 6,5–7,0% у зна-
чимого числа больных при деком-
пенсации диабета на метформине 
удается за счет раннего назначе-
ния дополнительной терапии31, 32. 
Какие группы препаратов можно 
комбинировать? Количество воз-
можных комбинаций ограничен-
но из-за риска увеличения массы 
тела (ПСМ, тиазолидиндионы, 
инсулин) и  гипогликемий (ПСМ 
и  инсулин). Метформин можно 
комбинировать с инсулином или 
ПССП  – ПСМ, ингибиторами 
ДПП-4, НГЛТ-2, агонистами ре-
цепторов ГПП-1.
Предпочтительной может ока-
заться комбинация метформина 
с  агонистами рецепторов ГПП-1 
и ингибиторами ДПП-4. 

Первым и  наиболее изученным 
представителем класса ингибито-
ров ДПП-4 является ситаглиптин 
(препарат Янувия). Сравнитель-
ное исследование разных схем 
лечения: ситаглиптин (препарат 
Янувия) с  метформином, сита-
глиптин с  ПСМ, ситаглиптин 
с пио глитазоном (ПИО), метфор-
мин с  ПСМ, ПСМ с  ПИО, ПИО 
с метформином – доказало способ-
ность препарата Янувия эффек-
тивно контролировать гликемию 
в течение пяти лет. Так, по окон-
чании исследования в группе «си-
таглиптин + метформин» уровень 
HbA1c был достоверно ниже, чем 
в  группе «ПСМ + метформин», 
и составил 6,4 против 7,8%33. 
Назначение комбинированных 
препаратов, оказывающих соче-
танное воздействие, способст-
вует не  только более эффек-
тивному снижению  гликемии, 
удержанию гликемического конт-
роля, но и уменьшению риска ги-
погликемий, массы тела, арте-

Рис. 4. Влияние проводимой терапии на показатели HbA1c

30 Inzucchi S.E., Bergenstal R.M., Buse J.B. et al. Management of hyperglycemia in type 2 diabetes, 2015: a patient-centered approach: update 
to a position statement of the American Diabetes Association and the European Association for the Study of Diabetes // Diabetes Care. 2015. 
Vol. 38. № 1. P. 140–149. 
31 Cook M.N., Girman C.J., Stein P.P., Alexander C.M. Initial monotherapy with either metformin or sulphonylureas o� en fails to achieve or 
maintain current glycaemic goals in patients with type 2 diabetes in UK primary care // Diabet. Med. 2007. Vol. 24. № 4. P. 350–358. 
32 Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом // Сахарный диабет. 2017. Т. 20. № 1S. С. 1–112. 
33 Derosa G., D'Angelo A., Ma�  oli P. et al. Sitagliptin in type 2 diabetes mellitus: E�  cacy a� er � ve years of therapy // Pharmacol. Res. 2015. 
Vol. 100. P. 127–134.
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риального давления и  развития 
поздних осложнений32.
В  обновленных алгоритмах Рос-
сийской ассоциации эндокрино-
логов 2017 г.  указано, что стра-
тификация лечебной тактики 
должна проводиться в  зависи-
мости от уровня HbA1c в дебюте 
заболевания, интенсификация 
терапии – через три месяца, но не 
позже шести месяцев32. 
Тем не  менее в  рутинной кли-
нической практике комбинация 
сахароснижающих препаратов 
зачастую назначается поздно. 
Данные крупного ретроспектив-
ного исследования (n = 81  573) 
свидетельствуют, что, несмот-
ря на  рекомендации ADA/EASD 
о  необходимости интенсифика-
ции терапии через три месяца, 
в  реальной клинической прак-
тике средняя продолжитель-
ность монотерапии у  пациентов 
с HbA1c > 8,0% составляет 1,6 го-
да, двойной комбинированной те-
рапии – 6,9 года34. 
Эффективность комбинации 
«метформин + ситаглиптин» 
(Янумет) изучалась в целом ряде 
исследований. Доказано, что стар-
товая терапия Януметом приво-
дит к более значимому изменению 
уровня HbA1c к 18-й неделе тера-

пии по сравнению с монотерапией 
метформином. В подгруппе паци-
ентов с исходно высокими значе-
ниями HbA1c (> 11,0%) примене-
ние комбинации «метформин  + 
ситаглиптин» (Янумет) способс-
твовало его снижению на 3,6%. 
Резюмируя сказанное, профессор 
А.М. Мкртумян сформулировал 
следующие выводы: 
 ■ при назначении сахароснижаю-

щей терапии необходим индиви-
дуальный подход к  выбору как 
препарата, так и целевых значе-
ний гликемического контроля;

 ■ при ведении пациентов с  СД 
2  типа необходима своевремен-
ная интенсификация сахаросни-
жающей терапии; 

 ■ в  отсутствие противопоказаний 
метформин является препаратом 
первой линии для монотерапии;

 ■ при выборе препарата в допол-
нение к  метформину следует 
исходить из  доминирующей 
клинической проблемы паци-
ента;

 ■ назначение сахароснижающего 
препарата должно быть согла-
совано с  пациентом (учитыва-
ются его предпочтения, ожида-
ния и потребности);

 ■ наметилась тенденция к  более 
раннему назначению комбини-
рованной сахароснижающей 
терапии; 

 ■ приверженность лечению зна-
чимо выше при применении 
фиксированных комбинаций. 

«Нет недостижимых целей, есть 
высокий коэффициент лени, не-
достаток смекалки и  запас отго-
ворок», – отметил А.М. Мкртумян 
в конце выступления. 

Вначале своего выступле-
ния Нина Александровна 
ПЕТУНИНА, заведующая 

кафедрой эндокринологии Ин-
ститута профессионального об-
разования ФГАОУ ВО «Первый 
Московский  государственный 
медицинский университет им. 
И.М. Се ченова», д.м.н., профессор, 
процитировала положение Консен-
суса ADA/EASD 2006 г.: «Поскольку 
диабет есть прогрессирующее за-

болевание с тенденцией к ухудше-
нию гликемии, добавление медика-
ментозной терапии – это правило 
без исключений, если преследовать 
идею поддержания целей лечения 
на протяжении всего лечения». 
В то же время результаты иссле-
дований ADVANCE, ACCORD 
и  VADT продемонстрировали 
связь между усилением интен-
сивности терапии и  частотой 
развития  гипогликемий28, 35, 36. 

34 Khunti K., Millar-Jones D. Clinical inertia to insulin initiation and intensi� cation in the UK: A focused literature review // Prim. Care Diabetes. 
2017. Vol. 11. № 1. P. 3–12.
35 ADVANCE Collaborative Group, Patel A., MacMahon S.N. et al. Intensive blood glucose control and vascular outcomes in patients with type 2 
diabetes // N. Engl. J. Med. 2008. Vol. 358. № 24. P. 2560–2572. 
36 Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Study Group, Gerstein H.C., Miller M.E. et al. E� ects of intensive glucose lowering in type 2 
diabetes // N. Engl. J. Med. 2008. Vol. 358. № 24. P. 2545–2559. 
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VIII Всероссийский диабетологический конгресс 
«Сахарный диабет – пандемия XXI века» 

Точка зрения консерватора

Профессор, д.м.н. 
Н.А. Петунина
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Так, в  исследовании ACСORD 
в  группе интенсивной терапии 
умерло 257 больных, из-за чего 
исследование было остановлено. 
За 3,5 года наблюдения отмече-
но, что интенсивная терапия 
увеличивает смертность и  не 
влияет на сердечно-сосудистые 
исходы. 
В свете сказанного не теряет акту-
альности и остается неизменным 
персонифицированный подход 
к  управлению  гипергликемией. 
Он предполагает постановку ин-
дивидуальных целей лечения (ре-
комендации ADA). В российских 
алгоритмах специализирован-
ной помощи больным диабетом 
2017 г. также представлена четкая 
последовательность индивидуа-
лизированного выбора целей те-
рапии32. 
Индивидуализация терапевти-
ческих целей предусматривает 
менее строгий  гликемический 
контроль для лиц с большой дли-
тельностью заболевания, потен-
циально высоким риском  гипо-
гликемий, высокой ожидаемой 
продолжительностью жизни, 
тяжелыми соп у тству ющими 
заболеваниями и  сердечно-со-
судистыми осложнениями. Без-
ус ловно ,  и н т е нс иф и к а ц и ю 
терапии следует исключить у па-
циентов 80 лет и старше, с индек-
сом Чарлсона ≥ 3. 
Конечно, интенсификация тера-
пии позволяет достигать целей ле-
чения, однако центральное место 
в этом подходе отводится привер-
женности лечению37. Интенсифи-
кация терапии не приверженных 
лечению пациентов представляет 
собой сложную задачу, для реше-
ния которой требуются опреде-
ленные навыки. 

Среди факторов, влияющих 
на  приверженность лечению, 
следует выделить мотивацию 
больного, в повышении которой 
существенную роль играют вза-
имопонимание между доктором 
и  пациентом, возраст пациента, 
длительность заболевания, безо-
пасность и  переносимость саха-
роснижающих препаратов, крат-
ность приема и т.д. 
Установлено, что низкая привер-
женность лечению вносит значи-
мый вклад в  формирование фе-
номена клинической инертности. 
Клиническая инерция в  свою 
очередь является критическим 
барьером для достижения  гли-
кемического контроля. R. Grant 
и соавт. установили, что у пациен-
тов с высокой приверженностью 
лечению (> 90%) интенсификация 
терапии проводилась чаще, чем 
у пациентов со средней (50–90%) 
и  низкой (50%) приверженнос-
тью38. 
Систематический обзор четырех 
исследований по  оценке влия-
ния частоты приема препара-
тов на приверженность лечению 
больных СД 2 типа показал, что 
применение препарата один раз 
в сутки позволяет сохранять при-
верженность на  уровне 79–94%, 
двукратный и  трехкратный  – 
на уровне 38–67%39. 
Несоблюдение схемы лечения 
при комбинировании препара-
тов объясняется не только необ-
ходимостью принимать большое 
количество таблеток, но  и раз-
витием побочных эффектов. Од-
ним из путей решения проблемы 
может стать применение фик-
сированных комбинаций. Уста-
новлено, что стартовая терапия 
фиксированной комбинацией 

«метформин + ситаглиптин» (Яну-
мет) сопровождалась меньшей 
частотой развития нежелатель-
ных явлений со  стороны ЖКТ 
по  сравнению с  монотерапией 
метформином8. 
Эффекты метформина, как бла-
гоприятные, так и  неблагопри-
ятные, обусловлены в  том числе 
влиянием на  микробиоту. Мет-
формин снижает абсорбцию жел-
чных кислот и глюкозы, повыша-
ет концентрацию солей желчных 
кислот в  кишечнике, что увели-
чивает осмотический  градиент. 
Диарея приводит к вторичному 
нарушению состава микробиоты. 
Метформин по своей химической 
структуре сходен с селективными 
агонистами 5-НТ3-рецептора (се-
ротонином, гистамином). Высво-
бождение серотонина вызывает 
диарею, рвоту, тошноту  – симп-
томы, которые расцениваются 
как непереносимость метформи-
на40. Добавление к  метформину 
ситаглиптина, который оказы-
вает протективное воздействие 
на микробиоту, позволяет повы-
шать переносимость первого22, 23. 
Результаты экспериментального 
исследования на  моделях крыс 
свидетельствуют об  изменении 
микробиоты после индукции 
ожирения и СД 2 типа. В рамках 
исследования также изучалось 
влияние ситаглиптина на кишеч-
ную микрофлору. Терапия сита-
глиптином умеренно скоррек-
тировала дисбактериоз при СД 
2 типа41. 
Таким образом, фиксирован-
ная комбинация ситаглиптина 
и метформина позволит снизить 
риск побочных эффектов метфор-
мина и повысить приверженность 
терапии. 

37 Brown M.T., Bussell J.K. Medication adherence: who cares? // Mayo Clin. Proc. 2011. Vol. 86. № 4. P. 304–314. 
38 Grant R., Adams A.S., Trinacty C.M. et al. Relationship between patient medication adherence and subsequent clinical inertia in type 2 diabetes 
glycemic management // Diabetes Care. 2007. Vol. 30. P. 807–812. 
39 Saini S.D., Schoenfeld P., Kaulback K., Dubinsky M.C. E� ect of medication dosing frequency on adherence in chronic diseases // Am. J. Manag. 
Care. 2009. Vol. 15. № 6. P. e22–33.
40 Forslund K., Hildebrand F., Nielsen T. et al. Disentangling type 2 diabetes and metformin treatment signatures in the human gut microbiota // 
Nature. 2015. Vol. 528. № 7581. P. 262–266.
41 Yan X., Feng B., Li P. Micro� ora disturbance during progression of glucose intolerance and e� ect of sitagliptin: an animal study // J. Diabetes 
Res. 2016. Vol. 2016. ID 2093171. 

Сателлитный симпозиум компании MSD 
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Безусловно, возраст пациента 
также влияет на соблюдение схем 
лечения. По  мере увеличения 
возраста больных увеличивается 
и приверженность сахароснижа-
ющей терапии. Последняя наибо-
лее высока у лиц старше 65 лет42. 
Однако у  пациентов с  СД  пожи-
лого и  старческого возраста не-
редко отмечаются гериатрические 
синдромы, имеющие психоло-
гический (депрессия, деменция, 
когнитивная дисфункция), соци-
альный (изоляция, бездомность, 
необходимость в уходе), функцио-
нальный (отсутствие мобильнос-
ти, работоспособности) и другие 
аспекты, которые оказывают не-
гативное влияние на привержен-
ность лечению43. В  частности, 
СД 2 типа ассоциируется с повы-
шенным риском развития демен-
ции – в 1,5–2,5 раза44. Поэтому па-
циентам пожилого и старческого 
возраста необходимо назначать 
упрощенные режимы лечения 
(меньшая кратность приема) и ис-
пользовать длительно действу-
ющие формы препаратов. 
В связи со сказанным представля-
ют интерес результаты исследова-
ния A.T. Isik и соавт., оценивавших 
влияние ситаглиптина на  когни-
тивные функции пациентов с СД 
2 типа и  болезнью Альцгеймера 
или без таковой. У пациентов без 
болезни Альцгеймера через шесть 
месяцев терапии только сита-
глиптином или только инсулином 
отмечены более высокие показа-
тели по  шкале оценки психичес-
кого статуса (Mini Mental State 
Examination – MMSE) по сравне-
нию с пациентами, получавшими 

метформин (р = 0,024). Более того, 
терапия ситаглиптином в течение 
шести месяцев способствовала 
улучшению когнитивных функ-
ций и  у пациентов с  болезнью 
Альцгеймера45. 
В  связи с  высокой сердечно-
сосудистой смертностью среди 
больных СД 2 типа особенно важ-
на сердечно-сосудистая безопас-
ность сахароснижающих препа-
ратов. 
Сердечно-сосудистые исходы при 
применении ситаглиптина оцени-
вались в рандомизированном кли-
ническом исследовании TECOS. 
Результаты исследования подтвер-
дили профиль сердечно-сосудис-
той безопасности ситаглиптина46. 

42 Tunceli K., Zhao C., Davies M.J. Factors associated with adherence to oral antihyperglycemic monotherapy in patients with type 2 diabetes // 
Patient Prefer. Adherence. 2015. Vol. 9. P. 191–197.
43 Valencia W.M., Florez H. Pharmacological treatment of diabetes in older people // Diabetes Obes. Metab. 2014. Vol. 16. № 12. 
P. 1192–1203.
44 Strachan M.W., Reynolds R.M., Marioni R.E., Price J.F. Cognitive function, dementia and type 2 diabetes mellitus in the elderly // Nat. Rev. 
Endocrinol. 2011. Vol. 7. № 2. P. 108–114. 
45 Isik A.T., Soysal P., Yay A., Usarel C. � e e� ects of sitagliptin, a DPP-4 inhibitor, on cognitive functions in elderly diabetic patients 
with or without Alzheimer's disease // Diabetes Res. Clin. Pract. 2017. Vol. 123. P. 192–198. 
46 Green J.B., Bethel M.A., Armstrong P.W. et al. E� ect of sitagliptin on cardiovascular outcomes in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2015. 
Vol. 373. № 3. P. 232–242. 
47 Rozenfeld Y., Hunt J.S., Plauschinat C., Wong K.S. Oral antidiabetic medication adherence and glycemic control in managed care // Am. 
J. Manag. Care. 2008. Vol. 14. № 2. P. 71–75.

Точка зрения независимого эксперта

По  слова м а ка дем ика 
РАН М.В.  Шес таковой, 
на  сегодняшний день 

абсолютным приоритетом при 
выборе тактики ведения боль-
ного СД 2 типа на любом этапе 

остается индивидуальный под-
ход. Это позволит обеспечить 
эффективность и безопасность 
са хароснижа ющей тера пии 
и  повысить приверженность 
лечению.  

Завершая выступление, профессор 
Н.А. Петунина еще раз акцентиро-
вала внимание аудитории на том, 
что решение вопроса о назначении 
ранней интенсивной терапии боль-
ным СД 2 типа требует индивиду-
ального подхода. Одним из важных 
факторов успешного управления 
СД  2 типа является привержен-
ность лечению. Доказано, что 
более высокая приверженность 
лечению позволяет улучшить гли-
кемический контроль – повышение 
приверженности на 10% приводит 
к снижению HbA1c на 0,1%47. 
В заключение докладчик проци-
тировала Френсиса Бекона, кото-
рый утверждал, что «нет большей 
мудрости, чем своевременность». 
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