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Эффективная фармакотерапия. 12/2016

Актуальное интервью

Н.А. ЧЕРНИКОВА: «„Амбулаторный гликемический 
профиль“ – возможность суточного непрерывного 
мониторирования глюкозы» 

О последних достижениях в области 
самоконтроля глюкозы в крови 
рассказывает Наталья Альбертовна 
ЧЕРНИКОВА, к.м.н., доцент кафедры 
эндокринологии и диабетологии 
Российской медицинской академии 
последипломного образования, директор-
координатор образовательных программ 
международной программы «Диабет».

«Амбулаторный гликемический 
профиль». Наталья Альбертов-
на, в чем ее принципиальное от-
личие от  существующих систем 
самоконтроля?
– Самоконтроль уровня глюкозы 
в крови, проводимый с помощью 
глюкометра, – это разовое изме-
рение в определенное время. Хо-
рошо, когда гликемия измеряется 
по структурированному графику, 
например натощак, перед и после 
основных приемов пищи, перед 
сном и  т.д. Это позволяет выяв-
лять проблемы гликемического 
контроля. Однако у врача все рав-
но не будет полной информации 
о колебаниях гликемии, влиянии 
на нее различных аспектов жизни 
пациента. Следовательно, трудно 
понять, что надо корректировать – 
образ жизни, терапию – и как. 
«Амбулаторный гликемический 
профиль» – это возможность су-
точного непрерывного монито-
рирования глюкозы. Это система, 
которая помогает и врачу, и паци-
енту увидеть существующие про-
блемы и  оперативно отреагиро-
вать на них.
 
– Как формируется амбулатор-
ный гликемический профиль па-
циента?
– Наиболее оптимальный вари-
ант – это когда пациент носит сен-
сор в течение 14 дней. На основе 
полученных данных с  использо-
ванием частотных характеристик 
формируются кривые, отража-
ющие распределение гликемии 
и позволяющие оценить парамет-
ры гипергликемии, гипогликемии, 
вариабельность глюкозы и спро-
гнозировать риски.

– Как интерпретировать данные 
амбулаторного гликемического 
профиля? 

– Амбулаторный гликемический 
профиль состоит из пяти кривых. 
центральная – медиана – показы-
вает уровень глюкозы в  каждой 
временной точке. 25-й и 75-й про-
центили отражают 50% всех коле-
баний глюкозы (то есть 50% пока-
зателей были в  этом диапазоне). 
10-й и 90-й процентили дают по-
нимание об амплитуде максималь-
ных и минимальных показателей, 
из  чего можно сделать вывод 
о том, насколько высоки риски ги-
по- или гипергликемии.

– Что такое модальный день?
– Модальный день – это ноу-хау 
«Амбулаторного гликемического 
профиля». Все уже существующие 
системы дают картину данных 
по  дням, эти дни накладывают-
ся друг на  друга. Поэтому даже 
опытному врачу иногда непросто 
определиться с  рекомендациями 
из-за отсутствия статистически 
достоверных и значимых законо-
мерностей. 
Модальный день отражает все, 
что происходило с  пациентом за 
14 дней, в понятном даже неспеци-
алисту виде. Графики по строены 
на  основании средних показате-
лей глюкозы. Последние получе-
ны из всех показателей, зафикси-
рованных у  пациента в  режиме 
непрерывного мониторирования 
в течение двух недель.

– Почему важна информация 
именно за 14 дней, а не три или 
семь?
– Проводились исследования, ко-
торые позволили выявить любо-
пытную тенденцию. Если взять 
графики мониторирования одного 
и того же пациента за три дня и за 
семь дней, они будут заметно от-
личаться друг от друга. При этом 
графики за 14 дней практически 

– Самоконтроль гликемии се-
годня является неотъемлемой 
частью эффективного управле-
ния сахарным диабетом. В связи 
с этим изменяются рекомендации 
по  проведению самоконтроля, 
совершенствуются системы из-
мерения глюкозы в крови. Сов-
сем недавно появилась система 
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Актуальное интервью

полностью совпадают с графика-
ми наблюдений в течение месяца 
или даже трех. Таким образом, 
на основании двухнедельных на-
блюдений мы можем прогнозиро-
вать характер гликемии у пациен-
та на следующие три месяца.

– Почему важно следить не толь-
ко за текущим уровнем глюкозы 
в крови, но и за ее вариабельно-
стью?
– Текущее значение гликемии отра-
жает уровень глюкозы на отдельно 
взятый момент. Если достигнут 
целевой показатель, у пациента хо-
рошее настроение и есть желание 
продолжать работать над закреп-
лением успеха. Вариабельность 
гликемии указывает на  возмож-
ность осложнений. Очень высокая 
амплитуда колебаний – очевидный 
предиктор осложнений, в первую 
очередь микрососудистых. Одна-
ко есть исследования, подтверж-
дающие влияние высокой вариа-
бельности гликемии и на развитие 
макрососудистых осложнений. 
Следовательно, вариабельность 
глюкозы – компонент, который не-
обходимо учитывать при управле-
нии сахарным диабетом.

– Как «Амбулаторный гликеми-
ческий профиль» влияет на мо-
тивацию пациента и возможнос-
ти самоконтроля? 
– Мы еще ждем появления этой 
методики в  России, однако опыт 
зарубежных коллег показывает, 
что ее применение положительно 
влияет на  отношение пациента 
к  заболеванию. Слепое ретрос-
пективное мониторирование – 
инструмент для врача, который 
оценивает состояние пациента 
и дает заключение. Система пер-
сонального мониторирования, 
в частности «Амбулаторный гли-
кемический профиль», делает 
пациента активным участником 
процесса управления диабетом. 
С ее помощью обученный пациент 
способен грамотно проанализи-
ровать ситуацию и понять, можно 
ли радоваться успехам, или еще 
предстоит поработать над тем, 

чтобы они появились. Возможно, 
предпринять какие-то шаги в этом 
направлении.

– Упрощает ли система работу 
врача-эндокринолога?
– Несомненно. Видны ошибки, 
проблемы, есть понимание, как их 
решить и что изменить в терапии. 
Непрерывные кривые с данными 
за две недели во много раз пре-
восходят по удобству восприятия 
данные в виде разорванных точек 
ручных измерений, к тому же час-
то не систематизированных. 

– Применение «Амбулаторного 
гликемического профиля» может 
помочь снизить риски развития 
осложнений сахарного диабета?
– Если пациент, использующий 
«Амбулаторный гликемический 
профиль», будет отслеживать 
свои показатели, принимать меры 
для их коррекции, советоваться 
с  врачом, шанс минимизировать 
риск развития осложнений, конеч-
но, повышается.  

– Влияет ли использование систе-
мы на снижение уровня гликиро-
ванного гемоглобина?
– Получены данные, подтверж-
дающие, что мониторирование 
гликемии и частый самоконтроль 
(от семи раз в сутки) ассоцииру-
ются со  значительным снижени-
ем уровня гликированного гемо-
глобина. Возможность доступа 
к показателям уровня глюкозы до 
200 раз в сутки, что позволяет де-
лать «Амбулаторный гликемичес-
кий профиль», напрямую корре-
лирует с достоверным снижением 
данного показателя. 

– Позволит ли система полно-
стью отказаться от глюкометров 
и необходимости измерения гли-
кированного гемоглобина?
– От измерения гликированного 
гемоглобина – нет, потому что 
это интегральный показатель, 
отражающий состояние углевод-
ного обмена за три-четыре ме-
сяца, который достаточно долго 
входил в  клиническую практи-

ку. Я  думаю, он останется и  бу-
дет своеобразным ориентиром, 
критерием оценки долгосрочной 
стратегии лечения. Что касается 
глюкометров… Вряд ли произой-
дет полный отказ, однако часто-
та использования значительно 
уменьшится.

– Кто является целевым пользо-
вателем «Амбулаторного глике-
мического профиля»: пациент 
с сахарным диабетом первого ти-
па или второго?
– Я  думаю, что «Амбулаторный 
гликемический профиль» будет 
интересен пациентам с диабетом 
обоих типов. Если говорить о при-
оритете, в первую очередь он необ-
ходим пациентам с сахарным диа-
бетом первого типа: им требуется 
чаще измерять гликемию, а также 
пациентам, ведущим активный 
образ жизни или планирующим 
беременность. Людям более зре-
лого возраста картина колебаний 
глюкозы также будет полезна, 
в частности в отношении сниже-
ния сердечно-сосудистых рисков. 

– Может ли «Амбулаторный гли-
кемический профиль» избавить 
от посещения врача? Ведь паци-
ент сам будет способен опреде-
лить, как то или иное действие 
или событие повлияло на его со-
стояние…
– Пациентам необходимо посе-
щать врача не  только для того, 
чтобы им помогли подобрать дозу 
инсулина… Однако зависимость 
от  врача, полагаю, станет менее 
сильной.

– Как вы оцениваете будущее 
«Амбулаторного гликемического 
профиля»? 
– Не сомневаюсь, что система бу-
дет востребована как пациентами, 
так и врачами.
Следующий шаг в усовершенство-
вании самоконтроля – появление 
приложения, чтобы данные сенсо-
ра можно было считывать не спе-
циальным прибором, а с помощью 
смартфона или планшета. Чем 
меньше девайсов, тем лучше.  
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Медицинские новости

Контроль диабета: время перемен
Использование системы постоянного мониторинга уровня глюкозы совместно с «Амбулаторным гликемическим 
профилем» позволяет врачам быстро выявлять проблемные зоны и подбирать для пациентов адекватные 
схемы лечения.

Традиционные методы кон-
троля диабета, такие как 
определение уровня глики-

рованного  гемоглобина (HbA1c), 
самостоятельное измерение па-
циентами уровня  глюкозы с  по-
мощью  глюкометров и  ведение 
дневников наблюдения, в  насто-
ящее время утрачивают актуаль-
ность вследствие низкой инфор-
мативности: получаемые данные 
усреднены или ограниченны. Так, 
анализ HbA1c показывает среднее 
значение  глюкозы за последние 
два-три месяца. Как следствие, 
трудно оценить эффективность 
проводимой терапии.
Решить проблему позволит «Ам-
булаторный  гликемический про-
филь» (Ambulatory Glucose Pro-
fi le – AGP) – метод, разработанный 
Международной федерацией диа-
бета1. Благодаря его использова-
нию как врач, так и пациент полу-
чает более полное представление 
о степени контроля диабета: поми-
мо уровня глюкозы в крови также 
фиксируются вариабельность гли-
кемии, продолжительность эпи-
зодов  гипо- и  гипергликемии.  
«Амбулаторный  гликемический 
профиль» генерирует данные, не-
обходимые для определения гли-
кемического профиля, и  пред-
ставляет их в  виде  графика. Все 
это помогает установить причины 
изменения уровня глюкозы в кро-
ви2 и более быстро принять обос-
нованное решение относительно 
проводимой терапии2. Своевре-
менная коррекция терапии в свою 

очередь предотвращает прогрес-
сирование заболевания1 и разви-
тие его осложнений.
Указанное изменение в парадигме 
контроля диабета эксперты-эн-
докринологи обсудили на  сим-
позиуме «Амбулаторный про-
филь  глюкозы: новый стандарт 
для принятия взвешенных реше-
ний», организованном компанией 
Abbott в рамках VII Всероссийско-
го конгресса эндокринологов.
Так, профессор отделения эндо-
кринологии университета Ви-
та-Салюте Сан-Рафаэль (Ми-
лан) Эммануэль БОСИ отметил: 
«В  практике контроля диабета 
настало время перемен: в помощь 
оценке уровня гликированного ге-
моглобина приходят более ин-
формативные методики, которые 
позволяют проводить быстрый 
анализ стабильности и вариабель-
ности уровня глюкозы для коррек-
ции проводимой терапии. Сегодня 
постоянный мониторинг глюкозы 
в амбулаторной практике стал ре-
альностью. Благодаря амбулатор-
ному  гликемическому профилю 
и системе непрерывного монито-
ринга врачи могут выявлять про-
блемы и быстро принимать необ-
ходимые меры».
«Самоконтроль гликемии являет-
ся наиболее доступным методом 
в  клинической практике. Паци-
ентам, принимающим инсулин, 
необходимо часто измерять уро-
вень  глюкозы  – три раза в  сутки 
и более. Из-за болезненности ме-
тода измерения мотивация к  са-

моконтролю снижается, – добави-
ла Наталья ЧЕРНИКОВА, к.м.н., 
доцент кафедры эндокринологии 
и  диабетологии Российской ме-
дицинской академии последип-
ломного образования, директор-
координатор образовательных 
программ международной про-
граммы „Диабет“. – С появлением 
высокотехнологичных индиви-
дуальных средств диагностики, 
таких как системы непрерывного 
мониторинга гликемии, становит-
ся возможным достижение нор-
мального уровня глюкозы без сни-
жения качества жизни пациентов».
Европейские эндокринологи высо-
ко оценили «Амбулаторный  гли-
кемический профиль». Среди 
преимуществ названы удобство, 
эффективность применения, лег-
кость интерпретации результа-
тов3.
«Компания Abbott на протяжении 
многих десятилетий занимается 
разработкой и внедрением техно-
логий, помогающих значительно 
повысить качество жизни больных 
диабетом. Применение „Амбула-
торного гликемического профиля“ 
для анализа уровня  глюкозы по-
может врачам и пациентам вместе 
сделать решающий шаг к  успеш-
ному контролю диабета»,  –  под-
черкнула Ольга ФАТЕЕВА, руко-
водитель подразделения средств 
диагностики диабета компании 
Abbott в  России, странах СНГ 
и Балтии.  

Источник: www.abbott.com, 
www.abbott-russia.ru

1 Mazze R., Akkerman B., Mettner J. An overview of continuous glucose monitoring and the ambulatory glucose profi le // Minn. Med. 2011. Vol. 94. № 8. P. 40–44. 
2 Mazze R., Strock E., Wesley D. et al. Characterizing glucose exposure for individuals with normal glucose tolerance using continuous glucose monitoring and ambulatory 
glucose profi le analysis // Diabetes Technol. Th er. 2008. Vol. 10. № 3. P. 149–159.
3 Matthaei S. Assessing the value of the Ambulatory Glucose Profi le in clinical practice // Br. J. Diabetes Vasc. Dis. 2014. Vol. 14. P. 148–152. 
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Тиоктовая кислота (ТК) – эндогенный антиоксидант. В организме 
образуется при окислительном декарбоксилировании альфа-кетокислот. 
В медицинской практике использование ТК в большей степени связано 
с развитием представлений об окислительном стрессе и перекисном 
окислении липидов как о достаточно универсальных патогенетических 
механизмах повреждения клеток и тканей. Одним из препаратов, 
активное вещество которого ТК, является Тиогамма. Эффективность 
данного препарата показана при лечении диабетической полинейропатии: 
снижались как выраженность клинических проявлений (боли, жжения, 
онемения, парестезии), так и электронейромиографические показатели. 
Схема применения Тиогаммы: внутривенные инфузии готового раствора 
в течение 10 дней (во флаконах 50 мг раствора для инфузий 12 мг/мл) 
с последующим назначением таблетированной формы (600 мг/сут) 
в течение 50 дней.
Ключевые слова: тиоктовая кислота, альфа-липоевая кислота, 
антиоксидант, диабетическая полинейропатия

Тиоктовая (альфа-липоевая) 
кислота (ТК) – мощный ли-
пофильный антиоксидант. 

Поэтому она по  праву считается 
золотым стандартом патогенети-
ческого лечения диабетической по-
линейропатии [1–3].
ТК синтезируется в организме и вы-
полняет функцию коэнзима при 
окислительном декарбоксилирова-
нии альфа-кетокислот [4–6]. Она 
представляет собой этилендиами-
новую соль альфа-липоевой кисло-
ты, которая, являясь простетичес-
кой  группой мультиферментных 
комплексов, играет важную роль 
в  метаболизме клетки. ТК как эн-
догенный антиоксидант связывает 

свободные радикалы [4, 5, 7]. Имен-
но этим свойством в первую очередь 
обусловлен возрастающий интерес 
клиницистов к ТК: открываются но-
вые возможности в терапии заболе-
ваний и патологических состояний, 
в основе которых лежит дисбаланс 
окислительно-антиоксидантного го-
меостаза. Нормализация клеточ-
ного метаболизма происходит по-
средством инактивации свободных 
радикалов за счет их связывания 
SH-группами препарата [4]. 
ТК потенцирует противовоспа-
лительное действие  глюкокорти-
костероидов и  оказывает имму-
ностимулирующее воздействие. 
Кроме того, она близка по фарма-

кологическим свойствам к витами-
нам  группы В  и способна умень-
шать уровень  глюкозы в  крови 
и увеличивать содержание глико-
гена в печени [5]. 
Использование ТК в медицинской 
практике связано с  развитием 
представлений об окислительном 
стрессе и  перекисном окислении 
липидов как о достаточно универ-
сальных патогенетических меха-
низмах повреждения клеток и тка-
ней [8]. Антиоксидантный эффект 
ТК обусловлен наличием двух ти-
оловых групп в молекуле, способ-
ностью связывать свободные ради-
калы и свободное тканевое железо, 
предотвращая таким образом его 
участие в  перекисном окислении 
липидов [9]. ТК не только обладает 
самостоятельным антиоксидант-
ным потенциалом, но и поддержи-
вает работу других антиоксидант-
ных звеньев организма [10]. В этом 
отношении ее протективное дейст-
вие тесно связано с  гомеостазом 
в системе «глутатион – убихинон» 
[2]. Выработка активных форм кис-
лорода значительно возрастает при 
воспалении, иммунологических 
расстройствах, гипоксии, гиперок-
сии, воздействии лекарств, излуче-
нии, дефиците антиоксидантов.
ТК является коэнзимом ключе-
вых ферментов цикла Кребса, что 
и объясняет ее эффективность. До-
полнительным ее преимуществом 
считается четко зафиксированный 
эффект утилизации глюкозы [11].
Высокая эффективность и патоге-
нетическое действие ТК доказаны 
многочисленными эксперимен-
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тальными и  клиническими ис-
следованиями. Так, M. Nagamatsu 
и  соавт. (1995) [12] провели эк-
спериментальное исследование 
эффективности альфа-липоевой 
кислоты на  животных моделях 
(крысах) с  стрептозотоцин-инду-
цированной диабетической нейро-
патией. Альфа-липоевую кислоту 
в дозах 20, 50 и 100 мг/кг вводили 
внутрибрюшинно пять раз в неде-
лю через месяц после появления 
симптомов сахарного диабета. Оце-
нивались показатели улучшения 
периферического кровотока, ско-
рость проведения импульса по не-
рву. Скорость кровотока у  крыс 
с диабетом снижалась на 50%, так 
же как и скорость проведения им-
пульса по нервам. Через месяц при-
менения альфа-липоевой кислоты 
в  дозе 100 мг/кг (дозозависимый 
эффект) оба показателя нормали-
зовались. Таким образом, на фоне 
лечения альфа-липоевой кислотой 
был продемонстрирован эффект 
уменьшения воздействия окисли-
тельного стресса на  дистальные 
участки конечности.
В основе адекватного и рациональ-
ного способа применения пре-
паратов ТК лежат результаты та-
ких исследований, как ALADIN I, 
II и III, ORPIL, NATHAN, DECAN, 
SYDNEY [13–18]. В  них отраба-
тывались доза, кратность приема 
и  длительность курса терапии 
(табл. 1). 
K.J. Ruhnau и соавт. (1999) [19] про-
вели рандомизированное исследо-
вание эффективности перорально-
го приема препарата ТК (600 мг/сут) 
у 12 пациентов с полинейропатией, 
развившейся на  фоне сахарно-
го диабета 2 типа, по  сравнению 
с  плацебо (n = 12). Длительность 
исследования составила три недели. 
Эффективность оценивалась по ди-
намике нейропатической симпто-
матики (боли, жжения, парестезии, 
онемения). Авторы отметили поло-
жительную динамику и отсутствие 
значимых побочных реакций.
В рамках многоцентрового рандо-
мизированного двойного слепого 
исследования SYDNEY II анализи-
ровалась эффективность ТК у боль-
ных диабетической полинейропа-
тией [13, 20]. Работа проводилась 

с  2004 по  2006  г.  В  исследовании 
приняли участие 87 пациентов с са-
харным диабетом 1 и 2 типа, нахо-
дившихся на стационарном и ам-
булаторном лечении. Комплексное 
клинико-нейрофизиологическое 
исследование пациентов проде-
монстрировало, что наиболее ран-
ним электронейромиографическим 
показателем поражения чувстви-
тельного нерва при сахарном диа-
бете является снижение потенциала 
действия. Уменьшение боли проис-
ходило со второй недели примене-
ния ТК в  дозе 1800  мг/сут, с  чет-
вертой недели – в дозе 1200 мг/сут 
и  только к  пятой неделе  – в  дозе 
600 мг/сут [13]. Был сделан вывод: 
внутривенное введение альфа-ли-
поевой кислоты в  течение трех 
недель способствует достоверно-
му ослаблению нейропатических 
симптомов и объективной невроло-
гической симптоматики. Учитывая 
дозозависимый характер развития 
побочных явлений, оптимальной 
признана доза 600 мг. 
В другом исследовании у пациен-
тов с  диабетической полинейро-
патией (n = 24) на  фоне трехне-
дельной терапии ТК в дозе 1800 мг 
в сутки уменьшились нейропати-
ческие симптомы и неврологичес-
кий дефицит. Частота побочных 
эффектов в группах ТК и плацебо 
была сопоставимой [17].
В медицинской практике ТК пред-
ставлена тремя солями: этилен-
диаминовой, трометамоловой 
и меглюминовой [21]. 
Одним из препаратов, активное ве-
щество которого ТК, является Тио-
гамма® (компания «Верваг Фарма», 
Германия). Тиогамма® содержит 
меглюминовую соль ТК. В качестве 
солюбилизатора используется по-
лиэтиленгликоль. Препарат подав-

ляет образование свободных ради-
калов, улучшает энергетический 
метаболизм нейронов, восстанав-
ливает эндоневральный кровоток. 
Выпускается в  виде таблеток, со-
держащих 600 мг препарата, и рас-
твора для внутривенных инфузий 
во флаконах, содержащих 600 мг 
препарата. 
Препарат в таблетированной фор-
ме назначается один раз в  сутки 
в дозе 300–600 мг. Таблетка не раз-
жевывается и запивается неболь-
шим количеством жидкости.
Согласно данным исследования 
ALADIN I [15], действие аль-
фа-липоевой кислоты в  дозах 
600 и 1200 мг на позитивные ней-
ропатические симптомы практи-
чески не различается. При трехне-
дельном внутривенном введении 
побочные эффекты (головная 
боль, тошнота, рвота) чаще разви-
вались при дозе 1200 мг (32,6%), 
чем при дозе 600  мг (19,8%) или 
при введении плацебо (20,7%). 
Был сделан вывод: доза 600 мг оп-
тимальна и с точки зрения часто-
ты развития побочных реакций, 
и с точки зрения клинической эф-
фективности. 
Основными механизмами дейст-
вия Тиогаммы являются [2]: 
1) влияние на энергетический ме-
таболизм, обмен глюкозы и липи-
дов (участие в окислительном де-
карбоксилировании кетокислот) 
с активацией цикла Кребса: усиле-
ние захвата и утилизации глюкозы 
клеткой и потребления кислорода, 
повышение основного обмена, нор-
мализация глюконеогенеза и кето-
генеза, торможение образования 
холестерина;
2) цитопротективное действие: по-
вышение антиоксидантной актив-
ности (прямое и  опосредованное 

Таблица 1. Рандомизированные двойные слепые плацебоконтролируемые исследования эффективности 
препаратов ТК при диабетической периферической и кардиальной автономной нейропатии
Название 
исследования

Число 
больных 

Доза препарата, мг Продолжительность применения

ALADIN I 328 100/600/1200 Три недели внутривенно
ALADIN II 65 600/1200/плацебо Два года перорально
ALADIN III 508 600 внутривенно/

1800 перорально/плацебо
Три недели внутривенно, 
шесть месяцев перорально

DEKAN 73 800/плацебо Четыре месяца перорально
ORPIL 24 1800/плацебо Три недели перорально



10
Эффективная фармакотерапия. 12/2016

Клиническая эффективность

через системы витаминов С/Е, цис-
тин/цистеин и  глютатионовую), 
стабилизация митохондриальных 
мембран;
3) влияние на  реактивность ор-
ганизма: стимуляция ретику-
лоэндотелиальной системы, 
иммунотропное действие, проти-
вовоспалительная и обезболиваю-
щая активность, связанная с анти-
оксидантным действием;
4) нейротропные эффекты: сти-
муляция роста аксонов, положи-
тельное влияние на аксональный 
транспорт, уменьшение негатив-
ного влияния на нервные клетки 
свободных радикалов, норма-
лизация аномального поступле-
ния глюкозы к нерву, предупреж-
дение и уменьшение повреждения 
нервов при экспериментальном 
диабете;
5)  гепатопротективное действие: 
накопление  гликогена в  печени, 
торможение накопления липидов 
в печени (при некоторых патоло-
гических состояниях), повышение 
активности ряда ферментов, улуч-
шение функциональной активно-
сти печени;
6) дезинтоксикационное действие 
(фосфорорганические соединения, 
свинец, мышьяк, ртуть, сулема, ци-
аниды, фенотиазиды и др.). 
Тиогамма® показана для лечения 
заболеваний, сопровождающихся 
неврологической симптоматикой, 

и прежде всего диабетической по-
линейропатии [5].
В настоящее время ТК, в частности 
Тиогамма®, считается наиболее эф-
фективным средством терапии пе-
риферической полинейропатии, что 
подтвердили широкомасштабные 
многоцентровые многолетние ис-
следования, такие как ALADIN [22].
Однако ТК вследствие ее антиокси-
дантной активности используется 
и в других областях медицины [9] 
(табл. 2).
Известно, что причиной снижения 
на 50–70% скорости инсулинозави-
симого трансмембранного перено-
са глюкозы при сахарном диабете 
является окислительный стресс. 
Дефицит альфа-липоевой кислоты 
у пациентов с сахарным диабетом 
служит обоснованием примене-
ния препаратов ТК для лечения 
диабетической полинейропатии. 
Альфа-липоевая кислота повы-
шает биодоступность  глюкозы 
в инсулинозависимых и инсулин-
независимых тканях, увеличивает 
поглощение  глюкозы перифери-
ческими нервами до нормального 
уровня, а также способствует по-
вышению эндоневральных запа-
сов глюкозы, что приводит к вос-
становлению энергетического 
метаболизма нервов. Считается, 
что назначение ТК целесообразно 
при инсулинрезистентных формах 
сахарного диабета [9]. В  начале 

лечения оптимальным является 
внутривенное капельное введение 
раствора альфа-липоевой кислоты 
в течение трех недель (15 капель-
ниц) с  последующим переходом 
на пероральный прием препарата 
в дозе 600 мг один раз в день за 30–
40 минут до еды в течение одного-
двух месяцев [2].
Эффективность Тиогаммы при 
диабетической полинейропатии 
убедительно продемонстрирова-
на во многих клинических иссле-
дованиях. Так, Т. Танкова и соавт. 
(2000) [6, 23] провели рандоми-
зированное открытое плацебо-
контролируемое исследование 
эффективности Тиогаммы при 
двухэтапном применении: снача-
ла препарат вводили внутривенно 
в течение 10 дней, затем принима-
ли перорально в течение 50 дней. 
Использовалась постоянная доза – 
600 мг в сутки. Выраженный кли-
нический эффект отмечен после 
первых 10 дней терапии. По срав-
нению с контрольной группой у па-
циентов, получавших Тиогамму, 
на 40% снизилась интенсивность 
спонтанных болевых ощущений 
в ногах, на 35% увеличилась виб-
рационная чувствительность, оп-
ределявшаяся в различных зонах 
стопы. К концу терапии зафикси-
рована положительная динамика 
в отношении выраженности боли 
(оценивалась по визуальной ана-
логовой шкале) и  вибрационной 
чувствительности. Кроме того, 
получена положительная динами-
ка показателей, характеризующих 
тяжесть поражения вегетативной 
нервной системы: проявления 
вегетативной нейропатии сокра-
тились на 40% и в 2,5 раза умень-
шилось падение систолического 
артериального давления при ор-
тостатической пробе. 
В  рамках другого моноцентрово-
го рандомизированного двойно-
го слепого плацебоконтролируе-
мого исследования обследованы 
120  больных сахарным диабетом 
1 и 2 типа. 60 из них получали пла-
цебо, 60 – aльфа-липоевую кислоту 
в дозе 600 мг в 225 мл физиологи-
ческого раствора. Препарат вво-
дился внутривенно капельно в те-
чение 30–40 минут [20]. 

Таблица 2. Применение ТК в различных областях медицины

Заболевание/состояние Эффект

Сахарный диабет и его осложнения Нормализация углеводного обмена:
 ✓ улучшение трансмембранного транспорта 
глюкозы;

 ✓ повышение эффективности окислительного 
декарбоксилирования пирувата;

 ✓ повышение скорости утилизации лактата

Гиперхолестеринемия, атеросклероз, стеатоз 
печени

Липотропный эффект

Диабетическая полинейропатия, катаракта 
на фоне сахарного диабета, отравление солями 
ртути, свинца, применение ототоксических 
препаратов, порфирии (?), врожденные 
гемолитические анемии, стрессовые ситуации, 
перегрузки, пожилой возраст, острые 
и хронические гепатиты (в особенности 
вирусные), циррозы печени, повреждение 
головного мозга, тяжелые инфекции

Антиоксидантный эффект
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Длительность наблюдения – четы-
ре недели. Оценивалось влияние 
aльфа-липоевой кислоты на кли-
нические проявления диабети-
ческой полинейропатии, электро-
нейромиографические показатели, 
показатели количественного сен-
сорного и  автономного тестиро-
вания. Позитивные нейропати-
ческие симптомы были выбраны 
в  качестве основного критерия 
клинической эффективности. По-
казана высокая эффективность 
препарата в  отношении боль-
шинства изученных показателей 
состояния периферических нер-
вов. На фоне терапии альфа-липо-
евой кислотой боль, жжение, оне-
мение, парестезии, ухудшающие 
качество жизни больных, умень-
шились благодаря улучшению 
функции периферических нервов. 
Сделан вывод: препараты ТК с ус-
пехом могут использоваться в ле-
чении симптомной диабетической 
полинейропатии.
В исследовании Е.Ю. Комелягиной 
и соавт. (2006) [14] сравнивалась 
эффективность двух вариантов те-
рапии диабетической полинейро-
патии препаратами ТК: перораль-
ный прием 1800 мг в сутки (600 мг 
три раза в сутки) в течение четы-
рех недель (n = 15) и пероральный 
прием 600 мг в  сутки в  течение 
трех месяцев (n = 15). Показано, 
что оба режима терапии способст-
вуют достоверному снижению 
выраженности нейропатических 
проявлений у больных сахарным 
диабетом с  удовлетворительным 
контролем заболевания. Авторы 
констатировали: выбор режима 
терапии ТК при диабетической 
полинейропатии зависит от кон-
кретной ситуации: при выражен-
ной болевой симптоматике – более 
короткий по продолжительности 
курс с  высокой суточной дозой 
препарата (1800 мг в течение че-
тырех недель), при невыраженных 
симптомах  – более длительный 
курс с  меньшей суточной дозой 
(600 мг в течение трех месяцев).
Исследование И.И. Матвеевой 
и  соавт. (2007) [24], проводимое 
в Ижевском эндокринологическом 
центре, продемонстрировало, что 
препарат ТК является высокоэф-

фективным при дистальной диа-
бетической нейропатии: улучша-
ются клиническая симптоматика, 
состояние периферических нер-
вов, уменьшаются окислительный 
стресс, инсулинорезистентность. 
В  исследовании участвовали 
126 пациентов с впервые выявлен-
ным сахарным диабетом 2  типа 
(скрининг), которые применяли 
препарат в  дозе 600 мг в  сутки 
в  течение 10 дней внутривенно, 
затем перорально в  той же дозе 
в течение восьми – десяти недель. 
И.И. Пимонова (2010) [25] изу-
чала эффективность Тиогаммы 
у 50 больных диабетической и ги-
потиреоидной дистальной симмет-
ричной сенсомоторной полиней-
ропатией. Все участники получали 
препарат в  следующем режиме: 
600 мг внутривенно капельно в те-
чение 10 дней (по одной инъекции 
в день, скорость введения – не бо-
лее 50 мг/мин), далее перорально 
по 600 мг утром натощак в течение 
30 дней. При лечении диабетичес-
кой полинейропатии наибольший 
эффект достигнут у  пациентов 
с  острой сенсорной полинейро-
патией и  радикулоплексопатией, 
достоверные изменения  – у па-
циентов с прогрессирующей сен-
сомоторной полинейропатией. 
При лечении  гипотиреоидной 
полинейропатии высокая эффек-
тивность отмечена в  отношении 
купирования болевого синдрома, 
однако положительная динамика 
четко коррелировала с адекватной 
заместительной терапией тирео-
идными гормонами.
Спектр применения препаратов, 
содержащих ТК, как в  качест-
ве монотерапии, так и  в составе 
комплексной терапии постоянно 
расширяется. Так, в  сравнитель-
ном открытом рандомизирован-
ном исследовании, проведенном 
В.Г.  Артамоновой и  соавт. (2011) 
[26], оценивалась эффективность 
препарата ТК в комплексной тера-
пии вегетативно-сенсорной поли-
нейропатии конечностей как про-
явления вибрационной болезни. 
Применение ТК в дозе 600 мг в сут-
ки в составе комплексной терапии 
в течение 21 дня достоверно сни-
жало частоту субъективных жалоб 

пациентов, приводило к стойкому 
уменьшению рецидивов болевого 
синдрома в конечностях, частоты 
приступов ангиоспазмов и  уси-
ливало эффект терапии в  целом. 
Показана положительная динами-
ка в отношении сосудистого тону-
са, кровенаполнения и венозного 
оттока, что, по  мнению авторов, 
обусловливает развитие противо-
воспалительного, противоотечно-
го, анальгезирующего эффектов 
и способствует нормализации го-
меостаза.
Е.И. Чуканова и соавт. (2001–2014) 
[27–29] оценивали эффективность 
применения ТК при дисцирку-
ляторной энцефалопатии и  сосу-
дистых когнитивных нарушениях 
(в составе комплексной патогене-
тической терапии). В  отношении 
49 пациентов с дисциркуляторной 
энцефалопатией показано, что при-
менение препарата в  дозе 600  мг 
два раза в день в течение семи дней 
с переходом в дальнейшем на при-
ем 600 мг один раз в день в течение 
53 дней перорально (за 30 минут до 
еды) позволяет добиться положи-
тельного эффекта. Последний на-
блюдался уже к седьмому дню тера-
пии. Несмотря на снижение дозы, 
положительная динамика невро-
логического статуса сохранялась 
и достигла максимума к 60-му дню. 
Кроме того, отмечена положитель-
ная динамика нейропсихологи-
ческого статуса. ТК оказалась эф-
фективной не только при лечении 
пациентов с  дисциркуляторной 
энцефалопатией, имевших повы-
шенный уровень глюкозы в крови, 
но и у пациентов с церебральной 
сосудистой недостаточностью без 
сахарного диабета [28].
Фармакоэкономический анализ 
эффективности лечения препа-
ратом ТК проведен у  больных 
с хронической церебральной сосу-
дистой недостаточностью разной 
степени [29]. В исследование были 
включены 128  пациентов с  дис-
циркуляторной энцефалопатией. 
Препарат ТК назначался перораль-
но в суточной дозе 600 мг два раза 
в  день в  течение семи дней с  по-
следующим переходом на  600  мг 
один раз в день в течение 23 дней 
(принимался за 30 минут до еды). 
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У больных дисциркуляторной эн-
цефалопатией первой степени от-
мечен регресс астенического син-
дрома, вестибулярной атаксии, 
аксиальных рефлексов, второй 
степени – улучшение показателей 
шкалы «движение», атаксии, псев-
добульбарного синдрома, третьей 
степени – положительная динами-
ка показателей шкалы «движение», 
атаксии (лобной и мозжечковой), 
псевдобульбарного синдрома, ко-
торая сохранялась до 12-го меся-
ца наблюдения. Показано также 
статистически достоверное влия-
ние терапии на проявления амио-
статического синдрома. Сделан 
вывод: применение ТК приводит 
к  значительному клиническому 
улучшению, снижает риск инсуль-
тов и уменьшает прогрессирование 
дисциркуляторной энцефалопатии 
первой и второй степени. При этом 
побочные эффекты развиваются 
редко. ТК хорошо переносится, 
в том числе и пациентами старших 
возрастных групп. Такая терапия 
предпочтительна и с экономичес-
кой точки зрения. 
Исследования М. Senoglu и соавт. 
(2009) [30] продемонстрировали 
эффективность альфа-липоевой 
кислоты в отношении таких кли-
нических симптомов, как боль, па-
рестезии, гипостезия, у пациентов 
с компрессионной радикулопати-

ей вследствие дискорадикулярно-
го конфликта. Данные результа-
ты коррелируют с  результатами 
исследования M.  Ranieri и  соавт. 
(2009) [31], в  котором сравни-
валась эффективность шести-
недельной реабилитационной 
программы и таковой с добавле-
нием комбинации альфа-липоевой 
и гамма-линоленовой кислот у па-
циентов с дискогенной радикуло-
патией. E. Battisti и  соавт. (2013) 
[32] применяли ТК в дозе 600 мг 
в  сутки в  комплексной терапии 
98 пациентов с болями в нижней 
части спины. Длительность лече-
ния составила 60 дней. Результа-
ты свидетельствовали о том, что 
на фоне использования ТК прием 
анальгетиков сокращается: если 
в  начале лечения их принимали 
73,5% пациентов, в конце – толь-
ко 8%. Антиоксиданты (ТК) могут 
успешно использоваться в  муль-
тимодальной стратегии лечения 
больных с хроническими болями 
в спине.
Таким образом, имеющиеся на се-
годняшний день данные позволя-
ют рекомендовать Тиогамму для 
лечения пациентов с нейропатией 
соматогенного происхождения. 
С  высокой степенью эффектив-
ности применяется двухэтапная 
схема терапии: внутривенные ин-
фузии готового раствора в течение 

10  дней (во флаконах 50  мг рас-
твора для инфузий 12  мг/мл, что 
эквивалентно 600 мг ТК, вводится 
30–40 минут капельно) с  после-
дующим переходом на таблетиро-
ванную форму препарата (600 мг 
в сутки) в течение 50 дней. С точки 
зрения клинической эффективнос-
ти и риска развития побочных эф-
фектов оптимальной считается до-
за 600 мг в сутки. При выраженном 
болевом синдроме предпочтение 
следует отдавать более короткому 
по продолжительности курсу с вы-
сокой суточной дозой препарата 
(1800 мг в течение четырех недель), 
при менее выраженном  – более 
длительному курсу с меньшей су-
точной дозой (600 мг в течение трех 
месяцев).
Назначение ТК целесообразно при 
инсулинорезистентных формах 
сахарного диабета: введение рас-
твора альфа-липоевой кислоты 
внутривенно капельно в  течение 
трех недель (15 капельниц) с после-
дующим приемом 600 мг препарата 
в виде таблеток (один раз в день за 
30–40 минут до еды) в течение од-
ного-двух месяцев.
Важно отметить, что преимущест-
вом препарата Тиогамма® является 
форма выпуска, которая позволяет 
вводить препарат внутривенно ка-
пельно и не требует предваритель-
ного разведения.  
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Th ioctic acid (TA) is an endogenous antioxidant, in the body is formed by the oxidative decarboxylation 
of alpha-ketoacids. In medical practice the use of TA is largely connected with the development of ideas about 
«oxidative stress» and lipid peroxidation, as a universal pathogenetic mechanism of cell and tissue damages. 
One of the drugs, active substance of which TC is Th iogamma, the eff ectiveness of which is shown in the treatment 
of diabetic polyneuropathy, to improve clinical manifestations of sensitive manifestations (pain, burning, numbness, 
paresthesia) and electroneuromyographic (EMG) data. Th e scheme of appointment of Th iogamma includes: 
intravenous infusion of the prepared solution of drug for 10 days (in vials of 50 mg solution for infusion 12 mg/ml), 
followed by the appointment of a per os form of the drug (600 mg/s) for 50 days.
Key words: thioctic acid, alpha-lipoic acid, antioxidant, diabetic polyneuropathy
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Уважаемые коллеги!
Приглашаем вас принять участие в  работе научно-практической конференции с  международным участием 
«ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ  КАРДИОЛОГИЯ 2016», которая проводится Национальным медицинским обществом профилакти-
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2016 года в г. Москве по адресу: ВДНХ, павильон № 75 (метро ВДНХ, 5 мин пешком).

Основные научно-практические направления конференции
•	 Актуальные вопросы первичной профилактики сердечно-сосудистых заболеваний
•	 Ведение пациентов высокого и очень высокого сердечно-сосудистого риска
•	 Артериальная гипертония: новые подходы
•	 Пути повышения эффективности гиполипидемической терапии
•	 Проблема приверженности кардиологических пациентов лечению
•	 Ожирение и метаболический синдром: терапевтические подходы
•	 Сахарный диабет: профилактика осложнений
•	 Вторичная профилактика ИБС
•	 Лечить пациента, а не болезнь: вопросы коморбидности
•	 Профилактика и сохранение здоровья детей и подростков
•	 Психическая дезадаптация, тревожные и депрессивные состояния в терапевтической практике
•	 Реабилитация больных кардиологического и терапевтического профиля
•	 Совершенствование деятельности центров здоровья, отделений/кабинетов медицинской профилактики и их взаимодействия 

с терапевтической службой
•	 Спортивная медицина: новые подходы и технологии

Научная программа конференции включает пленарные заседания, научные симпозиумы, сателлитные симпозиумы, мастер-
классы и стендовые доклады. Конференция будет проходить одновременно в нескольких залах.
В рамках конференции проводится конкурс молодых ученых, победители которого премируются ценными призами.
Полная научная программа конференции будет размещена на  сайте www.сardioprevent.ru, www.gnicpm.ru и  www.scardio.ru 
в начале мая 2016 года.
Информация о  мероприятии размещена на  сайтах www.cardioprevent.ru, www.gnicpm.ru, www.scardio.ru, на  сайтах наших 
информационных партнеров, а также в журналах «Кардиология» и «Кардиоваскулярная терапия и профилактика».
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Доклады:
•	 Приглашенный докладчик
•	 Устное сообщение. Подача тезисов обязательна. Продолжительность сообщения  – 15–20 минут. Демонстрационный 

материал необходимо готовить в формате PowerPoint
•	 Стендовое сообщение. Подача тезисов обязательна
Правила оформления стендовых сообщений (постеров)
Размер постера: 90 см по горизонтали и 110–150 см по вертикали, включая название.
Разделы постера: название, список авторов (фамилия докладчика подчеркивается), учреждение; краткое введение и  цель 
исследования; материал и  методы исследования; результаты (возможно с  иллюстрациями: рисунками,  графиками, таблицами); 
выводы. Название, список авторов и резюме исследования должны быть представлены на двух языках – русском и английском. 
В рамках постерных сессий экспертной комиссией будут отобраны лучшие постерные доклады, авторы которых будут премированы. 

Адрес оргкомитета: 
ФГБУ «ГНИЦ профилактической медицины» Минздрава России; 101000, г. Москва, Петроверигский пер., 10, кабинет 247  

Тел./факс +7 (499) 553 69 32, e-mail: cardioprevent@gnicpm.ru  
Ответственный секретарь конференции – Аушева Аза Камбулатовна, тел. +7 915 284 19 40, aausheva@gnicpm.ru

Департамент здравоохранения города Москвы
Национальное медицинское общество профилактической кардиологии
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для моно- и комбинированной 
терапии с метформином

А.М. Мкртумян
Адрес для переписки: Ашот Мусаелович Мкртумян, vagrashot@mail.ru

Московский 
государственный 

медико-
стоматологический 

университет 
им. А.И. Евдокимова

Препаратом первого выбора при сахарном диабете 2 типа является 
метформин. Однако в случае наличия противопоказаний к его применению 
и необходимости интенсификации терапии на первый план выходят 
производные сульфонилмочевины. В статье рассмотрены преимущества 
одного из представителей данной группы препаратов – гликлазида 
перед другими препаратами сульфонилмочевины, представлены результаты 
исследований эффективности и безопасности гликлазида (Диабетона МВ) 
в составе моно- и комбинированной терапии.
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, производные сульфонилмочевины, 
интенсификация терапии, гликлазид, Диабетон МВ

В декабре 2006 г. Генеральная 
Ассамблея Организации 
Объединенных Наций при-

няла резолюцию 61/225, в которой 
признано, что сахарный диабет 
(СД) является хроническим, изну-
рительным, требующим больших 
расходов и  сопровождающимся 
тяжелыми осложнениями забо-
леванием, которое создает боль-
шую угрозу для семей, государств 
и всего мира [1].

К  сожалению, приходится конс-
татировать, что СД  2 типа оста-
ется широко распространенным 
заболеванием. По  данным Меж-
дународной федерации диабета 
(International Diabetes Federation), 
каждые 10 секунд у трех человек 
развивается СД, каждые 6 секунд 
один человек умирает от  его ос-
ложнений [2].
Широко внедряемое в  сознание 
пациентов представление, что 

СД  не  болезнь, а  образ жизни, 
на наш взгляд, является глубоко 
ошибочным. В  результате при-
тупляется бдительность паци-
ентов к  заболеванию, которое 
становится причиной многих 
трагедий. Эксперты Всемирной 
организации здравоохранения 
(World Health Organization) при-
знали СД 2 типа одним из основ-
ных и  независимых факторов 
риска развития микро- и макро-
сосудистых осложнений [3]. И в 
этом мы полностью солидарны 
с мнением экспертов. Трагичес-
кая САГА о СД такова: Слепота 
(каждый пятый слепой), Ам-
путация конечности (каждый 
седьмой ампутант, кроме не-
травматических ампутаций), 
Гемодиализ (каждый третий), 
Аортокоронарное шунтирование 
и стентирование коронарных со-
судов (каждый пятый).
В  Российской Федерации, как 
и во всем мире, отмечаются вы-
сокие темпы роста заболевае-
мости  СД. Согласно  государс-
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твенному регистру больных 
СД  на  январь 2015  г.  по показа-
телю «обращаемость в  лечеб-
ные учреждения» насчитыва-
лось около 4,1 млн пациентов: 
с СД 1 типа – 340 тыс., СД 2 типа – 
3,7 млн. Между тем результаты 
контрольно-эпидемиологичес-
ких исследований, проведенных 
Эндокринологическим научным 
центром с  2002  по  2010  г., по-
казали: истинная численность 
больных приблизительно в три-
четыре раза выше официально 
зарегистрированной и достигает 
9–10 млн человек, что составляет 
около 7% населения [4]. 
Несмотря на  большое коли-
чество терапевтических опций, 
многие пациенты с  СД  2 типа 
не  достигают адекватного конт-
роля  гликемии. У  63% больных 
уровень  гликированного  гемо-
глобина (HbA1c) составляет более 
7%. Из них 37,2% имеют значения 
HbA1c более 8,0%, 20,2% – более 
9,0%, 12,4% – более 10% [5]. Имен-
но некомпенсированный СД 2 ти-
па значительно увеличивает 
риск развития осложнений. В то 
же время известно, что добиться 
адекватного гликемического кон-
троля при СД 2 типа со временем 
становится сложнее (рис.  1) [6]. 
Если в  течение пяти лет после 
постановки диагноза можно ог-
раничиться монотерапией, в пос-
ледующем больных приходится 
переводить сначала на  двойную 
и  тройную комбинацию перо-
ральных сахароснижающих пре-
паратов (ПССП), затем на комби-
нацию ПССП с инсулином.
В  настоящее время выбор тера-
пии определяется клинически-
ми и  социально-экономически-
ми характеристиками пациента 
(рекомендации Американской 
диабетической ассоциации/Ев-
ропейской ассоциации по изуче-
нию диабета (American Diabetes 
Association/European Association 
for the Study of  Diabetes) и  Рос-
сийской ассоциации эндокрино-
логов). При высокой привержен-
ности лечению и  способности 
к  самоконтролю, низком потен-
циальном риске  развития гипо-
гликемии, высокой ожидаемой 

продолжительности жизни, от-
сутствии значимых сопутствую-
щих заболеваний и  сосудистых 
осложнений показан более жес-
ткий  гликемический контроль. 
В  противоположной ситуации 
следует придерживаться менее 
жесткого контроля.
Терапевтическая стратегия пред-
полагает:

 ✓ гликемический контроль;
 ✓ минимизацию риска  гипогли-
кемий;

 ✓ снижение массы тела при ее из-
быточности или ожирении;

 ✓ снижение сердечно-сосудисто-
го риска.

Так как  гипергликемия являет-
ся  главной причиной развития 
и  прогрессирования сосудис-
тых осложнений, жесткий конт-
роль  гликемии рассматривается 
как способ профилактики их раз-
вития и прогрессирования.
Для компенсации углеводного об-
мена целесообразно предприни-

мать комплекс мер, включающий 
диету, адекватные физические 
нагрузки, сахароснижающую те-
рапию. Низкокалорийная диета, 
направленная на ограничение уг-
леводов в целом и рафинирован-
ных в  частности, препятствует 
развитию постпрандиальной ги-
пергликемии и  способствует ее 
нормализации в течение дня. Од-
нако, как правило, у  пациентов 
с СД 2 типа только диета и физи-
ческая нагрузка не способны сни-
зить ночную продукцию глюкозы 
печенью и  обеспечить нормаль-
ную утреннюю и постпрандиаль-
ную  гликемию. Гипергликемия 
способствует нарушению секре-
ции инсулина, поэтому всегда 
встает вопрос о медикаментозной 
терапии.
Медикаментозная терапия долж-
на быть патофизиологически 
обоснованной (рис. 2) [7]. Основ-
ное трио в патогенезе гиперглике-
мии – дисфункция островкового 

Рис. 1. Гликемический контроль и прогрессирование СД 2 типа
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аппарата поджелудочной железы 
и  гепатическая  гиперпродук-
ция глюкозы. 
Наиболее широко используемы-
ми пероральными препаратами 
при лечении СД 2 типа являются 
метформин и производные суль-
фонилмочевины.
Препарат первого выбора – мет-
формин. Согласно международ-
ным рекомендациям его альтер-
нативой в первой линии терапии 
являются производные сульфо-
нилмочевины или акарбоза [8]. 
Метформин не только воздейству-
ет на  инсулинорезистентность, 
снижая таким образом  гепати-
ческую продукцию глюкозы, но и 
обладает рядом положительных 
сердечно-сосудистых и  метабо-
лических эффектов. Он улучшает 
секрецию инсулина, не оказывая 
прямых эффектов на  бета-клет-
ки, снижает глюкозотоксичность 
и  липотоксичность и  таким об-
разом способствует сохранению 
функциональной активности бе-
та-клеток. Кроме того, препарат 
изменяет фармакодинамику ин-
сулина за счет снижения соотно-
шения связанного и  свободного 
инсулина и  повышения соотно-
шения «инсулин/проинсулин». 
В  результате уменьшения инсу-

линорезистентности снижает-
ся базальный уровень инсулина 
в сыворотке крови [9].
Благодаря указанным эффектам 
уровень глюкозы в крови умень-
шается без риска развития гипо-
гликемических состояний, что 
является несомненным преиму-
ществом. 
Терапия метформином сопро-
вождается снижением отложения 
висцеро-абдоминального жира.
Подавляющее большинство боль-
ных СД 2 типа имеют избыточную 
массу тела, поэтому одной из пер-
воочередных задач лечения счи-
тается снижение и поддержание 
нормальной массы тела. На фоне 
лечения метформином у тучных 
пациентов наблюдается уменьше-
ние массы тела или отсутствие ее 
увеличения.
Кроме того, метформин обладает 
рядом других метаболических эф-
фектов, в том числе влияет на жи-
ровой обмен [10–12].
Метформин противопоказан 
при нарушении функции почек 
(снижение клиренса креатини-
на ниже 50 мл/мин или повыше-
ние креатинина в  крови выше 
1,5 ммоль/л), печеночной недоста-
точности,  гипоксических состо-
яниях любой этиологии, а также 

при злоупотреблении алкоголем. 
Следует воздержаться от  назна-
чения препарата в  период бере-
менности и лактации. Временная 
отмена бигуанидов показана за 
один-два дня до рентгеноконтрас-
тных исследований из-за риска 
развития острой почечной недо-
статочности и за пять – семь дней 
до операций с общей анестезией 
из-за усиления гипоксии. С осто-
рожностью метформин следует 
назначать пожилым пациентам 
со сниженной тощей массой тела, 
концентрация креатинина у кото-
рых обманчиво низка и ее падение 
не отражает истинного снижения 
скорости  гломерулярной филь-
трации.
Су точна я доза метформина 
не должна быть ниже 1500 мг. Во 
избежание полипрагмазии может 
применяться метформин пролон-
гированного действия.
Недостижение целевого уров-
ня постпрандиальной  гликемии 
на  фоне лечения метформином 
свидетельствует о  значительном 
нарушении функциональной 
активности бета-клеток, отно-
сительном дефиците инсулина. 
В  этих случаях показана комби-
нация метформина и сахаросни-
жающего препарата с  другим 
механизмом действия. В первую 
очередь это комбинации с  про-
изводными сульфонилмочевины. 
Последние способны усиливать 
секрецию инсулина.
Гликлазид (Диабетон МВ) в отли-
чие от других производных суль-
фонилмочевины восстанавливает 
раннюю фазу секреции инсулина. 
Это способствует не только сни-
жению тощаковой гликемии, но и 
постпрандиальной. Результаты 
исследования действия Диабе-
тона МВ на  секрецию инсули-
на, длившегося десять месяцев, 
показали, что на фоне приема 
препарата уровень инсулина на-
тощак оставался на  исходном 
уровне и достоверно повышалась 
его постпрандиальная секреция 
(рис. 3) [13]. Это обеспечивало эф-
фективный контроль постпран-
диальной  гликемии при низком 
риске развития гипогликемичес-
ких состояний.

Рис. 3. Действие Диабетона МВ на секрецию инсулина

* p < 0,001. 
Рис. 4. Суточный гликемический контроль исходно и через 70 дней терапии 
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Высокий терапевтический эф-
фект Диабетона МВ был проде-
монстрирован в  исследовании 
P.J.  Guillausseau и  соавт. Через 
70 дней терапии препаратом от-
мечено статистически достовер-
ное снижение гликемии натощак 
и  постпрандиальной  гликемии 
(рис. 4) [14].
Первым среди ПССП второго 
поколения считается глибенкла-
мид, обладающий выраженным 
сахароснижающим эффектом. 
Однако он медленно всасывает-
ся, характеризуется постепенным 
нарастанием сахароснижающего 
эффекта, в связи с чем глибенкла-
мид принимается за 30–40 минут 
до еды, не оказывает выраженно-
го влияния на формирование пер-
вой фазы секреции инсулина.
В проведенном F. Gregorio и соавт. 
в  1992  г.  [15] сравнительном ис-
следовании влияния препаратов 
сульфонилмочевины на функцию 
альфа- и бета-клеток продемонст-
рировано, что все ПССП стиму-
лируют функцию бета-клеток, 
однако  гликлазид вызывает не-
медленный двухфазный инсули-
новый ответ, в то время как гли-
бенкламид – замедленный (только 
во второй фазе).
Гликлазид обеспечивает двухфаз-
ный инсулиновый ответ с  про-
должительностью первой фазы 
8 минут; приводит к  снижению 
секреции инсулина во второй фа-
зе, уровень которого уменьшается 
до базального в течение 20 минут 
(рис. 5) [16]. 
В  последние  годы широкое рас-
пространение получили фиксиро-
ванные комбинации метформина 
с  другими антидиабетическими 
препаратами, в  частности с  про-
изводными сульфонилмочевины. 
Однако слабым звеном любой 
фиксированной комбинации яв-
ляется увеличение дозы одного 
из компонентов препарата при не-
обходимости увеличения дозы 
другого. Так, в  фиксированных 
комбинациях при повышении 
суточной дозы метформина до 
2000 мг необходимо контролиро-
вать повышение суточной дозы 
сульфонилмочевины. В этой связи 
необходимо учитывать, что саха-

роснижающий эффект препаратов 
сульфонилмочевины наиболее вы-
ражен при назначении половины 
дозы и  максимальных суточных 
доз следует избегать [17]. 
В данном контексте преимущест-
ва имеют свободные комбинации 
метформина и производных суль-
фонилмочевины.
В 1999 г. F. Gregorio и соавт. сравни-
вали эффективность и  безо-
пасность двух схем лечения: 
повышение дозы препаратов суль-
фонилмочевины и добавление мет-
формина – у пациентов пожилого 
возраста с плохо контролируемым 
СД 2 типа. В многоцентровое кли-
ническое исследование было вклю-
чено 174  пациента старше 70 лет 
с  хорошо сохраненной функцией 
почек, стабильным уровнем  гли-
кемии натощак 11 ммоль/л и/или 
HbA1c ≥ 9%. Длительность иссле-
дования составила 18 месяцев.
Пациенты были рандомизиро-
ваны на  две  группы. В  первой 
(n = 85) для достижения компен-
сации углеводного обмена произ-
водилась титрация дозы сульфо-
нилмочевины до максимальной, 
во второй (n = 89) – в схему лече-
ния добавлен метформин. 
В течение первого месяца в обе-
их группах отмечено аналогичное 
улучшение  гликемии, в  течение 
третьего месяца  – аналогичное 
снижение HbA1c. 
В  первой  группе уровень  глюко-
зы натощак снизился с  14,21  ± 
0,49 до 9,88 ± 0,21 ммоль/л, сред-
несуточный показатель глюкозы – 
с 14,87 ± 0,27 до 10,69 ± 0,19 ммоль/л, 
HbA1c – с 10,32 ± 0,13 до 8,66 ± 0,13%. 

Во второй группе уровень глюкозы 
натощак снизился с 14,59 ± 0,61 до 
9,05 ± 3,72 ммоль/л, среднесуточ-
ный показатель глюкозы – с 15,09  ± 
0,29  до 10,32 ± 0,21 ммоль/л, 
HbA1c  – с  10,33 ± 0,13 до 
8,77 ± 0,12%. Для всех полученных 
значений р < 0,0005.
У  пациентов второй  группы от-
мечено уменьшение уровня хо-
лестерина липопротеинов низкой 
плотности (р < 0,05) и увеличение 
уровня холестерина липопротеи-
нов высокой плотности (p < 0,02).
В первой группе значительно уве-
личилась активность маркеров 
функции тромбоцитов (p < 0,01). 
Во второй, наоборот, произошло 
значительное снижение маркеров 
функции тромбоцитов (тромбо-
цитарный фактор 4, бета-тром-
боглобулин, p < 0,01),  генерации 
тромбина (фибринопептид А, 
фрагмент протромбина F1+2, 
D-димер, p < 0,01), повышение тка-
невого активатора плазминогена 
(активность ингибитора актива-
тора плазминогена 1, p < 0,001). 
По  мнению авторов, получен-
ные результаты свидетельствуют 
о том, что как высокие дозы суль-
фонилмочевины, так и комбина-
ция малых доз сульфонилмоче-
вины с  метформином являются 
эффективными и  безопасными, 
в частности, у пациентов пожило-
го возраста. Метформин проти-
водействует нескольким факто-
рам сердечно-сосудистого риска. 
Однако при назначении препа-
рата следует учитывать общие 
противопоказания к  его приме-
нению [18].

Рис. 5. Функция бета-клеток (HOMA-%B) на фоне двухлетней терапии 
комбинацией «Диабетон МВ + метформин»

80

70

60

50

40

30

15%

1 2
Годы

0

%



20
Эффективная фармакотерапия. 12/2016

Лекции для врачей

Литература

1. United Nations media kit // www.idf.org/united-nations-
resolution-diabetes.

2. Diabetes Atlas, 6th ed. IDF, 2015 // www.idf.org/diabetesatlas.
3. World Health Organization // www.idf.who.int/diabetes/

actiononline/basics/ en/index 3/html.
4. Дедов И.И., Шестакова М.В. Алгоритмы специализи-

рованной медицинской помощи больным сахарным 
диабетом, 7-й вып., 2015. 

5. Saydah S.H., Fradkin J., Cowie C.C. Poor control of risk fac-
tors for vascular disease among adults with previously diag-
nosed diabetes // JAMA. 2004. Vol. 291. № 3. P. 335–342.

6. Effect of intensive blood-glucose control with metformin 
on complications in overweight patients with type 2 diabe-
tes (UKPDS 34). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) 
Group // Lancet. 1998. Vol. 352. № 9131. P. 854–865.

7. De Fronzo R.A. Banting Lecture. From the triumvirate 
to the ominous octet: a new paradigm for the treatment 
of type 2 diabetes mellitus // Diabetes. 2009. Vol. 58. № 4. 
P. 773–795. 

8. Development Group Diabetes Research and Clinical Prac-
tice International Diabetes Federation, 2014.

9. Мкртумян А.М. Метформин демонстрирует новые гра-
ни и  все больше укрепляет свои позиции препарата 
первого выбора в лечении сахарного диабета // Эффек-
тивная фармакотерапия. 2013. Вып. 35. Эндокриноло-
гия. № 4. С. 22–29.

10. Betteridge D.J. Lipid-lowering trials in  diabetes  // Curr. 
Opin. Lipidol. 2001. Vol. 12. № 6. P. 619–623. 

11. Hayden J.M., Reaven P.D. Cardiovascular disease in diabetes 
mellitus type 2: a potential role for novel cardiovascular risk 
factors // Curr. Opin. Lipidol. 2000. Vol. 11. № 5. P. 519–528.

12. James R.W. Diabetes and other coronary heart disease 
risk equivalents // Curr. Opin. Lipidol. 2001. Vol. 12. № 4. 
P. 425–431.

13. Drouin P. Diamicron MR once daily is effective and well 
tolerated in type 2 diabetes: a double-blind, randomized, 
multinational study  // J.  Diabetes Complications. 2000. 
Vol. 14. № 4. P. 185–191.

14. Guillausseau P.J., Greb W.H. 24-hour glycemic profile 
in type 2 diabetic patients treated with gliclazide modified 
release once daily // Diabetes Metab. 2001. Vol. 27. № 2. 
Pt. 1. P. 133–137.

15. Gregorio F., Ambrosi F., Cristallini S. et al. Therapeutical 
concentrations of  tolbutamide, glibenclamide, gliclazide 
and gliquidone at different glucose levels: in vitro effects 
on pancreatic A- and B-cell function // Diabetes Res. Clin. 
Pract. 1992. Vol. 18. № 3. P. 197–206.

16. Eckland D., Urquhart R., Edwards G. et al. Effects of pi-
oglitazone versus metformin addition to sulfonylurea 
therapy and pioglitazone versus gliclazide addition to 
metformin therapy on HOMA-%S, an estimate of  in-
sulin sensitivity, in  patients with type 2 diabetes  – 
2  year data  // Diabetologia. 2004. Vol.  47. Suppl.  1. 
Abstr. A260.

17. Nathan D.M., Buse J.B., Davidson M.B. et  al. Medi-
cal management of  hyperglycemia in  type 2 diabetes: 
a consensus algorithm for the initiation and adjustment 
of therapy: a consensus statement of the American Dia-
betes Association and the European Association for the 
Study of Diabetes // Diabetes Care. 2009. Vol. 32. № 1. 
P. 193–203.

18. Gregorio F., Ambrosi F., Manfrini S. et al. Poorly control-
led elderly Type 2 diabetic patients: the effects of increas-
ing sulphonylurea dosages or adding metformin // Diabet. 
Med. 1999. Vol. 16. № 12. P. 1016–1024.

19. I diretriz sobre aspectos especificos de diabetes (tipo 2) re-
lacionados a cardiologica // Sociedad Brasileira de Cardio-
logica. 2014. Vol. 102. № 5. Suppl. 1.

20. Rutten G., De Grauw W.J.C., Nijpels G. et al. NHG-stan-
daart diabetes mellitus type 2 (derde herziening) // Huisarts 
Wet. 2013. Vol. 56. № 10. P. 512–525.
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Metformin is the fi rst-choice drug in type 2 diabetes mellitus. However, in case of contra-indications and need 
to intensify therapy sulfonylurea derivatives come to the fore. Here, benefi ts of using gliclazide (Diabeton MB) 
belonging to this drug group as well as data on its effi  cacy and safety as monotherapy or combination therapy 
are presented.
Key words: type 2 diabetes mellitus, sulfonylurea derivatives, therapy intensifi cation, gliclazide, Diabeton MB

Согласно рекомендациям Ассоциа-
ции кардиологов Бразилии наибо-
лее безопасным среди препаратов 
сульфонилмочевины считается гли-
клазид. Препарат обладает допол-

нительными вазопротективными 
эффектами [19]. В датских рекомен-
дациях за 2013 г. указано, что меди-
каментозное лечение СД  должно 
быть поэтапным и, если целевой 

показатель HbA1c не  достигнут, 
следует добавить препарат сульфо-
нилмочевины. При этом гликлазид 
должен быть препаратом первого 
выбора [20].  
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Глюкометр OneTouch Verio® IQ: новые 
возможности выявления трендов гликемии 
с целью коррекции терапии и образа жизни 
пациентов на интенсивной инсулинотерапии 

В этом году подразделение «Лайфскан» компании «Джонсон & Джонсон» 
вывело на российский рынок новую современную систему контроля 
уровня глюкозы в крови (глюкометр) OneTouch Verio® IQ. Глюкометр 
может стать надежным помощником пациентов на интенсивной 
инсулинотерапии, которые хотят понимать, как инсулин, прием пищи 
и образ жизни влияют на их уровень глюкозы. Функция выявления трендов 
позволяет ускорить поиск и анализ результатов, а значит, принять 
быстрые и точные решения о коррекции гипо- и гипергликемии. Новинка 
была представлена на Всероссийском конгрессе эндокринологов (Москва, 
2–5 марта 2016 г.). В рамках конгресса состоялся симпозиум «Два „полюса“ 
диабета – две проблемы» при поддержке компании «Джонсон & Джонсон», 
на котором обсуждались новые технологии и подходы, призванные помочь 
пациентам улучшить гликемический контроль и стать активными 
участниками управления диабетом.

Необходимость самоконтро-
ля уровня  глюкозы в  кро-
ви лежит в  основе совре-

менной концепции управления 
диабетом и  создания условий для 
полноценной жизни пациентов. Те-
оретические и практические аспек-
ты развития гипер- и гипогликемии 
и  их негативных последствий для 
больных сахарным диабетом (СД) 
осветил в своем докладе заведую-
щий отделением диабетической сто-
пы ФГБУ «Эндокринологический 
научный центр» (ЭНц), д.м.н., про-
фессор Гагик Радикович ГАЛСТЯН.
Результаты ряда крупных междуна-
родных исследований продемонст-
рировали прямую связь между ин-
тенсивным лечением, тщательным 
контролем заболевания и снижени-
ем риска развития поздних осложне-
ний (DCCT, EDIC, ADVANCE-ONE). 
В то же время данные эпидемиоло-
гических исследований свидетель-
ствуют о том, что интенсификация 
терапии СД запаздывает, несмотря 
на очевидную потерю контроля над 
заболеванием. Исследование GAPP™ 
показало, что серьезным барьером 
на пути оптимизации контроля гли-
кемии у больных на инсулинотера-
пии является страх гипогликемии1, 
в связи с чем более 72% врачей откла-
дывают интенсификацию лечения. 
Страх гипогликемии также являет-
ся  главным фактором, влияющим 
на  решение пациентов уменьшить 
плановую дозу инсулина2. 
Существенную помощь в  сниже-
нии риска развития гипогликемии 
могут оказать индивидуализация 
целей лечения (с  учетом длитель-

1 Peyrot M., Barnett A.H., Meneghini L.F., Schumm-Draeger P.M. Insulin adherence behaviours and barriers in the multinational Global Attitudes of Patients 
and Physicians in Insulin Th erapy study // Diabet. Med. 2012. Vol. 29. № 5. P. 682–629.
2 Reach G., Zerrouki A., Leclercq D., d'Ivernois J.F. Adjusting insulin doses: from knowledge to decision // Patient Educ. Couns. 2005. Vol. 56. № 1. P. 98–103. 
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ности заболевания, риска тяжелых 
макрососудистых осложнений/тя-
желых гипогликемий и возраста па-
циента), использование современ-
ных сахароснижающих препаратов 
с  доказанной  гипогликемической 
безопасностью и обучение больных 
самоконтролю и  распознаванию 
симптомов гипогликемии. 
О необходимости обучения методам 
контроля над заболеванием, а также 
привлечения людей с диабетом к ак-
тивному и компетентному участию 
в терапевтическом процессе расска-
зала Елена Викторовна СУРКОВА, 
д.м.н., главный научный сотрудник 
отделения программного обучения 
и лечения Института диабета ЭНц. 
Она пояснила, что обучение есть 
любая работа с пациентом, которая 
позволяет ему лучше понять заболе-
вание и дает возможность научиться 
хотя бы немного управлять им. Обу-
чение пациента контролю гликемии, 
технике проведения тестирования, 
постановка перед ним четких дости-
жимых целей по самоконтролю яв-
ляются самой простой и доступной 
работой врача с пациентом.
Заведующий отделением програм-
много обучения и лечения Инсти-
тута диабета ЭНц, президент Рос-
сийской диабетической ассоциации, 
д.м.н., профессор Александр Юрье-
вич МАЙОРОВ рассказал о новых 

технологиях в диабетологии, в том 
числе в области самоконтроля. 
Высокая частота гипогликемии мо-
жет способствовать утрате пациен-
тами способности распознавать ее 
обычные симптомы. Нередко они 
предпринимают действия по  ку-
пированию гипогликемии несвое-
временно. По  результатам иссле-
дования АБВГД (Анкетирование 
Больных по  Вопросам Гипоглике-
мии при Диабете), проведенного 
ЭНц, 52% больных СД 1 типа пред-
принимают действия по купирова-
нию гипогликемий либо слишком 
рано, либо слишком поздно.
Регулярный самоконтроль глюкозы 
помогает выявлять состояния  ги-
погликемии. По данным Американ-
ской диабетической ассоциации, 
более 50% случаев  гипогликемии 
могут быть предотвращены на осно-
ве своевременного анализа данных 
самоконтроля глюкозы. Пациентов 
с  СД  необходимо обучать выявле-
нию закономерностей, или трендов. 
Под трендами понимается серия по-
казателей гликемии, которые наблю-
даются в одно и то же время и вы-
ходят за пределы индивидуальных 
целевых (пороговых) показателей. 
Для низкого тренда – это два уров-
ня глюкозы в крови ниже индивиду-
ального целевого показателя в одно 
и то же время (трехчасовой интер-

вал) в течение пяти дней, следующих 
друг за другом; для высокого трен-
да (до еды)  – три уровня  глюкозы 
в крови выше препрандиального ин-
дивидуального целевого показателя 
в одно и то же время в течение пяти 
следующих друг за другом дней.
Показано, что риск развития тяже-
лой  гипогликемии с  выявленной 
тенденцией к низкому уровню глю-
козы в течение следующих 24 часов 
увеличивался в два раза по сравне-
нию с частотой тяжелых гипоглике-
мий без выявленной тенденции3.
Эффективность новой технологии 
автоматического выявления трен-
дов была оценена в  исследовании 
L.B. Katz и  соавт. (2013). Авторы 
сравнили скорость и точность ана-
лиза врачами данных, сохраненных 
в памяти глюкометра, и анализа дан-
ных обычных дневников самоконт-
роля4.
В  исследовании приняли участие 
64 врача, опытных диабетолога, каж-
дому из которых выдали по шесть 
дневников и  попросили отметить 
тренды гипер-/гипогликемии и рас-
считать среднее значение глюкозы за 
30 дней. В качестве прибора сравне-
ния использовали новый глюкометр 
OneTouch Verio® IQ, который авто-
матически выявляет тренды глике-
мии и производит расчеты средних 
значений за различные промежутки 

Профессор Г.Р. Галстян Д.м.н. Е.В. Суркова

3 Lee-Davey J., Alexander S., Raja P. Clinical patterns of low blood glucose identifi ed by a pattern algorithm may predict increased risk of severe hypoglycemia 
in the following 24-hour period // 4th International Conference on Advanced Technologies & Treatments for Diabetes. London, 2011.
4 Katz L.B., Dirani R.G., Li G. et al. Automated glycemic pattern analysis can improve health care professional effi  ciency and accuracy // J. Diabetes Sci. Technol. 2013. 
Vol. 7. № 1. Р. 163–166.

Сателлитный симпозиум компании «Джонсон & Джонсон» 

Профессор А.Ю. Майоров
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времени. На анализ каждого дневни-
ка отводилось максимум 15 минут. 
Согласно полученным результатам 
среднее время для анализа данных 
дневников самоконтроля и  выяв-
ления трендов гликемии составило 
7,5 минуты, при использовании глю-
кометра OneTouch Verio® IQ этот же 
анализ занял 0,9  минуты. Общая 
частота ошибок в первом случае со-
ставила 43%. 

С опытом внедрения нового глюко-
метра OneTouch Verio® IQ в клини-
ческую практику участников сим-
позиума ознакомила заведующая 
кафедрой эндокринологии Институ-
та профессионального образования 
Первого Московского государствен-
ного медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, д.м.н., профессор 
Нина Александровна ПЕТУНИНА.
В ходе мультицентрового открыто-
го несравнительного исследования 
M. Grady и соавт. (2013) проанализи-
ровали степень восприятия и пони-
мания функции трендов глюкомет-
ра OneTouch Verio® IQ пациентами 
с СД5. В нем принял участие 101 па-
циент с СД 1 и 2 типа старше 16 лет, 
со средним уровнем гликированно-
го  гемоглобина (HbA1c) 8,4%. Все 
участники получали интенсивную 
инсулинотерапию и были обучены 
коррекции дозы инсулина на осно-
ве данных самоконтроля (прово-
дился не менее шести раз в сутки). 
Длительность исследования соста-
вила четыре недели. Сообщения 
о трендах регистрировались в днев-

Профессор Н.А. Петунина

нике самоконтроля. Сбор данных 
об удобстве использования функ-
ции трендов осуществлялся с помо-
щью опроса.
Всего за время исследования бы-
ло получено 1809 сообщений: 
1452 – о высоком тренде гликемии, 
357  – о  низком. 96,5% пациентов 
получили более одного сообщения 
о высоком тренде в неделю и 46% – 
более одного сообщения о низком 
тренде. В отношении высоких трен-
дов была выявлена связь с высоким 
уровнем HbA1c и  гликемии нато-
щак, в отношении низких трендов – 
с низким исходным уровнем HbA1c 
и соответственно с низкой исход-
ной гликемией натощак.
Разницы в интерпретации причины 
появления сообщения «Высокий 
тренд» до еды не было. До 37% со-
общений связано с нарушением ре-
жима питания, около 30% – с непра-
вильным расчетом дозы инсулина 
или углеводов. Причина появления 
сообщения «Высокий тренд нато-
щак» в 46% случаев – неправильная 
доза базального инсулина, в более 
30% – нарушение режима питания 
и перекус перед сном.
В отношении сообщения «Низкий 
тренд» отмечена разница в причи-
нах его появления между пациен-
тами, ведущими записи от  руки, 
и пациентами, использующими ко-
дированные данные. В первом слу-
чае пациенты связывали его появ-
ление с избыточной дозой инсулина 
(25%) и  недостаточным приемом 
пищи (29%), во втором – с чрезмер-
ной активностью перед сном (41%). 
Более 70% пациентов отдали пред-
почтение  глюкометру с  функцией 
выявления трендов и хотели бы его 
использовать в дальнейшем.
В  заключение симпозиума было 
подчеркнуто, что новая техноло-
гия выявления трендов  гликемии 
особенно актуальна для больных 
с  высоким риском  гипогликемии, 
беременных с СД, детей и подрост-
ков, пациентов, высоко мотивиро-
ванных к нормогликемическим по-
казателям.  

Преимущества глюкометра OneTouch Verio® IQ
Глюкометр автоматически выявляет повторяющиеся эпизоды низкого или высокого 
уровня глюкозы в крови. При этом на экране появляется соответствующее сообщение, 
кодируемое цветом: синий – низкий тренд – означает тенденцию к низкому уровню глюкозы; 
красный – высокий тренд – означает тенденцию к высокому уровню глюкозы. Настройка границ 
целевого диапазона позволяет выставить индивидуальные значения верхней и нижней границ 
для достижения целевых показателей гликемии с помощью самоконтроля.
Меню глюкометра OneTouch Verio® IQ на русском языке, поэтому все сообщения, которые 
появляются на экране, понятны пользователю. Это делает тестирование простым. 
Глюкометр OneTouch Verio® IQ отличается современным дизайном, который по достоинству 
оценят молодые активные пациенты с СД 1 типа. Он имеет большой яркий экран и подсветку 
зоны ввода тест-полоски, что позволяет проводить измерения в условиях плохого освещения 
или темноты. OneTouch Verio® IQ – это первый глюкометр в серии OneTouch® с подзаряжаемым 
аккумулятором, заряда которого хватает до двух недель. При необходимости его можно 
подзарядить с помощью кабеля мини-USB, который входит в комплект, подключив его, 
например, к компьютеру. Или можно зарядить его с помощью сетевого адаптера, включив 
в  розетку электрической сети. Через 2 часа аккумулятор будет полностью заряжен. 
Если  глюкометр разрядился полностью, для проведения одного измерения достаточно 
зарядить его в течение минуты

NB

5 Grady M., Campbell D., MacLeod K., Srinivasan A. Evaluation of a blood glucose monitoring system with automatic high- and low-pattern recognition soft ware 
in insulin-using patients: pattern detection and patient-reported insights // J. Diabetes Sci. Technol. 2013. Vol. 7. № 4. Р. 970–978.
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Современные подходы к интенсификации 
пероральной сахароснижающей терапии: 
результаты российского наблюдательного 
исследования ESCALATION 
В рамках научного заседания «Новые патофизиологические пути развития сахарного диабета 
и перспективы лечебных воздействий», состоявшегося 2 марта 2016 г., с докладом выступил 
профессор, д.м.н., заведующий кафедрой эндокринологии и диабетологии Московского государственного 
медико-стоматологического университета им. А.И. Евдокимова Ашот Мусаелович МКРТУМЯН. 
Он представил результаты российского наблюдательного исследования ESCALATION, посвященного 
особенностям применения глимепирида у пациентов с сахарным диабетом 2 типа, не достигших 
целевых показателей углеводного обмена на фоне терапии ингибитором дипептидилпептидазы 4 
в комбинации с метформином. Спонсором данного исследования стала компания «Санофи Авентис».

VII Всероссийский конгресс эндокринологов

Актуальность проведения ис-
следования ESCALATION 
была обусловлена тем, что 

уровень гликированного гемогло-
бина (HbA1c) у большинства боль-
ных сахарным диабетом (СД) 2 ти-
па во всем мире не соответствует 
целевым значениям. В связи с этим 
поиск эффективных терапевтичес-
ких средств, направленных на конт-
роль гликемии, остается основной 
задачей современной диабетологии. 

В 2012 г. зарубежные специалисты 
провели рандомизированное иссле-
дование для оценки эффективности 
и безопасности комбинированного 
лечения низкими дозами глимепи-
рида и  ситаглиптина у  пациентов 
с плохо контролируемым СД 2 типа. 
Пациентам, получавшим ранее вы-
сокие дозы глимепирида, доза пре-
парата была снижена до 1 мг в день 
и добавлен ситаглиптин в дозе 50 мг. 
Участников разделили на три груп-
пы. В первой группе больным с са-
мого начала назначили низкую до-
зу глимепирида (доза была снижена 
с 2 до 1 мг). Вторая группа получала 
умеренную дозу препарата (ранее 
принимали 3 или 4 мг, снизили до 
1 мг). В третью группу вошли па-
циенты, использовавшие высокие 
дозы  глимепирида (доза снижена 
с 6 до 1 мг).
В течение шести месяцев у всех па-
циентов ежемесячно измеряли уро-
вень HbA1c.
Было установлено, что в период про-
ведения комбинированного лече-
ния глимепиридом и ситаглиптином 
уровень HbA1c снижался эффек-

тивно. В среднем данный показатель 
уменьшился на 1,3% в первой группе, 
на 1,5% во второй и 1,2% в третьей. 
За период наблюдения не зарегист-
рировано ни одного случая гипогли-
кемии, в том числе тяжелой1. 
Полученные данные стали пово-
дом для изучения частоты назна-
чения  глимепирида пациентам 
с СД 2 типа, не достигшим целевых 
показателей углеводного обме-
на на  фоне терапии ингибитором 
дипептидилпептидазы 4 (ДПП-4) 
в  комбинации с  метформином, 
в  условиях российской клиничес-
кой практики. В связи с этим бы-
ло инициировано исследование 
ESCALATION. Согласно протоколу 
это было описательное, неинтервен-
ционное исследование. 
Каждый исследователь должен был 
заполнять индивидуальную ре-
гистрационную карту на  каждого 
пациента, пришедшего на  прием 
и  соответствовавшего критериям 
включения в исследование.
Продолжительность наблюдения за 
каждым больным составила 24 не-
дели. 

1 Ishii H., Ohkubo Y., Takei M. et al. Effi  cacy of combination therapy with sitagliptin and low-dose glimepiride in Japanese patients with type 2 diabetes // J. Clin. Med. 
Res. 2014. Vol. 6. № 2. P. 127–132.
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За этот период пациент должен был 
прийти на прием три раза.
Набор участников проходил с апре-
ля 2013 г. по апрель 2014 г. в 147 цен-
трах Российской Федерации. 
Окончание наблюдения – февраль 
2014 г. Обработка, анализ и интер-
претация данных проводились с ап-
реля 2014 г. по март 2015 г. Основная 
цель исследования ESCALATION – 
оценить практику назначения 
и  особенности применения  гли-
мепирида у  больных СД 2 типа, 
не компенсированного на фоне те-
рапии ингибиторами ДПП-4 в ком-
бинации с метформином, в услови-
ях реальной клинической практики.
Вторичными целями стали:

 ✓ изучение клинических характе-
ристик пациентов, не достигших 
индивидуальных целей лечения 
на фоне комбинации «ингибито-
ры ДПП-4 + метформин»;

 ✓ оценка эффективности терапии 
при добавлении  глимепирида. 
При этом глимепирид добавлял-
ся в качестве третьего компонен-
та терапии, использовался вмес-
то ингибиторов ДПП-4 и др.

Безопасность и переносимость гли-
мепирида при разных вариантах 
терапии оценивались по частоте ги-
погликемических эпизодов и неже-
лательных явлений.
Критерии включения в исследование: 
 ■ диагноз – СД 2 типа;
 ■ возраст – 18–80 лет;
 ■ уровень HbA1c – 7,6–10%;
 ■ неэффективность терапии инги-

биторами ДПП-4 и  метформи-
ном.

Критерии исключения:
 ■ прием пероральных сахаросни-

жающих препаратов в анамнезе;
 ■ сердечно-сосудистые осложне-

ния в  течение шести месяцев до 
начала наблюдения;

 ■ нарушение функции печени;
 ■ нарушение функции почек; 
 ■ беременность и период лактации;
 ■ некомплаентность.

Всего в исследовании приняло учас-
тие 1447 пациентов. Мужчин было 
471, женщин – 976. По индексу мас-
сы тела, уровню HbA1c,  гликемии 
натощак и постпрандиальной глике-
мии группы были сопоставимыми.

Анализ данных в подгруппах в за-
висимости от  варианта терапии 
показал, что трехкомпонентную 
терапию (ингибиторы ДПП-4 + 
метформин +  глимепирид) полу-
чали 787 (54%) пациентов, двух-
компонентную (метформин и гли-
мепирид)  – 499  (35%) больных, 
однокомпонентную (глимепирид) 
или двухкомпонентную (глиме-
пирид + ДПП-4) (другие комбина-
ции глимепирида) – 161 (11%) па-
циент. 
Анализ динамики уровня HbA1c 
всех участников свидетельство-
вал, что добавление в схему лече-
ния  глимепирида способствовало 
снижению значений HbA1c к концу 
наблюдения в среднем на 1,46%. 
Следует отметить, что для 20% 
участвовавших показатели целе-
вого уровня HbA1c составляли 
<  6,5%, для 56%  – < 7%, для 20% 
пациентов – < 7,5%. И только для 
незначительной  группы больных 
(3%), включавшей тяжелых паци-
ентов, пациентов пожилого воз-
раста, допускался уровень HbA1c 
< 8%. целевого значения данного 
показателя < 6,5% достигли 42% 
пациентов, 7,0% – 59%, 7,5% – 65%, 
8% – 69% пациентов. 
Анализ достижения индивидуаль-
ных значений HbA1c в зависимости 
от  варианта терапии показал, что 
уровня HbA1c < 6,5% достигли 42% 
пациентов  группы трехкомпонен-
тной терапии (ингибиторы ДПП-4 
+ метформин +  глимепирид), 
38% – двухкомпонентной терапии 
(метформин +  глимепирид), 53% 
пациентов группы других комбина-
ций глимепирида. 
В свою очередь уровня HbA1c < 7% 
в  этих трех  группах достигли 60, 
59 и 49% пациентов соответственно. 
Отмечены положительные ре-
зультаты и в достижении целевых 
уровней HbA1c < 7,5 и  8%. Так, 
HbA1c < 7,5% зафиксирован у 65% 
больных во всех группах.
Докладчик обратил внимание 
ауди тории на динамику дозы гли-
мепирида и  метформина. Исход-
но средняя доза  глимепирида во 
всех  группах составляла 2,1 мг, 
к 12-й неделе (второй визит) уве-

личилась до 2,8 мг, к 24-й (третий 
визит)  – до 3,2 мг. Доза метфор-
мина изменилась незначительно – 
с 1690 до 1709 мг.
Случаи гипогликемии отмечались 
редко. Хотя бы один эпизод  ги-
погликемии зафиксирован у  28% 
участников. В  группе трехкомпо-
нентной терапии таких пациентов 
было 30%, двухкомпонентной  – 
22%. Больше всего случаев  гипо-
гликемии зафиксировано в группе 
других комбинаций  глимепирида, 
что объясняется более тяжелым со-
стоянием больных. Таким образом, 
среднее число эпизодов  гипогли-
кемии на  одного пациента в  каж-
дой группе терапии составило 0,276, 
0,162 и 0,377 соответственно.
Анализ динамики массы тела 
на  разных этапах наблюдения 
свидетельствовал об  отсутствии 
ее повышения, хотя достоверной 
статистической разницы получено 
не было. При этом отмечена тен-
денция к  снижению показателей 
индекса массы тела. 
По  результатам исследования 
ESCALATION сделаны следующие 
выводы: наиболее часто назначае-
мыми схемами терапии в реальной 
клинической практике являются 
тройная комбинация, включающая 
ингибиторы ДПП-4, метформин 
и  глимепирид (54%), и  двойная 
комбинация, включающая  глиме-
пирид и метформин (35%). В ходе 
наблюдения не отмечено достовер-
ных различий в  эффективности 
лечения между  группами, однако 
среднее число эпизодов симптома-
тических  гипогликемий было до-
стоверно выше в  группе других 
комбинаций  глимепирида. Более 
половины всех пациентов достигли 
индивидуального целевого уровня 
HbA1c. При этом комбинации гли-
мепирида с  метформином и/или 
ингибиторами ДПП-4 оказались 
эффективными и в отношении по-
казателей гликемии натощак, и в от-
ношении показателей постпранди-
альной гликемии. 
Ни в одной из групп не было заре-
гистрировано случаев тяжелой ги-
погликемии, а также существенного 
влияния терапии на массу тела.  

VII Всероссийский конгресс эндокринологов
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От контроля гликемии к реальной 
возможности сохранения жизни
В связи с высокой распространенностью сахарного диабета 2 типа и повышенным риском развития 
микро- и макрососудистых осложнений у таких пациентов по-прежнему актуален поиск новых подходов 
к лечению заболевания. На проходившем 2–5 марта 2016 г. в Москве VII Всероссийском конгрессе 
эндокринологов состоялся симпозиум, организованный при поддержке компании «Берингер Ингельхайм». 
Российские и зарубежные ученые продемонстрировали преимущества ингибиторов натрий-глюкозного 
котранспортера 2 типа, представив данные исследований эффективности и безопасности 
и собственного клинического опыта применения одного из препаратов этого класса – эмпаглифлозина. 

Могут ли ингибиторы SGLT-2 изменить естественное течение 
сахарного диабета 2 типа?

Профессор 
А.С. Аметов

Сахарный диабет (СД) 2 типа 
на сегодняшний день оста-
ется широко распростра-

ненным заболеванием. Согласно 
данным Международной феде-
рации диабета в 2014 г. количест-
во больных СД  2 типа составило 
387 млн, к 2035-му оно может уве-
личиться до 592 млн. Это позволя-
ет приравнять заболевание к неин-
фекционным эпидемиям.
«Когда мы видим эти цифры, важ-
но понимать, каковы будут по-
следствия», – заявил в начале вы-
ступления Александр Сергеевич 
АМЕТОВ, д.м.н., профессор, заве-
дующий кафедрой эндокринологии 
и диабетологии Российской меди-
цинской академии последипломно-
го образования Минздрава России, 
заслуженный деятель науки Рос-

сийской Федерации. Так, в 2014 г. в 
мире зафиксировано 4,9 млн смер-
тей, ассоциированных с  СД, что 
значительно больше количества 
смертей от  рака молочной желе-
зы, рака легкого, ВИЧ-инфекции, 
СПИДа и малярии вместе взятых. 
СД 2 типа – заболевание со сложным 
патогенезом. Наиболее изученными 
патогенетическими механизмами 
являются инсулинорезистентность 
и дисфункция бета-клеток.
В  настоящее время не  вызывает 
сомнений генетическая основа за-
болевания. Однако первичный ге-
нетический дефект до сих пор 
не установлен. 
Среди факторов риска выделяют 
особенности диеты во время бере-
менности, внутриутробное артери-
альное лигирование, материнское 
ожирение, развитие ожирения впо-
следствии, старение организма.
Развитию СД 2 типа предшествуют 
ранние нарушения углеводного об-
мена. Речь, в частности, идет о на-
рушенной толерантности к глюкозе 
(НТГ) и нарушенной гликемии на-
тощак (НГН). Согласно рекоменда-
циям Международного экспертного 
комитета и Американской диабети-
ческой ассоциации (American Dia-
betes Association – ADA) по оказа-

нию медицинской помощи таким 
больным НГН устанавливается при 
уровне  глюкозы в  плазме крови 
натощак ≥ 5,6 и  < 7 ммоль/л. По-
вышение концентрации  глюкозы 
в плазме крови через два часа после 
нагрузки  глюкозой > 7,8 ммоль/л 
свидетельствует о НТГ1. 
Через 10, 15 или 20 лет у пациен-
та с  предиабетом чувствитель-
ность к  инсулину снижается, как 
следствие, нарастает инсулино-
резистентность. Параллельно 
происходит увеличение секреции 
инсулина. Компенсаторная функ-
ция гиперинсулинемии постепенно 
снижается, в том числе в результа-
те истощения функции бета-кле-
ток и уменьшения их количества. 
Гипергликемия прогрессирует. 
Однако на этом этапе изменения, 
происходящие под влиянием глю-
козотоксичности (нарушение 
чувствительности к глюкозе, сек-
реции инсулина, его биосинтеза, 
уменьшение запасов инсулина), 
еще обратимы. 
По  мере нарастания  глюкозоток-
сичности развиваются необрати-
мые изменения бета-клеток: апоп-
тоз, амилоидоз, фиброз, жировые 
включения, уменьшение массы 
функционирующих клеток. Так, 

1 American Diabetes Association. Diagnosis and classifi cation of diabetes mellitus // Diabetes Care. 2006. Vol. 29. Suppl. 1. P. S43–S48.
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по данным исследований, у паци-
ентов с  НГН объем бета-клеток 
сокращается на 40%, а при СД 2 ти-
па  – на 63%2.
Уменьшение массы бета-клеток, 
снижение их функции приводят 
к  гипергликемии, повышению 
уровня свободных жирных кислот. 
Глюкозо- и липотоксичность явля-
ются основными факторами, ко-
торые приводят к эндотелиальной 
дисфункции, нарушению функ-
ций эпителия, поражению сосудов 
и различных систем организма. 
Докладчик отметил, что опти-
мальное лечение заболевания 
предполагает контроль  гликемии 
и  дисметаболического синдрома 
(инсулинорезистентности, ожире-
ния,  гиперинсулинемии, артери-
альной  гипертензии, дислипиде-
мии, атеросклероза). Это позволит 
предотвратить микро- и макросо-
судистые осложнения.
Анализ данных показывает, что 
в  настоящее время для терапии 
теряются первые 10 лет естествен-
ного течения заболевания. Раннее 
выявление и  коррекция наруше-
ний углеводного обмена позволяют 
предотвратить и  отсрочить про-
грессирование СД и развитие его 
осложнений. Об  этом свидетель-
ствуют и результаты ряда исследо-
ваний, показавших, что изменение 
образа жизни, своевременное на-
значение сахароснижающих препа-
ратов уменьшают частоту прогрес-
сирования предиабета в диабет. 
При выборе тактики лечения нель-
зя ориентироваться только на по-
казатели  гликированного  гемо-
глобина (HbA1c). Уровень HbA1c 
находится в  наибольшей зависи-
мости от среднего показателя уров-
ня глюкозы в крови и не отражает 
всех значений гликемии. Поэтому 
у пациентов с удовлетворительным 
уровнем HbA1c могут отмечаться 
выраженные колебания гликемии 
относительно средних значений. 
Таким образом, необходим мно-
гофакторный и  индивидуальный 
подход к лечению.

В  настоящее время для терапии 
СД 2 типа существует большой ар-
сенал лекарственных средств с раз-
ными потенциальными возмож-
ностями. Профессор А.С. Аметов 
подробно остановился на  приме-
нении ингибиторов натрий-глю-
козного котранспортера 2 типа 
(SGLT-2). Механизм действия 
препаратов данного класса, одним 
из представителей которого явля-
ется эмпаглифлозин, направлен 
на угнетение реабсорбции глюкозы 
в почках с последующим уменьше-
нием гипергликемии. 
Недавно были представле-
ны результаты долгосрочного 
многоцентрового рандомизи-
рованного двойного слепого плаце-
боконтролируемого исследования 
EMPA-REG OUTCOME®, в котором 
приняли участие 7020 пациентов 
с СД 2 типа и высоким риском раз-
вития сердечно-сосудистых собы-
тий из 42 стран3. 
Пациенты, участвовавшие в иссле-
довании, получали стандартную 
терапию. Из  них 50%  – инсулин 
в  среднем 50 ЕД. В  42% случаев 
больные принимали препараты 
сульфонилмочевины, в 44% – ди-
уретики, в  70–75%  – статины. 
Первичная конечная точка иссле-
дования – время до трех неблаго-
приятных сердечно-сосудистых 
событий: смерти от  сердечно-
сосудистых заболеваний, нефа-
тального инфаркта миокарда или 
инсульта.
Эффективность терапии сравни-
вали в  двух  группах:  группе па-
циентов, которым в  дополнение 
к стандартной терапии назначали 
ингибитор SGLT-2 – эмпаглифло-
зин (компания «Берингер Ингель-
хайм»), и группе пациентов, кото-
рым в дополнение к стандартной 
терапии назначали плацебо. 
Ре з у л ьт а т ы  и с с л е д о в а н и я 
EMPA-REG OUTCOME® про-
демонстрировали, что на  фоне 
приема эмпаглифлозина на  14% 
снизился риск основных неблаго-
приятных сердечно-сосудистых 

событий (первичная конечная 
точка). Применение эмпаглифло-
зина способствовало уменьшению 
сердечно-сосудистой смертности 
на 38%, общей смертности – на 32%. 
Кроме того, число госпитализаций 
по поводу сердечной недостаточ-
ности сократилось на 35%. Иссле-
дование показало значительное 
положительное влияние много-
факторного подхода на показатели 
сердечно-сосудистой смертности 
и смертности от всех причин.
Согласно полученным данным, ис-
пользование ингибитора SGLT-2 
эмпаглифлозина у  пациентов 
с СД 2 типа и высоким риском сер-
дечно-сосудистых событий спо-
собствовало снижению избыточной 
массы тела, систолического артери-
ального давления, уровня HbA1c, 
триглицеридов, альбуминурии. 
Следовательно, максимальную 
пользу от  лечения ингибиторами 
SGLT-2 могут получить пациенты 
с  СД  2 типа, избыточной массой 
тела и  артериальной  гипертони-
ей, не  достигшие целей терапии 
(HbA1c < 7%) на  монотерапии 
метформином, двойной комбини-
рованной терапии пероральными 
сахароснижающими препаратами 
и комбинациях с инсулином, в со-
четании с  сердечно-сосудистыми 
заболеваниями в анамнезе.
Далее докладчик рассмотрел кли-
нический случай. Пациент 57 лет, 
страдает СД  2 типа, ожирением 
и дистальной диабетической сен-
сомоторной полинейропатией 
нижних конечностей. Заболевание 
диагностировано в 2010 г. Больной 
получал сахароснижающую тера-
пию: вилдаглиптин + метформин, 
гликлазид. Показатели углеводно-
го обмена: HbA1c – 8%, гликемия 
натощак – 9,1 ммоль/л, постпран-
диальная гликемия – 11 ммоль/л. 
У пациента отмечен повышенный 
уровень липопротеинов очень 
низкой плотности – 1,18 ммоль/л. 
Среди показателей гормонального 
статуса пациента уровень проин-
сулина составил 4,4 пмоль/л. Сре-

2 Butler A.E., Janson J., Bonner-Weir S. et al. Beta-cell defi cit and increased beta-cell apoptosis in humans with type 2 diabetes // Diabetes. 2003. Vol. 52. № 1. P. 102–110.
3 Zinman B., Wanner C., Lachin J.M. et al. Empaglifl ozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2015. Vol. 373. № 22. P. 2117–2128.

Сателлитный симпозиум компании «Берингер Ингельхайм»
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ди маркеров метаболического здо-
ровья повышены уровни лептина 
(14,08 нг/мл) и грелина (978 пг/мл). 
При определении антиоксидантно-
го статуса выявлен повышенный 
уровень глутатионпероксидазы. 
Пациенту к  стандартной тера-
пии (вилдаглиптин 50 мг два раза 
в день + метформин 1000 мг два ра-
за в день) добавили эмпаглифлозин 
сначала в дозе 10 мг, потом – 25 мг 
в день. Препарат гликлазид был от-
менен через полтора месяца после 
старта терапии.
Результаты суточного монито-
рирования  гликемии до и  после 
назначения эмпаглифлозина про-
демонстрировали значительное 
сокращение проявлений  глюкозо-
токсичности. При изучении распре-

деления по длительности 84% зна-
чений уровня гликемии находились 
в целевом диапазоне. Суточное мо-
ниторирование гликемии через три 
месяца терапии эмпаглифлозином 
показало, что все значения глике-
мии были в пределах целевых. 
На фоне терапии препаратом эм-
паглифлозин в дозе 25 мг в сутки 
у пациента снизились проявления 
липотоксичности: уменьшение об-
ласти висцерального жира, лишней 
жидкости, отеков, восстановление 
соотношения между мышечной 
и жировой тканью. 
Согласно полученным данным ин-
гибиторы SGLT-2 можно эффектив-
но комбинировать с другими анти-
диабетическими препаратами и они 
хорошо переносятся больными. 

В заключение профессор А.С. Аме-
тов отметил, что ранняя терапия 
нарушений углеводного обмена 
на  стадии предиабета, включаю-
щая не  только медикаментозную 
под держку, но  и физическую ак-
тивность, рациональное питание, 
необходима для предотвращения 
развития СД  2 типа, ожирения, 
сердечно-сосудистых осложне-
ний. Ингибиторы SGLT-2  – класс 
препаратов, открывающих новые 
возможности в лечении СД 2 типа. 
Их  отличает независимый от  ин-
сулина механизм действия. Даль-
нейшее изучение эффективности 
селективных ингибиторов SGLT-2 
в лечении СД 2 типа является пер-
спективным направлением совре-
менной эндокринологии.

Позиция эмпаглифлозина в лечении СД 2 типа: 
эффективность, кардиопротекция, нефропротекция и безопасность

Профессор 
Х. Дрексель

Профессор, д.м.н. Хайнц 
ДРЕКСЕЛь (Heinz Drexel) 
(кафедра медицины и кар-

диологии Научно-исследователь-
ского института Вивит, Фельд-
кирх, Австрия, Академическая 
больница г. Фельдкирх) отметил, 
что в настоящее время СД 2 типа  
рассматривают как эквивалент 
наличия у пациента клинически 
выраженного сердечно-сосудис-
того заболе вания. 
Известно, что выраженная гипер-
гликемия и  отсутствие компен-

сирующих факторов способны 
вызвать повреждение капилля-
ров, артериол и венозных сосудов. 
Вследствие этого развиваются мик-
роангиопатии, такие как нефропа-
тия, ретинопатия и  нейропатия. 
В  свою очередь макроангиопа-
тия – заболевания крупных и сред-
них артерий – проявляется в виде 
атеросклероза. Установлено, что 
атеросклеротические изменения 
в коронарных сосудах коррелируют 
с уровнем гликемии4. Атеросклеро-
тические изменения артерий круп-
ного и среднего калибра при диабе-
те отмечаются в три раза чаще. 
Среди осложнений СД первое мес-
то занимают заболевания сердца 
и сосудов. При этом сердечно-со-
судистые заболевания считают-
ся наиболее частыми причинами 
смерти таких пациентов. 
Сочетание СД с ишемической бо-
лезнью сердца прогностически 
неблагоприятно, особенно при не-
контролируемой гликемии5. 

Таким образом, пациенты с заболе-
ванием коронарных артерий и СД 
потенциально имеют более плохой 
прогноз, поэтому требуют специ-
ального подхода. При их ведении 
основной целью терапии является 
коррекция значений HbA1c, однако 
также необходимо контролировать 
уровень липидов (липопротеинов 
низкой и высокой плотности, триг-
лицеридов) и показатели артериаль-
ного давления. 
На фоне терапии препаратом груп-
пы ингибиторов SGLT-2 эмпаглиф-
лозином в первую очередь отмеча-
ется достоверно значимое снижение 
уровня HbA1c. Так, результаты срав-
нительного исследования показали, 
что монотерапия эмпаглифлозином 
в дозе 25 мг в сутки в течение 24 не-
дель способствовала более выражен-
ному снижению показателей HbA1c 
(-0,85%) по сравнению с монотера-
пией ситаглиптином (-0,73%) или 
плацебо6. Доказано, что прием эмпа-
глифлозина ассоциируется со сни-

4 Drexel H., Aczel S., Marte T. et al. Is atherosclerosis in diabetes and impaired fasting glucose driven by elevated LDL cholesterol or by decreased HDL cholesterol? // 
Diabetes Care. 2005. Vol. 28. № 1. P. 101–107.
5 Saely C.H., Rein P., Vonbank A. et al. Type 2 diabetes and the progression of visualized atherosclerosis to clinical cardiovascular events // Int. J. Cardiol. 2013. Vol. 167. № 3. P. 776–780.
6 Roden M., Weng J., Eilbracht J. et al. Empaglifl ozin monotherapy with sitagliptin as an active comparator in patients with type 2 diabetes: a randomised, double-blind, 
placebo-controlled, phase 3 trial // Lancet Diabetes Endocrinol. 2013. Vol. 1. № 3. P. 208–219. 
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Заключение 

7 Ridderstråle M., Andersen K.R., Zeller C. et al. Comparison of empaglifl ozin and glimepiride as add-on to metformin in patients with type 2 diabetes: a 104-week 
randomised, active-controlled, double-blind, phase 3 trial // Lancet Diabetes Endocrinol. 2014. Vol. 2. № 9. P. 691–700.
8 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.
9 Barnett A.H., Mithal A., Manassie J. et al. Effi  cacy and safety of empaglifl ozin added to existing antidiabetes treatment in patients with type 2 diabetes and chronic 
kidney disease: a randomised, double-blind, placebo-controlled trial // Lancet Diabetes Endocrinol. 2014. Vol. 2. № 5. P. 369–384.

Препарат эмпаглифлозин  – 
высокоселективный ин-
гибитор SGLT-2, предна-

значенный для лечения взрослых 
пациентов с СД 2 типа.
Эмпаглифлозин блокирует реаб-
сорбцию  глюкозы почками, что 
способствует выведению глюкозы 
с мочой и снижению уровня глюко-
зы в крови. Ингибирование SGLT-2 
нацелено непосредственно на выве-
дение глюкозы и действует незави-
симо от функции бета-клеток и ин-
сулинорезистентности. Результаты 
исследований свидетельствуют, что 
эмпаглифлозин  – единственный 
препарат для лечения СД 2 типа, 
который продемонстрировал спо-
собность снижать риск  развития 
сердечно-сосудистых осложнений.
Применение эмпаглифлозина как 
в составе монотерапии, так и в со-
ставе комбинированной терапии, 
включая инсулин, способствует 
достоверно значимому снижению 
уровня HbA1c, уменьшению массы 
тела и артериального давления.  

Подготовила А. Горчакова

жением систолического артериаль-
ного давления. В ряде исследований 
продемонстрирован устойчивый 
эффект эмпаглифлозина на  массу 
тела. Так, у пациентов на фоне те-
рапии эмпаглифлозином в течение 
шести месяцев масса тела снизилась 
на 3 кг, при этом не отмечено тен-
денции к возвращению к исходному 
уровню массы тела. После двух лет 
(104 недель) терапии разница между 
средними показателями изменения 
массы тела в  группе больных, по-
лучавших эмпаглифлозин, и группе 
больных, принимавших  глимепи-
рид, составила 4,6 кг7. 
При обсуждении кардиопротек-
тивного эффекта терапии ингиби-
торами SGLT-2 профессор Х. Дрек-
сель обратил внимание ауди тории 
на  результаты исследования 
EMPA-REG OUTCOME®. В  иссле-
довании участвовали пациенты 
с  ишемической болезнью сердца 
(75%), множественными пораже-
ниями коронарных артерий (47%), 
инсультом в анамнезе (23%), после 
аортокоронарного шунтирования 
(24%), с заболеваниями перифери-
ческих артерий (20%) и сердечной 
недостаточно стью (10%). При этом 
57% участников страдали СД 2 ти-
па более 10  лет. Период наблюде-
ния за пациентами в исследовании 
EMPA-REG OUTCOME® составил 
три  года. Кроме первичной ком-
бинированной конечной точки 
исследования (смерти от сердечно-
сосудистых заболеваний, нефа-
тального инфаркта или инсульта) 
оценивались качество жизни па-
циентов, изменение уровня HbA1c 
на  фоне проводимой терапии. 
У  пациентов с  СД 2 типа и  высо-
ким сердечно-сосудистым риском 
независимо от наличия или отсут-
ствия сердечной недостаточности 
в результате применения эмпаглиф-
лозина значительно уменьшились 
показатели сердечно-сосудистой 

и  общей смертности, сократилась 
частота госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности. 
По мнению профессора Х. Дрексе-
ля, в ходе исследования EMPA-REG 
OUTCOME® получены революцион-
ные результаты для диабетологии, 
позволяющие изменить подход к ле-
чению больных СД 2 типа с высоким 
риском развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний. Ингибитор SGLT-2 
эмпаглифлозин оказывал комплекс-
ное воздействие: снижал уровень 
HbA1c, массу тела, систолическое 
артериальное давление, альбумину-
рию, мочевую кислоту. 
Согласно современным рекоменда-
циям ADA и Европейской ассоциа-
ции по изучению сахарного диабета 
препаратом первой линии терапии 
СД 2 типа по-прежнему остается мет-
формин. Препараты второй линии, 
такие как ингибиторы дипептидил-
пептидазы 4, пиоглитазон, глиниды, 
сульфонилмочевина, ингибиторы 
SGLT-2, практически эквивалентны8. 
Однако результаты последних ис-
следований свидетельствуют, что 
ингибиторы SGLT-2 являются бо-
лее предпочтительными по сравне-
нию с другими препаратами второй 
линии. 
Следует отметить, что в литературе 
неоднократно высказывалось бес-
покойство по  поводу безопасности 
длительного применения ингибито-
ров SGLT-2 в  отношении функции 
почек. Наблюдение за пациентами 
с СД 2 типа  и сниженной функцией 
почек, получавшими эмпаглифлозин, 
показало, что препарат не оказывает 
значимого влияния на нее9. 
В  ходе исследования EMPA-REG 
OUTCOME® получены данные 
об отсутствии ухудшения скорости 
клубочковой фильтрации у прини-
мавших эмпаглифлозин. Процент 
пациентов с острой почечной недо-
статочностью в группах эмпаглифло-
зина был ниже, чем в группе плацебо. 

В  целом препарат продемонстри-
ровал благоприятный профиль 
безопасности. На  фоне терапии 
эмпаглифлозином наблюдалось 
небольшое увеличение частоты 
урогенитальных инфекций. Одна-
ко данное нежелательное явление 
легко и эффективно купировалось 
специальными препаратами. При 
использовании эмпаглифлозина за-
фиксирована низкая степень риска 
развития гипогликемии.
Подводя итог, Х. Дрексель подчерк-
нул, что препараты класса ингиби-
торов SGLT-2 отличаются уникаль-
ным механизмом действия, поэтому 
необходимы новые исследования их 
эффективности. 
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Фармакотерапия сахарного диабета 2 типа: 
последние достижения и пути их внедрения 
в клиническую практику
Необходимость длительного применения сахароснижающих лекарственных средств при сахарном 
диабете 2 типа определяет высокую значимость безопасности проводимой терапии в долгосрочной 
перспективе, в том числе относительно сердечно-сосудистых событий. Обсуждению кардиологической 
безопасности представленных на рынке современных антидиабетических препаратов с позиции 
доказательной медицины был посвящен симпозиум, организованный в рамках VII Всероссийского 
конгресса эндокринологов (Москва, 3 марта 2016 г.) при поддержке компании Takeda. 

Что мы знаем о безопасности ПССП с точки зрения 
сердечно-сосудистых рисков? Как результаты последних 
исследований отразятся на выборе терапии?

Профессор 
Э. Боси

Заведующий отделением те-
рапии, диабетологии и  эн-
докринологии Универси-

тета Вита-Салюте Сан-Рафаэль, 
директор диабетологического ис-
следовательского института гос-
питаля Сан-Рафаэль в  Милане, 
профессор Эммануэль БОСИ 
(Италия) проанализировал эф-
фективность и  безопасность 
пероральных сахароснижающих 
препаратов (ПССП) у пациентов 
с сахарным диабетом (СД) 2 ти-
па и  высоким риском развития 

сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ).
Известно, что сосудистые ослож-
нения обусловливают тяжесть за-
болевания и  преждевременную 
смерть пациентов. Эпидемиоло-
гические данные и  метаанализы 
многочисленных исследований до-
казывают существование прямой 
зависимости между уровнем гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) 
и риском развития ССЗ. Результа-
ты исследований демонстрируют, 
что снижение уровня HbA1c на 1% 
приводит к снижению риска раз-
вития ССЗ на  18%, ишемической 
болезни сердца (ИБС)  – на  13%, 
инсульта  – на  17%1. В  то же вре-
мя данные о  влиянии интенсив-
ного  гликемического контроля 
на риск развития макроангиопатии 
противоречивы. Результаты деся-
тилетнего исследования UKPDS 
с последующим десятилетним на-
блюдением свидетельствуют о том, 
что жесткий гликемический конт-

роль на ранних стадиях СД 2 типа 
может оказать благоприятный эф-
фект в отношении ССЗ2. 
Однако результаты исследований 
ACCORD, ADVANCE, VADT не под-
твердили способность интенсивно-
го контроля уровня глюкозы крови 
снижать риск  развития ССЗ. На-
пример, в исследовании ACCORD 
зафиксировано увеличение леталь-
ных исходов от ССЗ. Проведенный 
впоследствии метаанализ, включав-
ший большее количество исследо-
ваний, показал, что в целом есть по-
ложительный эффект интенсивного 
контроля в  отношении снижения 
риска развития ССЗ, но не в отно-
шении общей смертности. 
Во всех трех исследованиях 
(ACCORD, ADVANCE, VADT) 
именно тяжелая  гипогликемия 
стала прогностическим фактором 
летального исхода как в  группе 
строгого контроля гликемии, так 
и в группе стандартного контро-
ля3–5. В  дальнейшем эти данные 

1 Selvin E., Marinopoulos S., Berkenblit G. et al. Meta-analysis: glycosylated hemoglobin and cardiovascular disease in diabetes mellitus // Ann. Intern. Med. 2004. Vol. 141. 
№ 6. P. 421–431. 
2 Holman R.R., Paul S.K., Bethel M.A. et al. 10-year follow-up of intensive glucose control in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2008. Vol. 359. № 15. P. 1577–1589. 
3 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. 
4 Bonds D.E., Miller M.E., Bergenstal R.M. et al. Th e association between symptomatic, severe hypoglycaemia and mortality in type 2 diabetes: retrospective 
epidemiological analysis of the ACCORD study // BMJ. 2010. Vol. 340. P. b4909. 
5 ADVANCE Collaborative Group, Patel A., MacMahon S. 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. 
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были подтверждены рядом ис-
следований. Сделан вывод: поло-
жительный эффект интенсивного 
контроля  гликемии на  снижение 
риска развития ССЗ при СД 2 типа 
нивелируется негативным влия-
нием гипогликемий. Следователь-
но, необходимы более тщатель-
ный мониторинг уровня глюкозы 
в крови и использование терапев-
тического подхода, направленного 
на снижение риска гипогликемий. 
Установлено, что  гипогликемия 
индуцируется инсулином и  пре-
паратами сульфонилмочевины. 
Сократить риск  развития  гипо-
гликемии позволяют ингибиторы 
дипептидилпептидазы 4 (ДПП-4), 
агонисты  глюкагоноподобного 
пептида 1 (ГПП-1), тиазолидин-
дионы (ТЗД), ингибиторы натрий-
глюкозного котранспортера 2 типа 
(SGLT-2), добавленные к метфор-
мину. 
Поскольку риск заболеваний серд-
ца и сосудов при СД в несколько 
раз выше, чем в  популяции без 
СД, в исследованиях оценивались 
не  только эффективность ПССП 
в  отношении нормализации 
уровня HbA1c, но  и их влияние 
на  сердечно-сосудистые риски. 
Метаанализ рандомизированных 
исследований показал, что препа-
раты сульфонилмочевины не ока-
зывают влияния на риск развития 
ССЗ, однако при их применении 
увеличивается частота летальных 
исходов. 
В  ряде исследований (PROactive, 
CHICAGO, PERISCOPE) было 
продемонстрировано благоприят-
ное влияние пиоглитазона на со-
бытия, связанные с  поражением 
крупных сосудов6–8. 

Новые требования Управления 
по контролю за качеством пище-
вых продуктов и лекарственных 
препаратов (Food and Drug Ad-
ministration – FDA) за 2008 г. су-
щественно ужесточили критерии 
одобрения  сахароснижающих 
средств. Согласно им препара-
ты должны не только контроли-
ровать  гликемию, но  и  обладать 
безопасным кардиологическим 
профилем. В  руководстве FDA 
рекомендовано проводить оцен-
ку сердечно-сосудистой безо-
пасности зарегистрированных 
и  разрабатываемых  препаратов 
в  широкомасштабных исследо-
ваниях фаз II и III с учетом верх-
ней  границы двухстороннего 
95%-ного доверительного интер-
вала (ДИ) для расчета относи-
тельного риска (ОР). Достижение 
верхней  границы < 1,3 показы-
вает достаточное для одобрения 
препарата соотношение риска 
и пользы.
Обнадеживающие результаты 
получены в  ходе исследования 
EMPA-REG9, продемонстриро-
вавшего способность ингиби-
тора SGLT-2 эмпаглифлозина 
снижать основные сердечно-со-
судистые исходы у  больных СД 
2 типа. Уже опубликованы дан-
ные исследования ELIXA10 о ней-
тральном воздействии агониста 
ГПП-1 ликсисенатида на  риск 
развития ССЗ.
В  настоящее время завершен 
ряд исследований по  изучению 
кардиологической безопасности 
ингибиторов ДПП-411. В исследо-
вании SAVOR-TIMI12 по  оценке 
влияния саксаглиптина на  сер-
дечно-сосудистые риски у  боль-

ных СД 2 типа в возрасте 40 лет 
и старше, имеющих ССЗ в анам-
незе, отмечено сопоставимое ней-
тральное влияние саксаглиптина 
и  плацебо на  частоту крупных 
сердечно-сосудистых событий. 
В исследовании TECOS13 по оцен-
ке сердечно-сосудистой безопас-
ности ситаглиптина показано, 
что группы ситаглиптина и пла-
цебо были сопоставимы по часто-
те достижения первичных и вто-
ричных конечных точек.
В  2013  г.  завершено рандомизи-
рованное двойное слепое пла-
цебоконтролируемое исследо-
вание EXAMINE14 по  оценке 
влияния алоглиптина на сердеч-
но-сосудистые исходы у больных 
СД 2 типа старше 18 лет, пере-
несших острый инфаркт миокар-
да или  госпитализированных 
по причине нестабильной стено-
кардии в  течение 15–90 дней до 
рандомизации. Пациенты были 
рандомизированы в  группу те-
рапии алоглиптином (n = 2701) 
и группу плацебо (n = 2679). Пре-
параты добавлялись к  стандарт-
ной терапии.
Длительность лечения состави-
ла 40 месяцев (медиана 18 меся-
цев). Первичная конечная точка 
представляла собой комбинацию 
крупных сердечно-сосудистых со-
бытий (МАСЕ), нефатального ин-
фаркта миокарда и нефатального 
инсульта.
цель исследования  – показать, 
что риск  наступления сердечно-
сосудистых событий у пациентов 
на  фоне стандартной терапии 
и  приема алоглиптина не  хуже, 
чем у  пациентов, получавших 
только стандартную терапию. 

6 Charbonnel B., Dormandy J., Erdmann E. et al. Th e prospective pioglitazone clinical trial in macrovascular events (PROactive): can pioglitazone reduce cardiovascular 
events in diabetes? Study design and baseline characteristics of 5238 patients // Diabetes Care. 2004. Vol. 27. № 7. P. 1647–1653.
7 Mazzone T. Eff ect of pioglitazone compared to glimepiride on carotid intima-media thickness (CIMT) in type 2 diabetes – Results of the CHICAGO study // American 
Heart Association’s Scientifi c Sessions, 2006. 
8 Nissen S.E., Nicholls S.J., Wolski K. Comparison of pioglitazone vs glimepiride on progression of coronary atherosclerosis in patients with type 2 diabetes: 
the PERISCOPE randomized controlled trial // JAMA. 2008. Vol. 299. № 13. P. 1561–1573.
9 Zinman B., Wanner Ch., Lachin J.M. et al. Empaglifl ozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2015. Vol. 373. № 22. P. 2117–2128.
10 Pfeff er M.A., Claggett B., Diaz R. et al. Lixisenatide in patients with type 2 diabetes and acute coronary syndrome // N. Engl. J. Med. 2015. Vol. 373. № 23. P. 2247–2257. 
11 Ussher J.R., Drucker D.J. Cardiovascular biology of the incretin system // Endocr. Rev. 2012. Vol. 33. № 2. P. 187–215. 
12 Green J.B., Bethel M.A., Armstrong P.W. et al. Eff ect of sitagliptin on cardiovascular outcomes in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2015. Vol. 373. № 3. P. 232–242.
13 Scirica B.M., Bhatt D.L., Braunwald E. et al. Saxagliptin and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes mellitus // N. Engl. J. Med. 2013. Vol. 369. № 14. 
P. 1317–1326. 
14 White W.B., Cannon C.P., Heller S.R. et al. Alogliptin aft er acute coronary syndrome in patients with type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2013. Vol. 369. № 14. P. 1327–1335. 

Сателлитный симпозиум компании Takeda
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Рис. 1. EXAMINE: время до первого сердечно-сосудистого 
события (фатальный исход в связи с сердечно-сосудистым 
событием, нефатальный инфаркт миокарда/инсульт)

15 Mita T., Katakami N., Yoshii H. et al. Alogliptin, a dipeptidyl peptidase 4 inhibitor, prevents the progression of carotid atherosclerosis in patients with type 2 diabetes: 
Th e Study of Preventive Eff ects of Alogliptin on Diabetic Atherosclerosis (SPEAD-A) // Diabetes Care. 2016. Vol. 39. № 1. P. 139–148.
16 Emerging Risk Factors Collaboration, Sarwar N., Gao P. et al. Diabetes mellitus, fasting blood glucose concentration, and risk of vascular disease: a collaborative meta-
analysis of 102 prospective studies // Lancet. 2010. Vol. 375. № 9733. P. 2215–2222. 

Результаты исследования пока-
зали, что у лиц с очень высоким 
риском развития ССЗ частота 
событий первичной конечной 
точки при применении алоглип-
тина была аналогичной частоте 
таковых при применении плацебо. 
Так, частота наступления МАСЕ 
в  группе алоглиптина состави-
ла 11,3% (305 пациентов) против 
11,8% (316 пациентов) в  группе 
плацебо (рис. 1).
ОР составило 0,96 с верхней гра-
ницей 95% ДИ 1,16, что соответс-
твовало установленной  грани-
це < 1,3. 
Результаты субанализа с  точки 
зрения частоты сердечно-сосудис-

той смерти показали, что ало-
глиптин более эффективно за-
щищает от  сердечно-сосудистой 
смерти женщин (ОР 60 (95%  ДИ 
0,40–0,91)), пациентов со  ско-
ростью клубочковой фильтра-
ции (СКФ)  ≥  60  мл/мин/1,73  м2 
(ОР 67 (95% ДИ 0,46–0,96)) и боль-
ных с  длительностью диабе-
та < 5 лет (ОР 61 (95% ДИ 0, 37–1,0)). 
При этом не было различий в час-
тоте сердечно-сосудистой смерти 
в группах алоглиптина и плацебо 
у мужчин, пациентов с понижен-
ной СКФ или больных с более дли-
тельным течением диабета. 
Таким образом, результаты иссле-
дования EXAMINE показали, что 
применение алоглиптина в  до-
полнение к стандартной терапии 
не увеличивает риск крупных сер-
дечно-сосудистых событий или 
экстренной реваскуляризации 
по поводу нестабильной стенокар-
дии по сравнению с применением 
плацебо. 
Совсем недавно опубликованы 
данные исследования SPEAD-A15 
по  оценке профилактического 
воздействия алоглиптина на ате-
росклероз у больных СД 2 типа. 
В  этом многоцентровом рандо-
мизированном открытом иссле-
довании продолжительностью 
24 месяца оценивалось влияние 

препарата на  толщину комплек-
са «интима – медиа» у пациентов 
без ССЗ. Результаты исследова-
ний позволили сделать следую-
щий вывод: терапия алоглипти-
ном способствует уменьшению 
плотности сонной артерии, как 
следствие, замедляется прогрес-
сирование атеросклероза. Это 
дает основание для проведения 
проспективных крупномасштаб-
ных исследований с  целью под-
тверждения целесообразности 
применения алоглиптина для 
первичной профилактики ССЗ 
у больных СД 2 типа. 
Завершая выступление, про-
фессор Э. Боси подчеркнул, 
что снижение риска сердечно-
сосудистых заболеваний у паци-
ентов с СД 2 типа остается одной 
из  ключевых медицинских про-
блем. На  сегодняшний день до-
казано, что такие препараты, как 
пиоглитазон, ингибиторы ДПП-4, 
агонисты ГПП-1, ингибиторы 
SGLT-2, обладают как минимум 
нейтральным эффектом в  отно-
шении сердечно-сосудистых рис-
ков у данной категории больных. 
Кроме того, получены данные 
о  противоатеросклеротическом 
эффекте алоглиптина, которые 
требуют подтверждения (резуль-
таты исследования SPEAD-A).

Управление сердечно-сосудистыми рисками у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа: взгляд кардиолога

Профессор 
М.Ю. Гиляров

Сахарный диабет относится 
к  независимым факторам 
сердечно-сосудистого рис-

ка. Возможностям управления 
сердечно-сосудистыми рисками 
у  пациентов с СД был посвящен 
доклад профессора кафедры про-
филактической и  неотложной 
кардиологии Первого Московско-
го государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова, 
заведующего отделением кардио-

реанимации и интенсивной тера-
пии городской клинической боль-
ницы № 1 им. Н.И. Пирогова, д.м.н. 
Михаила Юрьевича ГИЛЯРОВА. 
Он отметил, что у пациентов с СД 
2 типа риск развития заболеваний 
сердца и сосудов повышен в два – 
четыре раза. Примерно 70% боль-
ных умирают вследствие сердечно-
сосудистых осложнений диабета16. 
Именно поэтому практически все 
страдающие СД относятся к кате-
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гории высокого сердечно-сосудис-
того риска, а сочетание СД с одним 
и более фактором риска развития 
ССЗ (курение, гипертония и т.д.) 
или перенесенным инфарктом/
инсультом автоматически «зачис-
ляет» больного в категорию очень 
высокого сердечно-сосудистого 
риска. 
Специалистам следует учитывать, 
что течение сердечно-сосудистой 
патологии у  больных СД имеет 
свои особенности. В  чем заклю-
чается, например, особенность те-
чения ИБС? Прежде всего у таких 
пациентов ИБС более выражена – 
чаще выявляется многососудис-
тое поражение, дистальное пора-
жение, что определяет сложность 
реваскуляризации. У  больных 
диабетом нередко отмечаются не-
мая ишемия и безболевой инфаркт 
миокарда. Они, как правило, мо-
ложе и имеют худшие результаты 
реваскуляризации (аортокоро-
нарное шунтирование и  стенти-
рование коронарных артерий), 
чем пациенты без диабета. Среди 
таких пациентов высока распро-
страненность субклинических 
форм атеросклероза и наблюдает-
ся более тяжелое поражение ко-
ронарных артерий17, 18. Диабет ас-
социируется с повышением риска 
развития острого коронарного 
синдрома (ОКС), высоким риском 
повторного инфаркта миокарда 
после ОКС и смерти. Установлено, 
что 20–30% пациентов с инфарк-
том миокарда страдают СД19. 
Гипергликемия при ОКС  – от-
рицательный прогностический 
признак20. Она часто фиксируется 
у  пациентов без установленного 
диагноза «сахарный диабет», гос-
питализированных по  поводу 
ОКС. Доказано, что примерно 
у 65% пациентов с ОКС при прове-
дении глюкозотолерантного теста 

выявляется нарушение углеводно-
го обмена. К сожалению, этот фак-
тор риска недооценивается и  не 
корректируется с помощью саха-
роснижающей терапии, между тем 
сохраняющаяся  гипергликемия 
становится предиктором  госпи-
тальной смерти в случае инфаркта 
миокарда. 
Терапевтическая стратегия при 
ОКС предусматривает проведение 
двойной антитромбоцитарной те-
рапии, ранней инвазивной страте-
гии и реваскуляризации, высоко-
интенсивной терапии статинами, 
бета-блокаторами и блокаду сис-
темы «ренин – ангиотензин – аль-
достерон». 
Примерно 25% реваскуляризиро-
ванных пациентов страдают СД, 
что создает значительные про-
блемы в виде диффузного атеро-
склероза и  предполагает худшие 
результаты при проведении стен-
тирования, а  зачастую и  просто 
техническую невозможность стен-
тирования коронарных артерий, 
либо риск  повторного рестеноза 
после чрескожного коронарного 
вмешательства. 
Эффективность реваскуляриза-
ции и  медикаментозной терапии 
у пациентов с СД 2 типа при ста-
бильной ИБС на  сегодняшний 
день неравнозначна. Реваскуля-
ризация с помощью имплантации 
стента не  способствует улучше-
нию прогноза и  снижению час-
тоты инфаркта миокарда, а лишь 
влияет на качество жизни пациен-
та. Оптимальная медикаментозная 
терапия с  использованием всего 
арсенала имеющихся средств 
предпочтительна в  тех случаях, 
когда нет обширных зон ишемии 
и  стеноза ствола левой коронар-
ной артерии или проксимального 
стеноза передней желудочковой 
артерии. 

Контроль артериального давле-
ния (АД) играет важную роль 
в снижении сердечно-сосудистого 
риска, особенно у  больных диа-
бетом. Примерно у 60% больных 
СД отмечается артериальная  ги-
пертония. Комбинация этих двух 
заболеваний значительно повы-
шает риск  сердечно-сосудистых 
событий. Одной из  значимых 
особенностей профиля АД у  па-
циентов с диабетом является не-
достаточное его снижение или 
повышение во время ночного сна. 
В настоящее время целью лечения 
артериальной гипертонии счита-
ется снижение показателей систо-
лического и диастолического АД 
< 140 и 85 мм рт. ст., у пациентов 
с нефропатией и выраженной про-
теинурией – < 130 и 85 мм рт. ст. 
соответственно.
Согласно принципам  гипотен-
зивной терапии бета-блокаторы 
не являются препаратами выбора 
в отсутствие показаний со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы, 
поэтому в  этом случае больным 
метаболическим синдромом сле-
дует избегать комбинации бета-
блокатора с  диуретиком. Однако 
если пациент страдает сердечной 
недостаточностью, ИБС или пе-
ренес инфаркт миокарда, норма-
лизация АД оказывается намного 
важнее, чем незначительный ме-
таболический эффект бета-адре-
ноблокаторов. Рациональной ком-
бинацией в данной ситуации будет 
та, которая усиливает гипотензив-
ное действие при нейтральном 
воздействии на частоту побочных 
эффектов. 
Особенностями липидного обме-
на при СД считаются низкий уро-
вень холестерина липопротеинов 
высокой плотности (ХС-ЛПВП), 
высокий уровень триглицеридов 
(ТГ) и  нормальный или относи-

17 Goraya T.Y., Leibson C.L., Palumbo P.J. et al. Coronary atherosclerosis in diabetes mellitus: a population-based autopsy study // J. Am. Coll. Cardiol. 2002. Vol. 40. № 5. 
P. 946–953. 
18 Berry C., Tardif J.C., Bourassa M.G. Coronary heart disease in patients with diabetes: part I: recent advances in prevention and noninvasive management // J. Am. Coll. 
Cardiol. 2007. Vol. 49. № 6. P. 631–642. 
19 Roe M.T., Messenger J.C., Weintraub W.S. et al. Treatments, trends, and outcomes of acute myocardial infarction and percutaneous coronary intervention // J. Am. Coll. 
Cardiol. 2010. Vol. 56. № 4. P. 254–263. 
20 Task Force on the management of ST-segment elevation acute myocardial infarction of the European Society of Cardiology (ESC), Steg P.G., James S.K. et al. ESC Guidelines 
for the management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation // Eur. Heart. J. 2012. Vol. 33. № 20. P. 2569–2619.
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тельно невысокий уровень холес-
терина липопротеинов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП). В качест-
ве  гиполипидемической терапии 
зачастую используются статины. 
Эндокринологам следует учиты-
вать, что статины при длительном 
применении способны повысить 
риск развития СД21. 
Однако метаанализ 14 исследова-
ний продемонстрировал способ-
ность статинов снижать риск сер-
дечно-сосудистых событий как 
у  пациентов без диабета, так и  у 
больных СД. Доказанный сердеч-
но-сосудистый эффект липидосни-
жающей терапии статинами дает 
основание применять их у  боль-
ных СД с очень высоким и высоким 
сердечно-сосудистым риском22. 
Согласно европейским рекоменда-
циям терапия статинами у  боль-
ных СД 1 и 2 типа с очень высоким 
сердечно-сосудистым риском про-

водится с целью снижения уровня 
ЛПНП < 1,8 ммоль/л, у больных СД 
2  типа с  высоким сердечно-сосу-
дистым риском < 2,5 ммоль/л. 
Безусловно, первичную профилак-
тику ССЗ у пациентов с СД следует 
проводить с учетом оценки соот-
ношения «польза/риск». Так, до 
настоящего времени не получены 
достоверные данные об  эффек-
тивности применения аспирина 
для первичной профилактики 
ССЗ. В ряде исследований показа-
но незначительное снижение рис-
ка инсульта и инфаркта миокарда 
у пациентов с СД 2 типа на фоне 
приема аспирина. Однако про-
демонстрировано существенное 
повышение риска развития язвы 
желудка и  двенадцатиперстной 
кишки. Поэтому аспирин в низких 
дозах рекомендован для лечения 
острых ишемических синдромов 
и вторичной профилактики ССЗ.

Отсутствуют также данные о том, 
что какой-либо из блокаторов ре-
цепторов P2Y12 более эффективен 
у больных СД, чем у пациентов без 
диабета. 
По мнению М.Ю. Гилярова, толь-
ко достижение целевых уров-
ней HbA1c, ЛПНП, ТГ, систо-
лического АД и  C-реактивного 
белка способствует снижению 
сердечно-сосудистых рисков. Это 
подтверждают результаты иссле-
дования Y.  Katacka и  соавт. Так, 
достижение целевых значений 
HbA1c < 7%, ЛПНП < 2,5 ммоль/л, 
ТГ < 1,7 ммоль/л, систолического 
АД < 130 мм рт. ст., C-реактивного 
белка < 2,0 мг/л у пациентов с СД 
2 типа  и  ИБС способствовало 
уменьшению объема атеромы23. 
«Это та  путеводная звезда, к  ко-
торой мы должны стремиться, 
и бороться с врагом на всех фрон-
тах», – констатировал докладчик.

21 Corrao G., Ibrahim B., Nicotra F. et al. Statins and the risk of diabetes: evidence from a large population-based cohort study // Diabetes Care. 2014. Vol. 37. № 8. P. 2225–2232. 
22 Cholesterol Treatment Trialists' (CTT) Collaborators, Kearney P.M., Blackwell L. et al. Effi  cacy of cholesterol-lowering therapy in 18,686 people with diabetes 
in 14 randomised trials of statins: a meta-analysis // Lancet. 2008. Vol. 371. № 9607. P. 117–125. 
23 Kataoka Y., Shao M., Wolski K. et al. Multiple risk factor intervention and progression of coronary atherosclerosis in patients with type 2 diabetes mellitus // Eur. J. Prev. 
Cardiol. 2013. Vol. 20. № 2. P. 209–217.
24 Bell D.S. Heart failure: the frequent, forgotten, and oft en fatal complication of diabetes // Diabetes Care. 2003. Vol. 26. № 8. P. 2433–2441.
25 DREAM (Diabetes REduction Assessment with ramipril and rosiglitazone Medication) Trial Investigators, Gerstein H.C., Yusuf S. et al. Eff ect of rosiglitazone on the frequency 
of diabetes in patients with impaired glucose tolerance or impaired fasting glucose: a randomised controlled trial // Lancet. 2006. Vol. 368. № 9541. P. 1096–1105.

Сердечная недостаточность у больных сахарным диабетом 2 типа:
влияние антидиабетической терапии

Профессор 
Г.Р. Галстян

По мнению заведующего 
отделением терапевти-
ческих и  хирургических 

методов лечения диабетической 
стопы Эндокринологического на-
учного центра, д.м.н., профессора 
Гагика Радиковича ГАЛСТЯНА, 

в настоящее время проблеме сер-
дечной недостаточности у  паци-
ентов с СД 2 типа уделяется мало 
внимания. Между тем сердечная 
недостаточность ежегодно разви-
вается у 3,3% больных СД 2 типа. 
Ее частота у пожилых пациентов 
с диабетом составляет 39%24. 
Общепризнано, что чем хуже 
контроль  гликемии, тем выше 
риск  развития ССЗ, в  том числе 
сердечной недостаточности. Сни-
жение HbA1c на  1% уменьшает 
риск развития последней на 16%. 
Важно и  то, что при СД  2  типа 
высокий (> 10%) и низкий (< 6%) 
уровни HbA1c ассоциируются 
с риском развития сердечной не-
достаточности. Результаты ран-
домизированных клинических 

исследований показали, что от на-
чала сахароснижающей терапии 
ОР ее развития претерпевает из-
менение. В течение первого года 
ОР составляет 4,75, второго – 1,21, 
через два года – 0,89.
Профессор Г.Р. Галстян про-
анализировал влияние разных 
к лассов а нтидиабетически х 
препаратов (глитазоны, пре-
параты сульфонилмочевины, 
инсулин, ингибиторы ДПП-4, 
агонисты ГПП-1, ингибиторы 
SGLT-2) на риск развития сердеч-
ной недостаточности. Результаты 
рандомизированных исследо-
ваний (DREAM25, ProACTIVE) 
показали, что применение тиа-
золидиндионов в  высоких дозах 
на 20% повышает риск развития 

VII Всероссийский конгресс эндокринологов
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таковой. Это может быть связано 
с формированием отеков на фоне 
их применения.
Согласно данным наблюдательных 
исследований по  сердечно-сосу-
дистым исходам у пациентов с диа-
бетом, принимавших препараты 
сульфонилмочевины, их прием 
в высоких дозах сопровождается 
увеличением риска развития сер-
дечной недостаточности на  38% 
по сравнению с приемом меньших 
доз26. При сравнении препаратов 
сульфонилмочевины,  глитазо-
нов и метформина показано, что 
риск развития сердечной недоста-
точности минимален у пациентов, 
получавших монотерапию мет-
формином, и  сопоставимо выше 
у  пациентов, получавших препа-
раты сульфонилмочевины и гли-
тазоны. 
Результаты исследований по оцен-
ке частоты развития сердечной не-
достаточности на фоне инсулина 
у больных СД 2 типа демонстриру-
ют, что такая терапия сопровож-
дается повышением частоты раз-
вития сердечной недостаточности 
и худшим ее прогнозом. Инсули-
нотерапия может приводить к за-
держке жидкости. Наибольшая 
задержка жидкости и формирова-
ние отеков наблюдаются при ком-
бинации инсулина с тиазолидин-
дионами27. 
На сегодняшний день завершено 
пять исследований по  влиянию 
новых классов сахароснижающих 
препаратов на  сердечно-сосудис-
тые риски, в трех из них – EXAMINE, 
SAVOR-TIMI и TECOS – оценива-
лось влияние ингибиторов ДПП-4 
на  сердечно-сосудистые исхо-
ды. Исследования различались 
по продолжительности, количес-
тву пациентов, степени сердечно-
сосудистых рисков. «Если распо-
ложить все пять исследований 
по  степени выраженности сер-
дечно-сосудистых заболеваний 

и степени риска развития новых 
событий, можно с  уверенно-
стью сказать, что исследование 
EXAMINE (влияние алоглиптина) 
и  исследование ELIXA (влияние 
агонистов ГПП-1) были самыми 
экстремальными с точки зрения 
их участников»,  – уточнил про-
фессор Г.Р. Галстян.
Наиболее высокий риск  разви-
тия ССЗ отмечался у участников 
исследования EXAMINE, у ко-
торых ОКС произошел в течение 
15–90 дней до включения в иссле-
дование. По  данному парамет-
ру промежуточное положение 
занимало исследование TECOS, 
а  наименее обремененными со-
путствующими ССЗ, но имеющи-
ми высокий сердечно-сосудистый 
риск  были участники исследо-
вания SAVOR-TIMI. Результаты 
исследований показали равно-
значные результаты по количес-
тву сердечно-сосудистых собы-
тий, что позволило сделать вывод 
о  том, что ингибиторы ДПП-4 
являются безопасными у  паци-
ентов, имеющих высокие и очень 
высокие сердечно-сосудистые 
риски. 
Во всех трех исследовани-
ях (EXAMINE, SAVOR-TIMI 
и  TECOS) было отмечено улуч-
шение  гликемического контро-
ля, особенно на  ранних этапах 
наблюдения. Гипогликемические 
эпизоды имели место в  группе 
саксаглиптина и группе получав-
ших саксаглиптин в комбинации 
с препаратами сульфонилмочеви-
ны (SAVOR-TIMI 53). В  исследо-
ваниях EXAMINE, SAVOR-TIMI 
и  TECOS регистрировалось сни-
жение потребности в  инсулине 
или назначении инсулинотера-
пии. Частота развития панкреа-
тита и  рака поджелудочной же-
лезы за весь период наблюдения 
была сопоставимой, хотя в группе 
ситаглиптина несколько превы-

шала таковую в  группе плацебо 
(TECOS). 
В  исследовании SAVOR-TIMI 53 
получены результаты о  досто-
верном (р = 0,007) увеличении 
частоты госпитализаций в связи 
с  сердечной недостаточностью – 
на  27% в  группе саксаглиптина 
по сравнению с группой плацебо. 
Недостоверные данные о  повы-
шении частоты  госпитализаций 
на  19% получены в  группе алог-
липтина по сравнению с группой 
плацебо. Принимая во внима-
ние эти данные, в  исследовании 
EXAMINE был проведен анализ 
post hoc в  зависимости от  нали-
чия сердечной недостаточности 
в  анамнезе до рандомизации 
и после и ее влияния на первич-
ные и  вторичные конечные точ-
ки (сердечно-сосудистая смерть, 
нефатальный инсульт/инфаркт 
миокарда, экстренная реваскуля-
ризация в результате нестабиль-
ной стенокардии)28.
Больные с сердечной недостаточ-
ностью и больные без сердечной 
недостаточности в  группе алог-
липтина и группе плацебо по ис-
ходым характеристикам не  раз-
личались. Результаты анализа 
показали, что у больных СД 2 ти-
па комбинированная конечная 
точка по  госпитализации вслед-
ствие сердечной недостаточности 
и сердечно-сосудистой смерти бы-
ла сходной между  группами, как 
у  больных с  отягощенным анам-
незом по  сердечной недостаточ-
ности, так и у больных без сердеч-
ной недостаточности в  анамнезе 
(рис. 2).
В исследовании EXAMINE также 
проведен субанализ в  отноше-
нии сердечной недостаточности 
в  зависимости от  уровня N-тер-
минального фрагмента мозгово-
го натрийуретического пептида 
(NT-proBNP), который является 
маркером тяжести заболевания. 

26 McAlister F.A., Eurich D.T., Majumdar S.R., Johnson J.A. Th e risk of heart failure in patients with type 2 diabetes treated with oral agent monotherapy // Eur. J. Heart. 
Fail. 2008. Vol. 10. № 7. P. 703–708.
27 Horita S., Seki G., Yamada H. et al. Insulin resistance, obesity, hypertension, and renal sodium transport // Int. J. Hypertens. 2011. Vol. 2011. ID 391762. 
28 Zannad F., Cannon C.P., Cushman W.C. et al. Heart failure and mortality outcomes in patients with type 2 diabetes taking alogliptin versus placebo in EXAMINE: 
a multicentre, randomised, double-blind trial // Lancet. 2015. Vol. 385. № 9982. P. 2067–2076.
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Рис. 2. EXAMINE post hoc: комбинированная конечная точка госпитализации 
по поводу сердечной недостаточности и сердечно-сосудистой смерти
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В  группе алоглиптина и  группе 
плацебо зарегистрировано сни-
жение уровня NT-proBNP, од-
нако оно было более значимым 
в  первой  группе. Согласно дан-
ным анализа post hoc, алоглиптин 
не  оказывал влияния на  часто-
ту сердечно-сосудистой смерти 
и госпитализаций по поводу сер-
дечной недостаточности. 
Исследование EXAMINE пока-
зало, что у  больных СД  2 типа, 
недавно перенесших ОКС, при-
менение ингибитора ДПП-4 алог-
липтина не приводит к развитию 
сердечной недостаточности или 
ухудшению ее течения. Полу-
ченные результаты позволили 
сделать вывод: применение ало-
глиптина безопасно у  пациентов 
с  СД  2 типа и  высоким сердеч-
но-сосудистым риском, включая 
пациентов с  сердечной недоста-
точностью в  анамнезе. Частота 
достижения комбинированной 
конечной точки  –  госпитализа-
ции по поводу сердечной недоста-
точности и  сердечно-сосудистой 
смерти – была аналогичной в обе-
их группах: 7,4% на фоне терапии 
алоглиптином и  7,5%  – плацебо 
(ОР 1,00 (95% ДИ 0,82–1,21)). 
Результаты рандомизированных 
исследований, продемонстриро-
вавших способность инкретинна-
правленной терапии не ухудшать 
прогноз в  отношении сердеч-
ной недостаточности у  больных 
СД с отягощенным сердечно-сосу-
дистым анамнезом, подтверждены 
рядом масштабных наблюдатель-
ных исследований. 

В исследовании, опубликованном 
в европейском кардиологическом 
журнале, были проанализиро-
ваны данные 128  000 пациентов 
с СД 2 типа, из них 14% получали 
ингибиторы ДПП-4, 72%  – пре-
параты сульфонилмочевины, 
13%  – тиазолидиндионы, поряд-
ка 70%  пациентов находились 
на  комбинированной терапии 
теми или иными препаратами 
с  метформином. Ингибиторы 
ДПП-4 на 25% снижали риск раз-
вития сердечной недостаточно-
сти по сравнению с препаратами 
сульфонилмочевины и  ассоци-
ировались с  уменьшением рис-
ка госпитализаций по поводу сер-
дечной недостаточности. 
В  другое популяционное иссле-
дование29 по  оценке влияния 
препаратов инкретинового ряда 
на риск развития сердечной недо-
статочности было включено около 
58 000 пациентов с СД 2 типа. Срок 

Поскольку СД 2 типа  связан 
с высоким риском макросо-
судистых осложнений, са-

хароснижающие препараты долж-
ны не только эффективно снижать 
уровень  гликемии, но  и обладать 
безопасным кардиологическим 
профилем. На  сегодняшний день 
доказано, что ингибиторы ДПП-4, 
агонисты ГПП-1, ингибиторы 
SGLT-2 отличаются как минимум 
нейтральным влиянием на  риск 
развития ССЗ. В наибольшей сте-

наблюдения в  среднем составил 
два с половиной года. За указан-
ный период выявлено 1,118 нового 
случая госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности. Та-
ким образом, препараты инкре-
тинового ряда вне зависимости 
от  длительности их применения 
не влияют на развитие сердечной 
недостаточности. 
Завершая выступление, профес-
сор Г.Р. Галстян сформулировал 
следующие выводы:

 ✓ исследования EXAMINE, SAVOR-
TIMI и  TЕCOS показали от-
сутствие различий по  частоте 
достижения МАСЕ в  группе ин-
гибиторов ДПП-4 по  сравнению 
с  группой плацебо у  пациентов 
с высоким риском развития ССЗ;

 ✓ анализ post hoc исследования 
EXAMINE продемонстрировал 
отсутствие различий по  частоте 
достижения комбинированной 
конечной точки у пациентов, по-
лучавших как алоглиптин, так 
и  плацебо, а  также снижение 
уровня NT-proBNP по  сравне-
нию с исходным;

 ✓ в  настоящее время оснований 
для ограничения применения 
ингибиторов ДПП-4 у  больных 
СД 2 типа и ССЗ не существует, 
однако следует более вниматель-
но относиться к  своевременной 
диагностике сердечной недоста-
точности и  оптимизации тера-
пии. 

Заключение 

пени требованиям эффективности 
и сердечно-сосудистой безопаснос-
ти отвечает алоглиптин – современ-
ный представитель ингибиторов 
ДПП-4, широко вошедший в диабе-
тологическую практику. Доказано, 
что у пациентов с СД 2 типа и очень 
высоким сердечно-сосудистым 
риском применение алоглиптина 
не сопряжено с повышением рис-
ка сердечно-сосудистых событий, 
в том числе у пациентов с сердеч-
ной недостаточностью.  

29 Yu O.H., Filion K.B., Azoulay L. et al. Incretin-based drugs and the risk of congestive heart failure // Diabetes Care. 2015. Vol. 38. № 2. P. 277–284.
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Опыт, который имеет значение
Сахарный диабет – одна из самых актуальных проблем здравоохранения во всем мире. Высокая 
распространенность и сохраняющаяся тенденция к увеличению числа больных обусловливают 
необходимость внедрения в клиническую практику новых эффективных и безопасных сахароснижающих 
препаратов, оптимальных терапевтических схем. На сегодняшний день основными целями лечения 
сахарного диабета считаются достижение адекватного гликемического контроля и минимизация риска 
развития микро- и макрососудистых осложнений. В рамках VII Всероссийского конгресса эндокринологов 
4 марта 2016 г. состоялся сателлитный симпозиум компании «АстраЗенека», на котором ведущие 
российские и зарубежные эксперты обсудили подходы к лечению пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
и рассмотрели терапевтические возможности широкого спектра сахароснижающих препаратов.

Могут ли комплексные решения изменить существующую 
клиническую практику?

Профессор 
А.С. Аметов

П рофессор, заведующий ка-
федрой эндокринологии 
и диабетологии Российской 

медицинской академии последип-
ломного образования, заслуженный 
деятель науки РФ, д.м.н. Александр 
Сергеевич АМЕТОВ в начале свое-
го выступления отметил, что рас-
пространенность сахарного диабета 
(СД) продолжает увеличиваться, 
а значит, все большее число пациен-
тов требует особого внимания и ак-
тивного медикаментозного лечения. 
Кроме того, диагностика нередко 
запаздывает, а многие пациенты, ко-
торым диагноз поставлен, не дости-
гают целей терапии и, следовательно, 
не  могут управлять своим заболе-
ванием. В результате риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний 

и преждевременной смерти увеличи-
вается. Наличие сосудистых ослож-
нений в свою очередь значительно 
снижает качество жизни пациентов1.
Лечение СД представляет сложную 
задачу, поскольку все органы и ткани 
так или иначе вовлечены в патоло-
гический процесс. В основе многих 
нарушений, происходящих у пациен-
тов с СД, в первую очередь лежит ги-
пергликемия. 
В  настоящее время выделяют во-
семь причин развития гиперглике-
мии  – угрожающий октет. Прежде 
всего это нарушение функции бе-
та-клеток поджелудочной железы 
в  отношении секреции инсулина, 
необходимого для преодоления ин-
сулинорезистентности. Параллельно 
с дисфункцией бета-клеток проис-
ходит уменьшение массы функцио-
нирующих клеток. Это может быть 
причиной развития и  гиперглике-
мии натощак, и  постпрандиаль-
ной гликемии. Далее, если говорить 
о  поджелудочной железе, остров-
ковом аппарате, – дисфункция аль-
фа-клеток, которая приводит к уве-
личению секреции  глюкагона. Как 
следствие, усиление глюконеогенеза 
и  гликемии натощак. Кроме того, 
отмечается снижение чувствитель-
ности к инсулину тканей-мишеней. 

Инсулинорезистентность клеток 
печени проявляется недостаточным 
подавлением глюконеогенеза, вслед-
ствие чего повышается уровень глю-
козы натощак, а также нарушением 
синтеза  гликогена и  повышением 
уровня  глюкозы после приема пи-
щи. Важнейшая роль в регулирова-
нии гомеостаза глюкозы отводится 
и мышечной ткани. Так, развитие ин-
сулинорезистентности и  снижение 
утилизации глюкозы обусловливают 
повышение уровня глюкозы натощак 
и после приема пищи.
В  последние  годы большой науч-
но-практический интерес вызыва-
ет изучение роли  гормонов желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
в  регуляции секреции инсулина, 
а  следовательно, в  регуляции  го-
меостаза глюкозы в организме. До-
казана важная роль таких гормонов, 
как  глюкагоноподобный пептид 1 
(ГПП-1) и  глюкозозависимый ин-
сулинотропный полипептид (ГИП). 
Снижение сигналов, со  стороны 
ГПП-1/ГИП, обмена информацией 
между различными органами и тка-
нями, продукции ГПП-1/ГИП, хотя 
это достаточно редко встречается, 
так же как и  резистентность бе-
та-клеток к  ГПП-1/ГИП, приводят 
к  уменьшению постпрандиальной 

1 International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 7th ed. Brussels, Belgium: International Diabetes Federation, 2015. 
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секреции инсулина и  постпранди-
альной гликемии. 
Клинические наблюдения последних 
лет свидетельствуют о существова-
нии причинно-следственной связи 
между нарушением регуляции  го-
меостаза  глюкозы и работой цент-
ральной нервной системы, в  част-
ности о  развитии резистентности 
к инсулину в головном мозге в связи 
с дисфункцией нейромедиаторов.
И еще один из центральных органов, 
обеспечивающий баланс  глюкозы 
в  организме,  – почки. Повышение 
реабсорбции глюкозы почками при-
водит к гиперфильтрации2.
Почки выполняют ряд важнейших 
функций, таких как фильтрация, 
секреция, реабсорбция. Почки вы-
полняют эндокринную и метаболи-
ческую функции, вырабатывая фи-
зиологически активные вещества. 
Базовые функции почек считаются 
критическими в регуляции баланса 
жидкости и электролитов, осмоляр-
ности жидкостей тела, кислотного 
баланса, выделения метаболических 
отходов и чужеродных молекул. 
Почки участвуют в  регуляции ар-
териального давления (АД), секре-
ции  гормонов и  баланса  глюкозы. 
Они, так же как и бета-клетка, бу-
дучи «энергетическим сенсором», 
контролируют концентрацию цир-
кулирующих нутриентов (с участи-
ем нейрогормональных сигналов) 
и  обеспечивают баланс  глюкозы 
в организме3.
Профессор А.С. Аметов отметил, 
что оптимальное лечение СД 2 типа 
предполагает работу в двух направ-
лениях – управление гипергликеми-
ей и дисметаболическим синдромом. 
«Настало время для расширения 

и переопределения концепции ин-
тенсивной терапии», – подчеркнул 
докладчик. целью интенсивной 
терапии при СД должно стать сни-
жение риска развития и прогресси-
рования осложнений посредством 
реализации мероприятий, направ-
ленных на уменьшение сосудистого 
риска, на регулярной и долгосроч-
ной основе.
При анализе целого ряда исследова-
ний (ACCORD, ADVANCE, VADT, 
UKPDS и  др.), посвященных изу-
чению параметров  гликемическо-
го контроля, продемонстрирована 
значимость контроля  гликирован-
ного гемоглобина (HbA1c) для сни-
жения риска развития осложнений 
у пациентов с СД4. Однако показана 
необходимость ограничения жест-
кого  гликемического контроля су-
ществующими фармацевтическими 
препаратами. Это обусловлено тем, 
что стандартный подход к оценке эф-
фективности лечения СД по уровню 
HbA1c предполагает контроль сред-
него уровня гликемии, но не учиты-
вает его колебаний.
Необходимо лечить само заболева-
ние, а не его симптом, то есть гипер-
гликемию. «Важно понять, что мы 
лечим заболевание, а не просто сни-
жаем глюкозу, мы лечим пациента, 
а не его уровень гликемии. Глюкоза – 
это энергия, без которой не происхо-
дит ни один процесс в организме, –
подчеркнул докладчик. – Это один 
из  основных энергетических суб-
стратов. В организме существует так 
называемый системный запрос энер-
гии, а также система, занимающаяся 
распределением этого запроса». 
В связи с изменением представлений 
о  механизмах развития СД  2  типа 

и  развитием концепции «угрожа-
ющий октет» необходимо менять 
и принципы лечения2.
Управление СД 2 типа сегодня тре-
бует применения комбинаций пре-
паратов для коррекции разных па-
тофизиологических дефектов. Для 
предотвращения дисфункции бета-
клеток терапия должна начинаться 
как можно раньше5.
В  настоящее время для лечения 
СД  2  типа существует несколько 
классов сахароснижающих препа-
ратов с  различными механизмами 
действия: производные сульфонил-
мочевины, метформин, тиазоли-
диндионы, ингибиторы дипепти-
дилпептидазы 4 (ДПП-4), агонисты 
ГПП-1 и ингибиторы натрий-глюкоз-
ного котранспортера 2 типа (SGLT-2).
Ингибиторы SGLT-2 – новый класс 
антидиабетических препаратов, 
влияющих на регуляцию гликемии 
независимо от  секреции инсулина 
и гликемического статуса пациента. 
Особенностью данного класса препа-
ратов является их влияние на сниже-
ние массы тела, артериального дав-
ления и, что важно, минимальный 
риск гипогликемий6. Активный и вы-
сокоселективный ингибитор SGLT-2 
обратимого действия дапаглифлозин 
(Форсига®, компания «АстраЗене-
ка») позволяет улучшить контроль 
СД 2 типа7.
В пяти независимых наблюдатель-
ных исследованиях проводилась 
оценка снижения уровня HbA1c 
и массы тела в стандартной практи-
ке на этапе первичного звена здра-
воохранения Великобритании у па-
циентов с СД 2 типа, которым был 
назначен дапаглифлозин8–12. Анализ 
данных подтвердил эффективность 

2 DeFronzo R.A. Banting Lecture. From the triumvirate to the ominous octet: a new paradigm for the treatment of type 2 diabetes mellitus // Diabetes. 2009. Vol. 58. № 4. P. 773–795.
3 Triplitt C.L. Understanding the kidneys' role in blood glucose regulation // Am. J. Manag. Care. 2012. Vol. 18. № 1. Suppl. P. S11–S16.
4 Dhar G.C. Intensive glycemic control: implications of the ACCORD, ADVANCE, and VADT trials for family physicians // Can. Fam. Physician. 2009. Vol. 55. № 8. P. 803–804.
5 Pratley R.E. Th e early treatment of type 2 diabetes // Am. J. Med. 2013. Vol. 126. № 9. Suppl. 1. P. S2–S9.
6 Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом. Клинические рекомендации / под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой. 
7-й вып. М., 2015.
7 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Форсига® (таблетки, покрытые пленочной оболочкой, 5 мг, 10 мг) с учетом изменений 1, 2. 
Регистрационное удостоверение ЛП-002596 от 21.08.2014.
8 Htike Z.Z., Lin M., Davies M.J., Lawrence I.G. Real life initial experience of using dapaglifl ozin in a university teaching hospital // Diabet. Med. 2015. Vol. 32. Suppl. 1. P. 173. Poster 471.
9 Down S., Chainey A., Bickerton A. Real life experience in the use of dapaglifl ozin // Diabet. Med. 2015. Vol. 32. Suppl. 1. P. 105. Poster 246.  
10 Kannan R.B., Othonos N., Dimitriadis G. et al. Th e outcome of dapaglifl ozin use in a reallife clinical setting in multi-district general hospitals // Diabet. Med. 2015. Vol. 32. 
Suppl. 1. P. 173. Poster 470. 
11 Min T., Dixon A., Varnavas P. et al. Dapaglifl ozin is more eff ective in the most poorly controlled diabetic patients // Diabet. Med. 2015. Vol. 32. Suppl. 1. P. 103. Poster 238. 
12 McGovern A.P., Dutta N., Munro N. et al.  Dapaglifl ozin: сlinical practice compared with pre-registration trial data // Br. J. Diab. Vasc. Dis. Vol. 14. № 4. P. 138–143.
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терапии дапаглифлозином в усло-
виях реальной клинической прак-
тики. Было отмечено снижение 
уровня HbA1c и массы тела на фо-
не терапии дапаглифлозином при 
разных схемах лечения: двойной 
комбинации (добавление к метфор-
мину), тройной и при добавлении 
к инсулину13. 
Далее профессор А.С. Аметов рас-
смотрел клинический случай.
Пациент 58 лет. Заболевание вы-
явлено восемь лет назад. Саха-
роснижающая терапия включала 
метформин 250 мг/сут и гликлазид 
модифицированного высвобож-
дения 90 мг/сут. У пациента – дис-
тальная диабетическая полинейро-

патия, ишемическая болезнь сердца, 
артериальная гипертония II стадии, 
в  2013  г.  – тромбоэмболия легоч-
ной артерии. Индекс массы тела – 
35,2 кг/м2. Уровень HbA1c – 8,6%.
Далее пациент получал интен-
сивную терапию: ситаглиптин 
и  метформин в  фиксированной 
комбинации 50/100 мг два раза 
в  сутки,  гликлазид модифициро-
ванного высвобождения 90 мг/сут, 
метформин пролонгированного 
действия 500 мг на ночь. В комп-
лекс сахароснижающей терапии 
добавили препарат Форсига® 10 мг. 
Уже на шестой день приема препа-
рата у  пациента нормализовался 
уровень HbA1c. 

Таким образом, ингибитор SGLT-2 
(дапаглифлозин) стал оптималь-
ным препаратом для интенсифи-
кации терапии у данного пациента. 
Дополнительные плюсы его при-
менения – умеренное снижение 
артериального давления и низкий 
риск гипогликемий.
Завершая выступление, профессор 
А.С. Аметов отметил, что ингибитор 
SGLT-2 (препарат Форсига®) показан 
пациентам с СД 2 типа на всех этапах 
терапии для улучшения  гликеми-
ческого контроля. Он может приме-
няться как в качестве монотерапии, 
так и в комбинированной терапии 
с другими сахароснижающими пре-
паратами6.

13 Wilding J., Beekman W., Blak B. et al. Changes in HbA1c and weight in type 2 diabetes patients initiating dapaglifl ozin treatment in routine UK primary care. EASD, 
2015. Abstr. 737.
14 Stolar M.W. Defi ning and achieving treatment success in patients with type 2 diabetes mellitus // Mayo Clin. Proc. 2010. Vol. 85. № 12. Suppl. P. S50–S59.
15 Eff ect of intensive blood-glucose control with metformin on complications in overweight patients with type 2 diabetes (UKPDS 34). UK Prospective Diabetes Study 
(UKPDS) Group // Lancet. 1998. Vol. 352. № 9131. P. 854–865. 

Дапаглифлозин – место в реальной клинической практике. 
Идеальный пациент – какой он?

Профессор 
А. Джиаккари

Пр о ф е с с о р  А н д р е а 
ДЖИАККАРИ (президент 
Ассоциации по  исследова-

нию диабета, отделение эндокрин-
ных и метаболических заболеваний 
Университета A. Gemelli, Рим, Ита-
лия) в  своем выступлении сделал 
акцент на  выборе оптимальной 
терапии для достижения  глике-
мического контроля у  пациентов 
с СД 2 типа. Докладчик констатиро-
вал, что сегодня на фармацевтичес-
ком рынке существует большой вы-
бор сахароснижающих препаратов. 
В связи с этим перед клиницистами 

стоит серьезная задача  – выбрать 
для пациента наиболее эффектив-
ную и безопасную схему лечения.
Чтобы подобрать терапию, необхо-
димо учитывать массу тела паци-
ента, его возраст, сопутствующие 
заболевания, наличие осложнений, 
диету, наличие физической на-
грузки, комплаентность, характер 
работы,  гликемический фенотип 
и патогенез гипергликемии, а также 
клинический фенотип14.
На сегодняшний день метформин ос-
тается одним из самых широко при-
меняемых антидиабетических пре-
паратов. Он рекомендован в качестве 
стартовой терапии при СД  2 типа. 
Это обусловлено тем, что метформин 
является единственным препаратом 
с доказанной эффективностью в пер-
вичной профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний у пациентов 
с СД 2 типа15. Механизм антигипер-
гликемического действия метформи-
на достаточно хорошо изучен.
Что и  как можно комбинировать 
с метформином? Как выбрать пра-
вильный вариант? 

В настоящее время известно шесть 
классов препаратов для лечения 
СД, которые можно использовать 
в  комбинации с  метформином: 
производные сульфонилмочеви-
ны, акарбоза, пиоглитазон, инкре-
тины (ингибиторы ДПП-4 и  аго-
нисты ГПП-1), ингибиторы SGLT-2, 
инсулин. При наличии шести клас-
сов препаратов можно составить 
720  вариантов их комбинаций 
с метформином. Как выбрать нуж-
ную комбинацию? Основываться 
на  личном опыте или эффектив-
ности терапии? Однако у разных 
пациентов эффективность одной 
и той же терапии может быть раз-
личной…
Оптимальный выбор должен быть 
основан на данных за и против для 
каждого варианта терапии, то есть 
на доказательной медицине. 
Докладчик рассмотрел несколько 
классов сахароснижающих препа-
ратов с точки зрения доказательной 
базы. Производные сульфонил-
мочевины и репаглинид обладают 
быстрым действием и экономичес-

VII Всероссийский конгресс эндокринологов 
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16 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.
17 Del Prato S., Nauck M., Durán-Garcia S. et al. Long-term glycaemic response and tolerability of dapaglifl ozin versus a sulphonylurea as add-on therapy to metformin 
in patients with type 2 diabetes: 4-year data // Diabetes Obes. Metab. 2015. Vol. 17. № 6. P. 581–590. 
18 Wilding J.P., Woo V., Soler N.G. et al. Long-term effi  cacy of dapaglifl ozin in patients with type 2 diabetes mellitus receiving high doses of insulin: a randomized trial // 
Ann. Intern. Med. 2012. Vol. 156. № 6. P. 405–415.
19 Ferrannini E., Ramos S.J., Salsali A. et al. Dapaglifl ozin monotherapy in type 2 diabetic patients with inadequate glycemic control by diet and exercise: a randomized, 
double-blind, placebo-controlled, phase 3 trial // Diabetes Care. 2010. Vol. 33. № 10. P. 2217–2224.
20 Scheerer M.F., Kostev K., Meng A. et al. HbA1c-senkung und insulinbedarf unter SGLT-2-inhibitoren in kombination mit insulin bei patienten mit typ 2 diabetes 
mellitus in Deutschland // Diabetologie und Stoff wechsel. 2015. Vol. 10. № S01. Abstr. P99.  
21 Bailey C.J., Gross J.L., Hennicken D. et al. Dapaglifl ozin add-on to metformin in type 2 diabetes inadequately controlled with metformin: a randomized, double-blind, 
placebo-controlled 102-week trial // BMC Med. 2013. Vol. 11. P. 43.
22 Wilding J.P., Woo V., Rohwedder K. et al. Dapaglifl ozin in patients with type 2 diabetes receiving high doses of insulin: effi  cacy and safety over 2 years // Diabetes Obes. 
Metab. 2014. Vol. 16. № 2. P. 124–136.
23 Nauck MA. Update on developments with SGLT2 inhibitors in the management of type 2 diabetes // Drug Des. Devel. Th er. 2014. Vol. 8. Р. 1335–1380.

ки доступны. Аргументами про-
тив их применения в комбинации 
с  метформином служат высокая 
частота гипогликемии, быстрое ис-
тощение бета-клеток, увеличение 
массы тела и сердечно-сосудистого 
риска. Противопоказанием к при-
менению производных сульфонил-
мочевины и репаглинида является 
хроническая болезнь почек. В не-
которых источниках указывается 
на  определенный риск  развития 
инфаркта миокарда на  фоне их 
применения. 
К преимуществам агонистов ГПП-1 
относятся отсутствие риска разви-
тия  гипогликемии, значительное 
уменьшение массы тела и сердечно-
сосудистого риска, легкое титрова-
ние дозы. Однако среди их недостат-
ков называют побочные эффекты 
со  стороны ЖКТ, необходимость 
инъекций и  высокую стоимость. 
Препараты этого класса не показаны 
при хронической почечной недоста-
точности.
Преимуществами препаратов клас-
са ингибиторов ДПП-4, или глип-
тинов, считаются отсутствие риска 
развития гипогликемии, стимуля-
ция секреции инсулина/подавление 
секреции глюкагона, редкие побоч-
ные эффекты, отсутствие влияния 
на факторы сердечно-сосудистого 
риска, побочных эффектов со сто-
роны ЖКТ и необходимости тит-
рования дозы. Единственный аргу-
мент против – высокая стоимость 
препаратов. Получены данные 
о небольшом риске развития сер-
дечной недостаточности на  фоне 
применения ингибиторов ДПП-4, 
однако они противоречивы. 

Большой интерес в  медицинском 
сообществе вызывает новый класс 
противодиабетических препара-
тов – ингибиторы SGLT-2, или глиф-
лозины. У пациентов с СД 2 типа 
существенный вклад в  поддержа-
ние  гипергликемии вносит повы-
шенная реабсорбция глюкозы поч-
ками. Ингибиторы SGLT-2 снижают 
концентрацию глюкозы в крови за 
счет стимуляции выведения ее с мо-
чой. При этом действие ингибито-
ров SGLT-2 не зависит от степени 
резистентности к инсулину и недо-
статочности бета-клеток16.
Сахароснижающая эффективность 
комбинированной терапии инги-
битором SGLT-2 (дапаглифлозином 
10 мг) и метформином была сравни-
ма с таковой комбинации производ-
ного сульфонилмочевины глипизи-
да и метформина. На фоне лечения 
ингибитором SGLT-2 в  сочетании 
с метформином дольше сохранялся 
контроль HbA1c17. 
Применение дапаглифлозина в ком-
бинации с  инсулином улучшало 
управление гликемией, стабилизи-
ровало дозу инсулина и способство-
вало снижению массы тела и арте-
риального давления у пациентов без 
увеличения частоты гипогликеми-
ческих эпизодов18. 
Многочисленные исследования под-
тверждают, что ингибиторы SGLT-2 
могут использоваться для лечения 
пациентов с СД 2 типа как в моноте-
рапии, так и в комбинации с метфор-
мином, глиптинами, пиоглитазоном, 
инсулином и другими классами пре-
паратов. Отсутствие гипогликемии 
и  инсулиннезависимый механизм 
действия делают дапаглифлозин 

(препарат Форсига®) обоснованным 
дополнением к существующим ва-
риантам лечения19. 
Анализ результатов наблюдений 
в  реальной клинической практике 
и рандомизированных клинических 
исследований позволяет сделать вы-
вод: дапаглифлозин обеспечивает 
сравнимое снижение уровня HbA1c, 
артериального давления и  мас-
сы тела. Так, по  данным реальной 
клинической практики, при добав-
лении дапаглифлозина к  метфор-
мину и  инсулину уровень HbA1c 
снижается в среднем на 0,80–1,16% 
(против -0,84–0,96% в клинических 
исследованиях), масса тела – на 2,5–
4,6 кг (против -2,65 кг (метформин) 
и -1,6 кг (инсулин)), систолическое 
артериальное давление – на 2,3 мм 
рт. ст. (против -5,1 мм рт. ст. (метфор-
мин) и -6,7 мм рт. ст. (инсулин))13, 20–22.
Таким образом, ингибиторы SGLT-2 
в  комплексной сахароснижаю-
щей терапии продемонстрирова-
ли эффективность во всех  груп-
пах пациентов, отсутствие риска 
развития  гипогликемии, устране-
ние глюкозотоксичности, значимое 
и  стойкое снижение массы тела 
и артериального давления. Из отри-
цательных эффектов группы глиф-
лозинов стоит отметить незначи-
тельное увеличение риска развития 
урогенитальных инфекций и  сни-
жение эффективности при низком 
уровне расчетной скорости клубоч-
ковой фильтрации23.
Профессор А. Джиаккари пред-
ставил данные исследований, 
подтверждающие эффективность 
комбинации ингибиторов SGLT-2 
и ДПП-4 у пациентов с СД 2 типа. 
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24 Rosenstock J., Hansen L., Zee P. et al. Dual add-on therapy in type 2 diabetes poorly controlled with metformin monotherapy: a randomized double-blind trial 
of saxagliptin plus dapaglifl ozin addition versus single addition of saxagliptin or dapaglifl ozin to metformin // Diabetes Care. 2015. Vol. 38. № 3. P. 376–383.
25 Göke B., Gallwitz B., Eriksson J. et al. Saxagliptin is non-inferior to glipizide in patients with type 2 diabetes mellitus inadequately controlled on metformin alone: 
a 52-week randomised controlled trial // Int. J. Clin. Pract. 2010. Vol. 64. № 12. P. 1619–1631. 
26 Göke B., Gallwitz B., Eriksson J.G. et al. Saxagliptin vs. glipizide as add-on therapy in patients with type 2 diabetes mellitus inadequately controlled on metformin alone: 
long-term (52-week) extension of a 52-week randomised controlled trial // Int. J. Clin. Pract. 2013. Vol. 67. № 4. P. 307–316.
27 Rosenstock J., Gross J.L., Aguilar-Salinas C. et al. Long-term 4-year safety of saxagliptin in drug-naive and metformin-treated patients with type 2 diabetes // Diabet. 
Med. 2013. Vol. 30. № 12. P. 1472–1476. 

Инкретиннаправленная терапия: 
уверенность, основанная на многолетнем опыте 

Профессор 
Т.Ю. Демидова

Препараты этих классов обладают 
сопоставимой сахароснижающей 
эффективностью и  взаимодопол-
няют действие друг друга вслед-
ствие влияния на  разные звенья 
патогенеза. Было проведено пря-
мое сравнительное исследование, 
в котором пациентам с СД 2 типа, 
не  компенсированным на  моно-
терапии метформином, дополни-
тельно назначали дапаглифлозин, 

саксаглиптин или их комбинацию. 
На 24-й неделе применения в груп-
пе саксаглиптина и  метформина 
18% пациентов достигли уровня 
HbA1c < 7%, в группе дапаглифло-
зина и метформина – 22%, в группе 
тройной комбинации «саксаглип-
тин + дапаглифлозин + метфор-
мин» таковых было 41%. 
Таким образом, было продемонст-
рировано преимущество трехком-

понентной комбинации для дости-
жения  гликемического контроля 
у пациентов с СД 2 типа24. 
В заключение профессор А. Джиак-
кари подчеркнул, что единого реше-
ния при выборе терапии СД 2 типа 
быть не может, лечение должно быть 
индивидуальным. Необходимо тща-
тельно взвешивать преимущества 
и недостатки каждого препарата для 
конкретного пациента. 

О роли инкретиннаправ-
ленной терапии в  лечении 
пациентов с СД 2 типа рас-

сказала профессор кафедры эндо-
кринологии и  диабетологии Рос-
сийской медицинской академии 
последипломного образования 
Минздрава России, д.м.н. Татьяна 
Юльевна ДЕМИДОВА. В клиничес-
кой практике используют два основ-
ных класса данных препаратов: ин-
гибиторы ДПП-4 и агонисты ГПП-1. 
На  сегодняшний день ингибито-
ры ДПП-4 составляют серьезную 
конкуренцию препаратам сульфо-
нилмочевины, поскольку зареко-
мендовали себя как эффективные 
сахароснижающие препараты с до-
казанным профилем безопасности 
как в  отношении риска развития 

сердечно-сосудистых событий, так 
и в отношении риска развития пан-
креатитов и  рака поджелудочной 
железы. Саксаглиптин (препарат 
Онглиза) продолжает оставаться 
одним из самых изученных предста-
вителей класса ингибиторов ДПП-4, 
а  его применение в  комбинации 
с метформином – одним из самых 
распространенных25–27.
Действительно, в  прямом сравни-
тельном исследовании саксаглиптин 
продемонстрировал сопоставимую 
сахароснижающую эффективность 
с препаратом сульфонилмочевины 
на  протяжении двух лет терапии 
у пациентов с СД 2 типа. При этом 
получавшим саксаглиптин и  мет-
формин не  требовалось титрации 
дозы препарата. В то же время при-
нимавшим препарат сульфонил-
мочевины (в данном случае глипи-
зид) и  метформин титрация дозы 
в  среднем потребовалась дважды, 
трети пациентам даже более двух 
раз. Аналогичное снижение уровня 
HbA1c в обеих группах сохранялось 
в течение двух лет (104 недель). Не-
обходимо отметить, что при равной 
сахароснижающей эффективности 
саксаглиптина и  препарата суль-
фонилмочевины частота  гипогли-
кемий, отмеченных в  группе сак-

саглиптина и  метформина, была 
в 10 раз меньше, чем в группе срав-
нения, – 3 против 36,3% случаев25, 26.
Анализ результатов трехлетнего 
(154 недели) наблюдения по оценке 
эффективности комбинированной 
терапии саксаглиптином и метфор-
мином у  больных СД  2 типа сви-
детельствовал о том, что эта схема 
терапии обеспечивает более дли-
тельный, клинически значимый гли-
кемический контроль по сравнению 
с монотерапией метформином. При 
этом не увеличивается риск разви-
тия эпизодов гипогликемии и повы-
шения массы тела (см. рисунок)27. 
Важную роль в принятии решения 
по  инициации сахароснижающей 
терапии играет эффективность 
препарата. Установлено, что при 
использовании стартовой комбина-
ции «саксаглиптин 5 мг + метфор-
мин» динамика показателей HbA1c 
зависела от исходного уровня гли-
кемии. Так, через 24 недели лечения 
у всех пациентов, получавших сак-
саглиптин в  сочетании с  метфор-
мином, наблюдалось достоверное 
снижение уровня HbA1c от исход-
ного, причем чем выше был исход-
ный уровень, тем значительнее было 
снижение. Необходимо отметить, 
что в данном исследовании у паци-
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Рисунок. Гликемический контроль при приеме саксаглиптина27
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ентов с СД 2 типа с исходным уров-
нем HbA1c выше 10% назначение 
саксаглиптина вместе с метформи-
ном привело к уменьшению данного 
показателя на 3,3%28.
В настоящее время одним из важ-
нейших критериев при выборе те-
рапии является безопасность, в том 
числе отсутствие влияния на риск 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений. В  крупномасштаб-
ном многоцентровом проспек-
тивном исследовании IV фазы 
SAVOR-TIMI 53, в котором участ-
вовало 16 492 пациента, оценивали 
сердечно-сосудистую безопасность 
саксаглиптина29. Преимущество 
исследования состояло в  том, что 
оно включало пациентов с разными 
исходными характеристиками. По-
этому полученные результаты могут 
быть с большей достоверностью экс-
траполированы на всю когорту па-
циентов с СД 2 типа в повседневной 
клинической практике. 
Применение саксаглиптина у боль-
ных СД  2 типа с  сердечно-со-
судистыми заболеваниями или 
множественными факторами сер-
дечно-сосудистого риска не сопро-
вождалось увеличением частоты 
развития нефатального инфаркта 
миокарда и ишемического инсуль-
та, а  также сердечно-сосудистой 
смерти по сравнению с пациентами, 
принимавшими плацебо. В иссле-
довании установлено увеличение 
частоты  госпитализаций в  связи 
с хронической сердечной недоста-
точностью в группе саксаглиптина 
по  сравнению с  группой плацебо 
(3,5 и 2,8% соответственно). Вмес-
те с тем разница между группами 
была небольшой, а среди лиц, гос-
питализированных по  ее поводу, 

не отмечалось увеличения частоты 
смертей. В  исследовании SAVOR 
уровни N-терминального фрагмен-
та мозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP) в  группах 
саксаглиптина и плацебо не разли-
чались. Уровень NT-proBNP позво-
ляет объективно оценить сердеч-
но-сосудистый риск  у пациентов 
с хронической сердечной недоста-
точностью и предсказать неблаго-
приятный прогноз30. 
Кроме того, доказано, что саксаглип-
тин – один из наиболее безопасных 
антидиабетических препаратов 
для лечения пациентов старшей 
возрастной  группы. Применение 
саксаглиптина у  пожилых боль-
ных не  увеличивало риска разви-
тия острого инфаркта миокарда, 
инсульта. На  фоне такой терапии 
не зафиксировано повышения час-
тоты сердечно-сосудистой смерти. 
Риск  госпитализаций по  причине 
хронической сердечной недостаточ-
ности не зависел от возраста паци-
ентов31. 
По  мнению докладчика, пред-
почтительным методом лечения 
СД 2 типа является фиксированная 
комбинация метформина модифи-
цированного высвобождения (МВ) 
и саксаглиптина (препарат Комбо-
глиз Пролонг®, компания «Астра-
Зенека»). 
Препарат Комбоглиз Пролонг® 
объединяет два  гипогликемичес-
ких препарата с  дополняющими 
механизмами действия. Особен-
ность лекарственной формы мет-
формина МВ заключается в стро-
ении  гидрофильной матричной 
системы таблетки. Попадая в ЖКТ, 
матричная система  гидратирует-
ся под воздействием желудочного 

сока с образованием геля, что в со-
четании с физиологическим замед-
лением моторики ЖКТ в  ночное 
время обеспечивает равномерную 
абсорбцию метформина  гидро-
хлорида в верхних отделах ЖКТ32. 
Это позволяет принимать препарат 
один раз в сутки, после ужина, и, 
как следствие, может способство-
вать повышению приверженности 
терапии33. Зафиксирована лучшая 
переносимость данной формы 
по сравнению с обычной формой 
метформина: снижение частоты 
нежелательных явлений со сторо-
ны ЖКТ на  50%, риска развития 
диареи на 75%34.
Препарат Комбоглиз Пролонг® эф-
фективно контролирует гликемию, 
характеризуется сердечно-сосудис-
той безопасностью, низким риском 
развития гипогликемии, отсутстви-
ем влияния на массу тела31, 32.
Далее Т.Ю. Демидова остановилась 
на терапевтической эффективности 
агонистов ГПП-1. Профессор отме-
тила, что 10 лет назад в нашей стране 
был зарегистрирован первый аналог 
ГПП-1 эксенатид (Баета®, компания 
«АстраЗенека»)35. За эти  годы на-
коплен положительный опыт его 
использования в диабетологической 
практике. В многочисленных иссле-

28 Jadzinsky M., Pfützner A., Paz-Pacheco E. et al. Saxagliptin given in combination with metformin as initial therapy improves glycaemic control in patients with type 2 
diabetes compared with either monotherapy: a randomized controlled trial // Diabetes Obes. Metab. 2009. Vol. 11. № 6. P. 611–622.
29 Scirica B.M., Bhatt D.L., Braunwald E. et al. Saxagliptin and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes mellitus // N. Engl. J. Med. 2013. Vol. 369. № 14. P. 1317–1326.
30 Scirica B.M., Braunwald E., Raz I. et al. Heart failure, saxagliptin, and diabetes mellitus: observations from the SAVOR-TIMI 53 randomized trial // Circulation. 2014. Vol. 130. 
№ 18. P. 1579–1588.
31 Leiter L.A., Teoh H., Braunwald E. et al. Effi  cacy and safety of saxagliptin in older participants in the SAVOR-TIMI 53 trial // Diabetes Care. 2015. Vol. 38. № 6. P. 1145–1153.
32 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Комбоглиз Пролонг с изменениями 1–3. Регистрационное удостоверение ЛП-002068 
от 14.05.2013. 
33 Han S., Iglay K., Davies M.J. et al. Glycemic eff ectiveness and medication adherence with fi xed-dose combination or coadministered dual therapy of antihyperglycemic regimens: 
a meta-analysis // Curr. Med. Res. Opin. 2012. Vol. 8. № 6. P. 969–977.
34 Hermans M.P., Delibasi T., Farmer I. et al. Eff ects of saxagliptin added to sub-maximal doses of metformin compared with uptitration of metformin in type 2 diabetes: 
the PROMPT study // Curr. Med. Res. Opin. 2012. Vol. 28. № 10. P. 1635–1645. 
35 Медицинский портал Государственного реестра лекарственных средств // www.grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?idReg=10077&t=.
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дованиях эксенатид продемонстри-
ровал клинически значимое дозоза-
висимое долгосрочное улучшение 
основных параметров гликемичес-
кого контроля при низком риске 
развития гипогликемии36.
Выбор способа дальнейшей интенси-
фикации лечения у больных СД 2 ти-
па, уже получающих инсулин, но не 
достигающих на его фоне удовлетво-
рительного гликемического контроля, 
является зоной особой ответствен-
ности каждого специалиста. Тера-
пия таких пациентов осложняется 
возрастающим риском развития ги-
погликемий вследствие повышения 
дозы инсулина, увеличения массы 
тела, необходимостью обеспечения 
адекватной дозой инсулина и других 
сахароснижающих средств в случае 
комбинированного использования. 

Поэтому на  сегодняшний день для 
интенсификации инсулинотерапии 
предлагается комбинация агониста 
ГПП-1 (Баеты) и  базального инсу-
лина6. В открытом многоцентровом 
рандомизированном исследовании 
показано, что сахароснижающий 
эффект эксенатида при использова-
нии с базальным инсулином (гларги-
ном) сравним с таковым у инсулина 
лизпро. Динамика уровня HbA1c 
также была сопоставимой. Эксена-
тид обеспечивает снижение уровня 
HbA1c, воздействуя на  постпран-
диальную  гипергликемию. На  фо-
не терапии, включающей препарат 
Баета®, у пациентов с СД 2 типа от-
мечалось более выраженное сниже-
ние гликемии натощак. Кроме того, 
применение эксенатида в сочетании 
с гларгином привело к статистичес-

На  сегодняшний день при 
выборе терапии пациентов 
с  СД  2 типа рассматрива-

ется не  только сахароснижающая 
эффективность препаратов, но и их 
сердечно-сосудистая безопасность, 
риск развития гипогликемии и уве-
личения массы тела. В последние го-
ды были разработаны и внедрены 
в  клиническую практику новые 
классы сахароснижающих препара-
тов, такие как ингибиторы ДПП-4, 
агонисты ГПП-1 и  ингибиторы 
SGLT-2.
Комбоглиз Пролонг® (компания 
«АстраЗенека») объединяет два ги-
погликемических препарата  – ин-
гибитор ДПП-4 саксаглиптин 
и  метформин. Они обладают вза-
имодополняющими механизмами 
действия. Компоненты препарата 
Комбоглиз Пролонг® демонстриру-
ют эффективный  гликемический 
контроль и  сердечно-сосудистую 
безопасность, хорошую переноси-
мость, низкий риск развития гипо-
гликемии и  нейтральное влияние 
на массу тела. Фиксированная ком-

Заключение

бинация способствует улучшению 
приверженности пациентов лече-
нию. Как показали результаты иссле-
дований, терапию фиксированной 
комбинацией Комбоглиз Пролонг® 
можно рекомендовать пациентам 
пожилого возраста в силу хорошей 
эффективности и переносимости32.
Препарат Форсига® (компания 
«Астра Зенека») представляет собой 
современное антигипергликеми-
ческое средство, в состав которого 
входит дапаглифлозин. Дапаглифло-
зин – активный и высокоселектив-
ный ингибитор SGLT-2 обратимого 
действия. Основной  гипогликеми-
ческий эффект дапаглифлозина не за-
висит от секреции инсулина и его ак-
тивности. Дапаглифлозин обладает 
высокой биодоступностью при вве-
дении внутрь, быстро всасывается 
из желудочно-кишечного тракта.
В  многочисленных исследованиях 
препарат Форсига® как в составе мо-
нотерапии, так и в составе комбини-
рованной терапии продемонстриро-
вал эффективное снижение гликемии 
при низком риске гипогликемий. До-

ки значимому снижению массы тела 
(-2,5 кг) по сравнению с применением 
лизпро и гларгина37. 
Следовательно, добавление агонис-
та ГПП-1 короткого действия вмес-
то ультракороткого инсулина перед 
приемом пищи представляет новую 
терапевтическую стратегию для па-
циентов, у  которых интенсифика-
ция лечения базальным инсулином 
не приводит к оптимальному глике-
мическому контролю.
Подводя итог, профессор Т.Ю. Деми-
дова отметила, что выраженный са-
хароснижающий эффект – ключевая 
линия стратегии подхода к лечению 
и  уменьшению сосудистых рисков 
у пациентов с СД 2 типа. Поэтому ин-
кретиновая терапия представляет со-
бой хорошую альтернативу традици-
онным терапевтическим стратегиям. 

36 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Баета с учетом изменений 1–7. Регистрационное удостоверение ЛС 002221 от 09.06.2011.
37 Diamant M., Nauck M.A., Shaginian R. et al. Glucagon-like peptide 1 receptor agonist or bolus insulin with optimized basal insulin in type 2 diabetes // Diabetes Care. 
2014. Vol. 37. № 10. P. 2763–2773.

полнительными преимуществами 
препарата являются снижение массы 
тела и  артериального давления без 
компенсаторного увеличения часто-
ты сердечных сокращений. Режим 
применения препарата  – один раз 
в сутки независимо от приема пищи 
в любое удобное время – способст-
вует повышению приверженности 
пациентов лечению7.
Баета® (эксенатид) – гипогликемичес-
кий препарат для подкожного вве-
дения. Он является стимулятором 
рецепторов ГПП-1. Баета® имитирует 
эффект природного гормона инкре-
тина человека – ГПП-1, выделяемого 
во время приема пищи. Уникальны-
ми свойствами данного препарата 
являются глюкозозависимая стиму-
ляция секреции инсулина, подавле-
ние выброса  глюкагона после еды, 
замедление скорости и  снижение 
потребления пищи, что приводит 
к  уменьшению массы тела. Приме-
нение препарата Баета® приводит 
к нормализации углеводного обмена. 
На фоне терапии отмечаются умень-
шение массы тела и низкий риск ги-
погликемий. Клиническая эффектив-
ность Баеты36 была доказана в ряде 
длительных исследований.  
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Оптимизация управления 
сахарным диабетом 2 типа: 
новые возможности 
в инкретиновую эру
Рассмотрению новых возможностей оптимизации терапии сахарного диабета 2 типа был 
посвящен сателлитный симпозиум компании MSD, организованный в рамках VII Всероссийского 
конгресса эндокринологов (Москва, 4 марта 2016 г.). На мероприятии обсуждались вопросы 
эффективности ингибитора дипептидилпептидазы 4 ситаглиптина у больных сахарным 
диабетом 2 типа, влияния ситаглиптина и его комбинации с метформином на параметры, 
определяющие степень сердечно-сосудистого риска, функцию почек, жировой обмен.

Современная эпоха управления сахарным диабетом 2 типа: 
от прошлого к настоящему

Угрожающие темпы рас-
пространения сахарного 
диабета (СД) 2 типа и ожи-

рения в мире обусловливают по-
требность в новых эффективных 
и безопасных сахароснижающих 
препаратах. Как отметил заведу-
ющий кафедрой эндокринологии 
и диабетологии Московского го-
сударственного медико-стома-

тологического у ниверситета 
им. А.И. Евдокимова, заслужен-
ный врач РФ, д.м.н., профессор 
Ашот Мусаелович МКРТУМЯН, 
увеличение распространенности 
СД  влечет за собой повышение 
частоты микро- и макрососудис-
тых осложнений, ассоциирован-
ных в  первую очередь с  хрони-
ческой гипергликемией. В то же 
время каждый второй пациент 
с СД 2 типа не достигает целевых 
значений гликированного гемо-
глобина (HbA1c), а многие саха-
роснижающие препараты, пред-
ставленные на  рынке, имеют те 
или иные ограничения, связан-
ные с безопасностью, переноси-
мостью и  долгосрочностью эф-
фекта.
Настоящий прорыв в стратегии 
терапии СД произошел в начале 
XXI в., когда появились препара-

ты на основе инкретинов. Первые 
упоминания о  неких факторах, 
секретируемых желудочно-ки-
шечным трактом, относятся 
к 1902 г. В 1932 г. J. La Barre ввел 
термин «инкретин» (intestine 
secretion insulin). Через 32  года 
было показано действие инкре-
тинов, в 1966 г. дано первое опи-
сание дипептидилпептидазы  4 
(ДПП-4). 
За десять лет, начиная с 1973  г., 
идентифицированы  глюкозо-
зависимый инсулинотропный 
полипептид (ГИП) и глюкагоно-
подобный пептид 1 (ГПП-1) как 
инсулинотропные  гормоны, по-
явились исследования, доказы-
вающие, что патогенетический 
механизм развития СД  2 типа 
в  определенной степени связан 
со  снижением уровня инкре-
тинов и  инкретинового ответа. 

Профессор 
А.М. Мкртумян
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Если ГИП и ГПП-1 глюкозозависимо 
стимулируют секрецию инсулина 
бета-клетками, возможно, даже 
усиливают пролиферацию и выживаемость 
бета-клеток, то ГПП-1 дополнительно 
глюкозозависимо ингибирует 
секрецию глюкагона в альфа-клетках 
(подавление гликогенолиза). В 1995 г. 
ДПП-4 была признана ферментом, 
который инактивирует ГИП и ГПП-1
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Таким образом, инкретин-на-
правленная терапия полностью 
отвечает патогенетическим ос-
новам развития СД 2 типа.
Если ГИП и ГПП-1 глюкозозави-
симо стимулируют секрецию ин-
сулина бета-клетками, возможно, 
даже усиливают пролиферацию 
и выживаемость бета-клеток, то 
ГПП-1 дополнительно  глюко-
зозависимо ингибирует секре-
цию глюкагона в альфа-клетках 
(подавление гликогенолиза).
В  1995  г.  ДПП-4 была признана 
ферментом, который инактиви-
рует ГИП и ГПП-1. 
В настоящее время исследование 
эффектов ингибиторов ДПП-4 
продолжается. Одним из  лиде-
ров этих исследований считается 
компания MSD. В 1999 г. именно 
компания Merck инициировала 
программу разработки ингиби-
торов ДПП-4. Спустя год принято 
пролекарство Р 32/98, разработка 
которого была приостановлена 
из-за токсичности. 
Однако команда ученых, выявив, 
что селективное ингибирование 
ДПП-4 может являться важ-
ным фактором для благопри-
ятного профиля безопасности, 
усовершенствовала молекулу, 
и  в 2001  г.  состоялась иденти-
фикация ситаглиптина как вы-
сокоселективного ингибитора 
ДПП-4. В 2002  г. дан старт кли-
ническим исследованиям, и уже 
в 2006 г. первый селективный ин-
гибитор ДПП-4 – Янувия (сита-
глиптин) – был одобрен к приме-
нению и  впервые стал доступен 
для пациентов с СД 2 типа. 
Начиная с 2008 г. все регистри-
руемые препараты обязаны по-
лучать одобрение Управления 
по контролю за качеством пище-
вых продуктов и лекарственных 
средств в отношении сердечно-
сосудистой безопасности. Оцен-
ке сердечно-сосудистых исходов 
при применении ситаглиптина 
было посвящено крупнейшее 
рандомизированное клиничес-
кое исследование TECOS1, про-

водившееся с декабря 2008 г. по 
декабрь 2015 г. В него был вклю-
чен 14 761 пациент с СД 2 типа 
из  разных стран, в  том числе 
из России. 
Сравнивая исследование TECOS 
с  двумя другими исследования-
ми по  оценке сердечно-сосудис-
той безопасности ингибито-
ров ДПП-4  – сакса глиптина 
(SAVOR-TIMI) и  алоглипти-
на (EX AMINE),  профессор 
А.М. Мкртумян отметил, что ис-
следование TECOS отличалось 
максимальной длительностью 
(три года) и количеством событий 
(1690). 
Исследование проводилось до 
достижения свыше 1300 под-
твержденных событий первич-
ной комбинированной конечной 
точки.
В  исследование включались 
больные СД 2 типа (HbA1c > 6,5% 
и  <  8%) старше 50 лет с  сердеч-
но-сосудистыми событиями, 
применявшие ранее сахаросни-
жающие препараты, за исклю-
чением инкретинов. Участников 
рандомизировали на две равно-
значные  группы:  группу стан-
дартной терапии и ситаглиптина 
(n = 7332) и группу стандартной 
терапии и плацебо (n = 7339). 
Основная цель исследования 
TECOS – показать, что риск сер-
дечно-сосудистых событий у па-
циентов, получавших ситаглип-
тин в дополнение к стандартной 
терапии, не  превышает таковой 
у пациентов на стандартной те-
рапии без ситаглиптина.
Необходимо отметить, что сер-
дечно-сосудистую безопасность 
и  сердечно-сосудистые преиму-
щества терапии ситаглиптином 
предполагалось оценивать не-
зависимо от  сахароснижающе-
го действия препарата, уровни 
HbA1c должны быть сходными 
в двух группах при подборе саха-
роснижающей терапии. 
В первые четыре месяца исследо-
вания получена разница в дина-
мике показателей HbA1c – более 

значимое их снижение наблю-
далось в  группе ситаглиптина, 
в  этот период по  протоколу ис-
следования запрещалось прово-
дить интенсификацию терапии. 
В  дальнейшем для достижения 
целевых значений HbA1c в  обе-
их группах врачам рекомендова-
лось изменять дозы препаратов 
и интенсифицировать сахаросни-
жающую терапию, что чаще про-
водилось у  пациентов  группы 
плацебо. Пациенты группы сита-
глиптина значительно позже и в 
меньшем проценте случаев полу-
чали инсулинотерапию по срав-
нению с  пациентами  группы 
плацебо. На протяжении всего ис-
следования и к концу наблюдения 
значения HbA1c в обеих группах 
были сопоставимыми. 
Оценка результатов по  первич-
ной комбинированной конечной 
точке показала отсутствие ста-
тистически значимой разницы 
между  группами, была доказа-
на  гипотеза non-inferiority, то 
есть было продемонстрировано, 
что добавление ситаглиптина 
к  проводимой терапии не  при-
водит к  повышению сердечно-
сосудистых осложнений. 
Особый интерес вызвал ана-
лиз результатов исследования 
TECOS по  одной из  вторичных 

1 Green J.B., Bethel M.A., Armstrong P.W. et al. Eff ect of sitagliptin on cardiovascular outcomes in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2015. Vol. 373. № 3. P. 232–242. 

Сателлитный симпозиум компании MSD
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По словам заведующей 
кафедрой эндокрино-
логии Института про-

фессионального образования 
Первого Московского государст-
венного медицинского универ-
ситета им. И.М. Сеченова, д.м.н., 
профессора Нины Александровны 
ПЕТУНИНОЙ, регулярно обнов-
ляющиеся данные эпидемиологи-
ческих исследований демонстри-
руют, что СД  остается важной 
медицинской проблемой во всем 
мире. При этом прирост заболева-
емости происходит прежде всего 

за счет увеличения числа больных 
трудоспособного возраста (40–
60 лет). В США таковые составля-
ют порядка 63% от общего числа 
пациентов с СД 2 типа. 
В связи с вышесказанным особен-
но актуальным является вопрос 
персонифицированного подхо-
да к лечению. Данное положение 
признано основополагающим как 
в международных, так и в россий-
ских рекомендациях. В алгоритме 
Российской ассоциации эндокри-
нологов (2015  г.) был сделан ак-
цент на выборе индивидуальных 
целей терапии. При определении 
индивидуального целевого уровня 
HbA1c следует оценивать возраст 
пациента или ожидаемую продол-
жительность жизни, наличие мак-
рососудистых осложнений и риск 
развития тяжелых гипогликемий. 
Не менее важным аспектом персо-
нифицированного подхода к лече-
нию является разработка стратегии 
лечения совместно с пациентом. 
Установление конкретного набо-
ра фенотипических и  генотипи-

ческих маркеров в  ближайшей 
перспективе также должно по-
мочь в  выработке индивидуаль-
ных стратегий лечения больных 
СД 2 типа. 
В настоящее время в арсенале кли-
ницистов имеется широкий спектр 
сахароснижающих лекарственных 
средств. Профессор Н.А. Пету-
нина акцентировала внимание 
аудитории на выборе комбиниро-
ванной терапии. Поскольку среди 
больных СД 2 типа преобладают 
лица среднего возраста с высокой 
ожидаемой продолжительностью 
жизни, для предупреждения раз-
вития осложнений наиболее целе-
сообразно назначать комбинацию 
из двух сахароснижающих препа-
ратов.
Потенциальные преимущества 
ранней комбинированной тера-
пии подтверждены результатами 
целого ряда исследований. Пока-
зано, что в среднем 42% пациен-
тов с  СД  2 типа на  монотерапии 
метформином не достигают целе-
вых уровней HbA1c за двухлетний 

2 Derosa G., D'Angelo A., Maffi  oli P. Sitagliptin in type 2 diabetes mellitus: Effi  cacy aft er fi ve years of therapy // Pharmacol. Res. 2015. Vol. 100. P. 127–134. 

Персонифицированный подход к управлению сахарным 
диабетом 2 типа

Профессор 
Н.А. Петунина

конечных точек – частоте госпи-
тализаций по  причине сердеч-
ной недостаточности, поскольку 
в  исследовании EXAMINE, на-
пример, отмечено недостоверное 
увеличение частоты  госпита-
лизаций (на  19%), в  исследова-
нии SAVOR-TIMI – достоверное 
(на 27%). 
В исследовании TECOS как в от-
ношении частоты  госпитализа-
ций по  поводу сердечной недо-
статочности, так и в отношении 
частоты сердечно-сосудистой 
смерти различий между  груп-
пами не  зафиксировано. Полу-
ченные результаты дают осно-
вание полагать, что ситаглиптин 
обладает профилем сердечно-
сосудистой безопасности. 
Еще в одном исследовании оце-
нивалась эффективность дли-

тельного (в  течение пяти лет) 
применения Янувии у  больных 
СД 2 типа в комбинации с мет-
формином по сравнению с ком-
бинацией сульфонилмочевины 
и  метформина 2. Полученные 
данные свидетельствуют, что 
комбинация «Янувия + метфор-
мин» обеспечивает долгосроч-
ный контроль уровня HbA1c, 
способствуя на  протяжении 
пяти лет терапии более выра-
женному контролю  глюкозы 
в крови по сравнению с комби-
нацией сульфонилмочевины 
с  метформином. Кроме того, 
на  фоне приема Янувии в  ком-
бинации с  метформином у  па-
циентов отмечалось достоверное 
(р < 0,05) снижение массы тела 
и достигнутый результат сохра-
нялся в  течение всего периода 

наблюдения. Препарат Янувия 
(ситаглиптин) зарегистриро-
ван в России в 2007 г., препарат 
Янумет (ситаглиптин + метфор-
мин)  – в  2010  г.  Следует отме-
тить, что компания МСД была 
удостоена премии Галена за пре-
парат Янувия в 2007 г. в номина-
ции «Лучший фармацевтический 
продукт», в 2006 и 2010 гг. – на-
граждена премиями за «Зе-
леный синтез». В  настоящее 
время количество назначений 
ситаглиптина, в  том числе его 
фиксированных комбинаций 
с  метформином, во всем мире 
составляет 86,5 млн.
«Янувия и  Янумет  – это, по  су-
ти, блокбастеры сахароснижаю-
щих препаратов по результатам 
2014 г.», – констатировал профес-
сор А.М. Мкртумян. 
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период наблюдения. Клиническая 
инерция в отношении интенсифи-
кации сахароснижающей терапии 
у некомпенсированных пациентов 
на  монотерапии метформином 
может обернуться серьезными 
последствиями: нарастанием глю-
козотоксичности и развитием ос-
ложнений.
Если пациенты с уровнем HbA1c 
≥ 7% не  получают интенсивную 
сахароснижающую терапию в те-
чение года, уже через пять лет зна-
чительно повышается риск  сер-
дечно-сос удис тых событий, 
в  частности инфарктов, инсуль-
тов, развития сердечной недоста-
точности (p < 0,01)3. 
К потенциальным преимуществам 
ранней комбинированной тера-
пии можно отнести:
 ■ более быстрое достижение гли-

кемического контроля;
 ■ возможность комбинировать 

пероральные сахароснижаю-
щие препараты (ПССП) с взаи-
модополняющими механизма-
ми действия;

 ■ использование более низких доз 
препаратов. 

Согласно рекомендациям Россий-
ской ассоциации эндокринологов, 
на старте комбинированная тера-
пия предпочтительна при исход-
ном уровне HbA1c 7,6–9,0%. Более 
консервативен в этом отношении 
совместный консенсус Американ-
ской диабетической ассоциации 
и Европейской ассоциации по изу-
чению диабета (2015 г.): комбина-
ция двух сахароснижающих пре-
паратов в качестве старта терапии 
предусмотрена при HbA1c > 9%. 
Ингибитор ДПП-4 ситаглиптин 
является идеальным партнером 
для метформина. Эффективность 
комбинации «ситаглиптин + мет-
формин» (Янумет) оценена в ряде 
исследований. В  подгруппе па-
циентов, имевших исходно более 
высокие значения HbA1c (> 11%), 

фиксированная комбинация «си-
таглиптин + метформин» (Яну-
мет) способствовала снижению 
HbA1c на 3,6%. 
В  крупном ретроспективном ко-
гортном исследовании, проведен-
ном в Великобритании, показано 
преимущество схемы сахаросни-
жающей терапии ингибитором 
ДПП-4 в  комбинации с  метфор-
мином в  отношении привержен-
ности терапии и снижения риска 
развития  гипогликемических со-
стояний по сравнению с комбина-
цией «препараты сульфонилмоче-
вины + метформин»4. 
Во французском наблюдательном 
трехлетнем исследовании Odyssee 
пациенты с  СД  2 типа получали 
комбинированную терапию «сита-
глиптин (Янувия) + метформин» 
или препараты сульфонилмоче-
вины в комбинации с метформи-
ном5. Оба вида терапии показали 
сопоставимый сахароснижающий 
эффект: за 36 месяцев наблю-
дения средний уровень HbA1c 
в обеих группах снизился на 0,6%. 
Однако количество эпизодов сим-
птоматической  гипогликемии 
в группе «ситаглиптин + метфор-
мин» было в два раза меньше, чем 
в группе «препараты сульфонил-
мочевины + метформин», самым 
часто назначаемым препаратом 
в  группе сульфонилмочевины 
оказался  гликлазид (более 53% 
назначений). Достоверных разли-
чий между группами в отношении 
динамики массы тела не  получе-
но: в группе «ситаглиптин + мет-
формин» масса тела снизилась 
на  2,5  кг, в  группе «препараты 
сульфонилмочевины + метфор-
мин» – на 1,6 кг. 
Характеристики пациентов, вклю-
ченных в  исследование TECOS, 
продемонстрировали, с какими па-
циентами чаще приходится стал-
киваться практикующим врачам-
эндокринологам. «Это типичные 

пациенты по продолжительности 
заболевания, степени декомпенса-
ции, индексу массы тела, возрасту 
и  другим характеристикам, кото-
рые в анамнезе имели сердечно-со-
судистые осложнения, – отметила 
докладчик. – Таким больным очень 
важно назначать сахароснижаю-
щую терапию с  доказанной сер-
дечно-сосудистой безопасностью». 
Результаты исследования TECOS 
подтвердили профиль сердечно-
сосудистой безопасности, в  том 
числе с  точки зрения риска  гос-
питализаций по причине сердеч-
ной недостаточности, препарата 
Янувия у пациентов c СД 2 типа 
и сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями. 
По мнению профессора Н.А. Пе-
туниной, все аспекты эффектив-
ности и безопасности, в том чис-
ле сердечно-сосудистой, должны 
быть учтены при выборе ингиби-
торов ДПП-4 в целом и ситаглип-
тина в частности. 

3 Paul S.K., Klein K., Th orsted B.L. et al. Delay in treatment intensifi cation increases the risks of cardiovascular events in patients with type 2 diabetes // Cardiovasc. 
Diabetol. 2015. Vol. 14. P. 100.
4 Rathmann W., Kostev K., Gruenberger J.B. et al. Treatment persistence, hypoglycaemia and clinical outcomes in type 2 diabetes patients with dipeptidyl peptidase-4 
inhibitors and sulphonylureas: a primary care database analysis // Diabetes Obes. Metab. 2013. Vol. 15. № 1. P. 55–61.
5 Valensi P., de Pouvourville G., Benard N. et al. Treatment maintenance duration of dual therapy with metformin and sitagliptin in type 2 diabetes: Th e ODYSSEE 
observational study // Diabetes Metab. 2015. Vol. 4. № 3. P. 231–238. 

Потенциальные преимущества ранней 
комбинированной терапии подтверждены 
результатами ряда исследований. 
Показано, что в среднем 42% пациентов 
с СД 2 типа на монотерапии метформином 
не достигают целевых уровней HbA1c 
за двухлетний период наблюдения. 
Клиническая инерция в отношении 
интенсификации сахароснижающей 
терапии у некомпенсированных пациентов 
на монотерапии метформином может 
обернуться серьезными последствиями: 
нарастанием глюкозотоксичности 
и развитием осложнений

Потенциальные преимущества ранней 
комбинированной терапии подтверждены 
результатами ряда исследований. 

Потенциальные преимущества ранней 
комбинированной терапии подтверждены 
результатами ряда исследований. 

обернуться серьезными последствиями: 

Сателлитный симпозиум компании MSD
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В начале выступления заведу-
ющий кафедрой эндокрино-
логии Российской медицин-

ской академии последипломного 
образования, заслуженный деятель 
науки РФ, д.м.н., профессор Алек-
сандр Сергеевич АМЕТОВ обратил 
внимание участников симпозиума 
на то, что СД 2 типа является слож-
ным  гетерогенным заболевани-
ем, отличным от СД 1 типа. В его 
этиологии сложно выделить ка-
кой-то один значимый компонент. 
Каждый из  них может вызвать 
нарушение регулирования гомеос-
таза глюкозы, не говоря уже о сово-
купности этих факторов. 
Современная рабочая модель роли 
снижения массы бета-клеток в па-
тогенезе СД 2 типа выглядит следу-
ющим образом: уменьшение массы 
бета-клеток в силу разных факто-
ров приводит к  снижению амп-
литуды пульсации инсулина, на-
рушению функции альфа-клеток, 
повышенной секреции глюкагона, 
одновременно с  этим ухудшение 
сигналов инсулина, увеличение 
секреции  глюкагона способству-
ют повышенному выбросу глюко-
зы печенью и формированию ги-
пергликемии. Это целая цепочка 
центральных событий, в  основе 
которой лежит снижение сигналов 
со стороны ГПП-1. 

Уникальным свойством ГПП-1 
считается способность влиять 
на  углеводный обмен через  глю-
козозависимую стимуляцию сек-
реции инсулина. Эффект действия 
ГПП-1 на  80% обеспечивает вер-
тикальный «космический» взлет 
секреции инсулина. При СД 2 типа 
секреция ГПП-1 снижена.
В  основе функциона льных 
и  структурных изменений бета-
клеток лежат возрастные факторы, 
наследственная предрасположен-
ность, инсулинорезистентность, 
липо- и  глюкозотоксичность, на-
копление амилоида, влияние про-
воспалительных цитокинов, нару-
шение эффектов инкретинов. 
Препараты, обладающие инкре-
тиновой активностью, делятся 
на две группы: ингибиторы ДПП-4 
и агонисты рецепторов ГПП-1.
Механизм действия первых ос-
нован на ингибировании распада 
ГПП-1, что позволяет восстановить 
физиологические концентрации 
ГПП-1 и других пептидов. Принци-
пиально важно, что воздействие 
ингибиторов ДПП-4 на секрецию 
инсулина и глюкагона носит глю-
козозависимый характер. Таким 
образом, достижение гликемичес-
кого контроля становится более 
безопасным в  отношении риска 
развития  гипогликемии. Кроме 
того, препараты способствуют ре-
генерации бета-клеток поджелу-
дочной железы. Негликемические 
эффекты ингибиторов ДПП-4 свя-
заны с различными механизмами 
действия ГПП-1, в том числе с за-
медлением опорожнения желудка 
и снижением аппетита. 
Высокий уровень безопасности 
сахароснижающей терапии сита-
глиптином продемонстрирован 
в  ряде исследований. Эффектив-
ность и безопасность ситаглиптина 
и глипизида у пациентов с СД 2 ти-

па и хронической болезнью почек 
изучалась в двойном слепом ран-
домизированном клиническом ис-
следовании6. Его результаты пока-
зали долгосрочное и сопоставимое 
улучшение  гликемического конт-
роля в обеих группах, однако ги-
погликемии в группе ситаглиптина 
отмечались существенно реже, чем 
в группе глипизида. 
К  преимуществам ситаглиптина 
относится нейтральное влияние 
на  массу тела, хотя результаты 
клинических исследований свиде-
тельствуют о ее снижении на фоне 
проводимой терапии. Так, в иссле-
довании ДИА-ДА, проведенном 
врачами-эндокринологами из  де-
сяти  городов России, масса тела 
пациентов через шесть месяцев 
приема ситаглиптина снизилась 
на 3,6 кг7. В другом исследовании 
показано, что на фоне приема и си-
таглиптина, и глимепирида дости-
гается аналогичный  гликемичес-
кий контроль, однако ситаглиптин 
снижает количество внутрипече-
ночного жира и общий объем жи-
ровой ткани. 
Изучалась также эффективность 
комбинации ситаглиптина с мет-
формином в  качестве терапии 
первой линии. Контроль гликемии 
оценивался по  динамике уровня 
HbA1c относительно исходно-
го через один и два года терапии. 
Значения HbA1c через год терапии 
снизились на 1,8%, через два года – 
на 1,7%. 
Далее профессор А.С. Аметов 
рассмотрел клинический случай. 
Пациент П., 59 лет. Стаж диабета – 
семь лет. Больной получал тера-
пию метформином в дозе 1000 мг 
два раза в  день. На  фоне прово-
димой терапии уровень HbA1c 
составил 7,8%,  глюкозы плазмы 
натощак (ГПН)  – 5,9 ммоль/л, 
постпрандиальной  гликемии 

6 Chan J.C., Scott R., Arjona Ferreira J.C. et al. Safety and effi  cacy of sitagliptin in patients with type 2 diabetes and chronic renal insuffi  ciency // Diabetes Obes. Metab. 
2008. Vol. 10. № 7. P. 545–555.
7 Шестакова М.В. Опыт применения ситаглиптина (первого ингибитора ДПП-4) в лечении сахарного диабета 2 типа в Российской Федерации: результаты 
наблюдательной программы «ДИА-ДА» // Сахарный диабет. 2010. № 3. С. 57–60. 

Плейотропные эффекты ингибиторов ДПП-4: мифы и реальность

Профессор 
А.С. Аметов

VII Всероссийский конгресс эндокринологов
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(ППГ) – 12,1 ммоль/л. Вес – 94 кг, 
окружность талии – 100 см. 
Проведенное суточное монитори-
рование  глюкозы показало нали-
чие гипергликемии большую часть 
суток (63%) и обусловленность ее 
вариабельности  постпрандиаль-
ными пиками.
Пациенту П. назначено лечение 
метформином в дозе 1000 мг два 
раза в день и ситаглиптином в дозе 
50 мг два раза в день. Через месяц 
было проведено повторное мони-
торирование.
На фоне комбинированной терапии 
метформином и  ситаглиптином 
в течение месяца пациенту удалось 
достичь следующих показателей: 
HbA1c – 5,9%, ГПН – 5,9 ммоль/л, 
ППГ  – 6,1 ммоль/л. Масса тела 
и окружность талии остались без 
изменений. При этом изменилась 
вариабельность гликемии.
«Если бы мы сразу назначили 
комбинацию ситаглиптина и мет-
формина пациенту, мы могли бы 
реально управлять  гликемией 
в течение суток и, возможно, ис-
ключить развитие глюкозотоксич-
ности»,  – подчеркнул профессор 
А.С. Аметов. 
Адипонектин – маркер метаболи-
ческого здоровья. Его снижение 
подтверждает, что сочетание диа-
бета и ожирения является приме-
ром метаболического нездоровья.
Доказано, что уровень ДПП-4 по-
ложительно коррелирует с разме-
ром адипоцитов, индексом массы 
тела и окружностью талии, уров-
нем триглицеридов и  находится 
в обратной зависимости от уровня 
адипонектина8. 
Ингибиторы ДПП-4 положительно 
влияют на жировой обмен у паци-
ентов с  СД  2 типа и  избыточной 
массой тела9. Это было проде-
монстрировано в  исследовании, 
проведенном на кафедре эндокри-
нологии Российской медицинской 
академии последипломного обра-
зования. В  нем приняли участие 

82  пациента с  СД  2 типа, избы-
точной массой тела, нарушением 
липидного обмена, которые не до-
стигли целевых значений HbA1c 
на  монотерапии метформином 
и диетотерапии. 
Пациенты были рандомизирова-
ны на две группы: первая группа 
(n = 40) продолжила принимать 
метформин (2,0  г  в сутки), вто-
рая (n = 42) помимо метформина 
(2,0 г в сутки) получала ситаглип-
тин (100 мг в сутки). Всем пациен-
там было рекомендовано соблюде-
ние гипокалорийной диеты.
Клинико-инструментальное обсле-
дование (антропометрические по-
казатели, углеводный обмен, жиро-
вой обмен, магнитно-резонансная 
томография (МРТ) висцерального 
и подкожного жира) проводилось 
исходно и через 24 недели. Конт-
роль эффективности и безопаснос-
ти терапии осуществлялся с помо-
щью динамического наблюдения 
один раз в три месяца. 
Полученные результаты подтвер-
дили хорошую сахароснижаю-
щую эффективность комбинации 
ситаглиптина с  метформином.                                                                                      
Оценка динамики углеводного 
обмена через шесть месяцев тера-
пии показала снижение ГПН с 9,7 
до 7,03 ммоль/л (-2,67 ммоль/л), 
ППГ – с 11,01 до 7,75 ммоль/л (-3,25 
ммоль/л), HbA1c – с 8,3 до 6,66% 

(-1,63%). Уровень HbA1c < 7% за-
фиксирован у 69,05% участников. 
Добавление ситаглиптина к  мет-
формину способствовало сни-
жению индекса массы тела 
на 1,81 кг/м², массы тела – на 4,07 кг, 
окружности талии  – на  6,52 см. 
Кроме того, при проведении МРТ 
в  группе комбинированной те-
рапии ситаглиптином и  метфор-
мином продемонстрировано сни-
жение площади висцерального 
жира  – -20,62 см2 и  подкожного 
жира – -4,51 см2. 
Улучшение жирового объема 
способствовало снижению уров-
ня лептина на 7,37 нг/мл (30,4%), 
увеличению уровня адипонектина 
на  1,9 мкг/мл (27%). Терапия си-
таглиптином в комбинации с мет-
формином также оказала поло-
жительное влияние на липидный 
обмен. 
Таким образом, комбинированная 
терапия ситаглиптином и метфор-
мином обеспечивает эффективный 
и безопасный контроль гликемии, 
способствуя снижению  глюкозо- 
и  липотоксичности. По  мнению 
профессора А.С. Аметова, вы-
шеперечисленные данные и  ре-
зультаты собственного исследо-
вания подтверждают наличие 
плейотропных эффектов у одного 
из  представителей ингибиторов 
ДПП-4 – ситаглиптина. 

8 Lamers D., Famulla S., Wronkowitz N. et al. Dipeptidyl peptidase 4 is a novel adipokine potentially linking obesity to the metabolic syndrome // Diabetes. 2011. Vol. 60. 
№ 7. P. 1917–1925. 
9 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.

Сателлитный симпозиум компании MSD

Заключение

Подводя итоги, председа-
тель симпозиума профес-
сор А.С. Аметов отметил, 

что уникальные свойства и боль-
шой терапевтический потенциал 
ингибиторов ДПП-4 позволяют 
рассматривать их в  качестве па-
тогенетически обоснованной те-
рапии СД  2 типа. Первый пред-
ставитель  группы ингибиторов 
ДПП-4 ситаглиптин (Янувия) 
и его фиксированная комбинация 

с метформином (Янумет) демонс-
трируют максимальную степень 
ингибирования ДПП-4, высокую 
сахароснижающую активность 
в сочетании с низким риском ги-
погликемий. Доказанные карди-
опротективные, нефропротек-
тивные и  другие положительные 
негликемические эффекты позво-
ляют назначать препараты Янувия 
и Янумет широкому кругу пациен-
тов с СД 2 типа.  



Всероссийский конгресс  
«Детская кардиология – 2016»

Уважаемые коллеги!

8–9 июля 2016 года в Москве будет проходить IX Всероссийский конгресс 
«Детская кардиология – 2016»

Организатором конгресса «Детская кардиология – 2016» является Всероссийская общественная организа-
ция «Ассоциация детских кардиологов России» при поддержке Научно-исследовательского клиническо-
го института педиатрии им. академика Ю.Е. Вельтищева ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова», комитета 
общественных связей правительства Москвы, Министерства здравоохранения Российской Федерации 
и департамента здравоохранения города Москвы.

Целью проведения конгресса является объединение специалистов на  основе профессионального ро-
ста, освещение и широкое внедрение передовых медицинских технологий, обобщение опыта российской 
и мировой детской кардиологии в диагностике, лечении и профилактике сердечно-сосудистых заболева-
ний детского возраста, обсуждение приоритетных направлений развития детской кардиологии, органи-
зационных вопросов помощи детям с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, основной стратегии 
развития детской кардиологической службы на современном этапе.

Тематика конгресса «Детская кардиология – 2016»:
1. Современные методы диагностики в детской кардиологии
2. Клиническая и интервенционная аритмология детского возраста
3. Врожденные пороки сердца
4. Легочная гипертензия
5. Болезни миокарда у детей
6. Синкопальные состояния у детей
7. Проблема внезапной сердечной смерти у лиц молодого возраста
8. Хроническая сердечная недостаточность
9. Тромбозы и тромбоэмболии
10. Молекулярная генетика поражений сердца
11. Имплантированные антиаритмические устройства
12. Особенности детского питания при сердечно-сосудистой патологии
13. Профилактическая медицина и реабилитация
14. Организационные вопросы в детской кардиологии

В  рамках конгресса «Детская кардиология – 2016» будут проведены II Всероссийский педиатрический 
съезд «Легочная гипертензия» и конкурс молодых ученых.

Срок представления тезисов и заявок на участие – до 1 мая 2016 года. Организационный взнос конгресса – 
500 руб.

Публикация тезисов в сборнике материалов конгресса бесплатная.

Оргкомитет конгресса «Детская кардиология – 2016»
Адрес: 125412, г. Москва, Талдомская ул., д. 2, НИКИ педиатрии им. академика Ю.Е. Вельтищева 

ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» 
Телефон (495) 483-21-01
Сайт www.cardio-rus.ru

E-mail cardio-congress-2016@mail.ru
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