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Рост распространенности са-
харного диабета (СД) 2 типа 
в  мире превосходит все 

прогнозы. Если 15 лет назад экс-
перты Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) предпо-
лагали, что к  2025 г.  количество 
больных СД  в  мире будет рав-
няться 380 млн [1], то, по данным 
Международной диабетической 
федерации (International Diabetes 

Federation, IDF), в 2011 г. их чис-
ленность уже достигла 366 млн, 
а в соответствии с новым прогно-
зом ВОЗ к 2030 г. составит 552 млн 
человек [2]. Продолжительность 
жизни больных СД 2 типа в сред-
нем на 5 лет меньше, чем в общей 
популяции. Это в  первую оче-
редь обусловлено быстрым про-
грессированием атеросклероза, 
который повышает смертность 

лиц с  СД  2  типа от  сердечно-
сосудистых заболеваний в 4–5 раз 
[3]. В целом от ассоциированных 
с  атеро склерозом заболеваний 
умирает больше больных СД, чем 
от  всех других причин, вместе 
взятых [4]. Считается, что такое 
выраженное поражение сосудис-
того русла вызывается гипергли-
кемией. Метаанализ 20 исследова-
ний с участием 95 783 пациентов 
(период наблюдения составил 
12 лет) позволил сделать вывод 
о том, что повышенный уровень 
глюкозы крови является таким же 
фактором риска развития атеро-
склероза и сердечно-сосудистых 
событий, как и повышенный уро-
вень общего холестерина и арте-
риального давления [5].
В  серии крупных рандомизиро-
ванных исследований [6–10] дока-
зано большое значение жест кого 
контроля гликемии в  сниже-
нии риска развития сердечно-
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сосудистых осложнений СД, что 
требует применения сразу после 
диагностики заболевания агрес-
сивной тактики лечения пациен-
тов с СД 2 типа с использованием 
эффективных и безопасных саха-
роснижающих препаратов и  их 
комбинаций, позволяющих до-
стичь целевого уровня гликемии. 
Длительные наблюдения показа-
ли, что такой терапевтический 
подход позволяет предупредить 
быстрое прогрессирование атеро-
склероза [11, 12].
Однако интенсификация саха-
роснижающей терапии огра-
ничивается риском развития 
гипогликемических состояний, 
увеличения массы тела и, как след-
ствие, повышением смертности 
от острых сосудистых катастроф. 
В  ходе исследования AСCORD 
(Action to Control Cardiovascular 
Risk in Diabetes  – Действия 
по контролю сердечно-сосудисто-
го риска у пациентов с сахарным 
диабетом) в группе интенсивного 
лечения эпизоды гипогликемии 
выявляли в 3 раза чаще по сравне-
нию с группой стандартной тера-
пии [13], а в исследовании VADT 
(Veterans Affairs Diabetes Trial  – 
Исследование сахарного диабета 
у ветеранов войн США) – в 2 раза 
чаще [14], что сопровождалось 
увеличением общей летальности 
на 22% в исследовании АССORD 
и  повышением числа сердечно-
сосудистых событий в  последу-
ющие 3 месяца после тяжелой 
гипогликемии у пожилых людей 
в исследовании VADT.
В связи с вышеизложенным Рос-
сийская ассоциация эндокрино-
логов (РАЭ) в конце 2011 г. пред-
ложила индивидуализировать 
целевые уровни гликемическо-
го контроля [15] в  зависимости 
от  возраста пациента, ожидае-
мой продолжительности жизни 
(ОПЖ), риска развития гипогли-
кемических состояний и  нали-
чия или отсутствия тяжелых сер-
дечно-сосудистых осложнений 
(табл. 1).
СД 2 типа характеризуется двумя 
основными патогенетическими 
дефектами: снижением чувстви-
тельности к инсулину, или инсу-

линорезистентностью (ИР), и не-
адекватной секрецией инсулина 
для преодоления барьера ИР. Ин-
сулинорезистентность зачастую 
в течение многих лет предшеству-
ет развитию СД 2 типа и обычно 
является генетически обусловлен-
ной, хотя и усугубляется такими 
факторами, как ожирение, сни-
жение физической активности, 
беременность и избыток контрин-
сулярных гормонов. Изначально 
ИР компенсируется за счет гипер-
инсулинемии, что поддерживает 
нормальную толерантность к уг-
леводам. Нарушение толерант-
ности к  углеводам наблюдается 
при возрастании тяжести ИР или 
при снижении компенсаторных 
возможностей инсулиновой сек-
реции, либо при прогрессирова-
нии обоих дефектов [16, 17]. По со-
временным представлениям, СД 
2 типа манифестирует, когда сек-
реторная функция бета-клеток 
истощается, то есть бета-клетки 
становятся не способны поддер-
живать достаточно высокий уро-
вень секреции инсулина, чтобы 
преодолеть барьер ИР. Основная 
роль в  этой несостоятельности 
инсулярного аппарата отводится 
генетическим нарушениям [17], 
однако немаловажное значение 
в  снижении секреторных резер-
вов инсулярного аппарата имеет 
так называемый феномен глюко-
зотоксичности, за счет которого 
развиваются апоптоз и  гибель 
бета-клеток. По  статистическим 

данным, к  моменту манифеста-
ции заболевания у  пациентов 
функционируют только 50% бета-
клеток, что подтверждает теорию 
постепенного прогрессирования 
нарушений углеводного обмена: 
от нормогликемии в условиях ИР 
и  гиперинсулинемии до  мани-
фестации СД 2 типа через после-
довательные стадии нарушения 
гликемии натощак и нарушенную 
толерантность к глюкозе [18].
На  основании вышеизложенно-
го напрашивается вполне логич-
ный вывод о том, что основным 
стратегическим направлением 
в лечении СД 2 типа должно быть 
воздействие на  ИР как главное 
патогенетическое звено в  раз-
витии заболевания. Снижая ИР, 
или, иными словами, повышая 
чувствительность к инсулину, мы 
уменьшаем нагрузку на инсуляр-
ный аппарат, сохраняя тем самым 
его секреторные возможности 
и снижая негативное влияние ги-
перинсулинемии на  повышение 
аппетита, увеличение массы тела, 
состояние сердечно-сосудистой 
системы. Самый простой способ 
повышения чувствительности 
к инсулину – уменьшение массы 
тела путем изменения образа 
жизни и характера питания. Од-
нако на  практике эти меры поз-
воляют достичь целевого уров-
ня гликемии менее чем у  30% 
пациентов с  впервые выявлен-
ным СД 2 типа [6]. Таким образом, 
большинству пациентов необхо-

Таблица 1. Индивидуальные цели лечения (критерии контроля) СД

Возраст HbA1c, %

Глюкоза 
плазмы 

натощак, 
ммоль/л

Глюкоза 
плазмы через 
2 часа после 

еды, ммоль/л

При отсутствии тяжелых осложнений / низком риске гипогликемии

Молодой ≤ 6,5 < 6,5 < 8,0

Средний ≤ 7,0 < 7,0 < 9,0

Пожилой (ОПЖ < 5 лет) ≤ 7,5 < 7,5 < 10,0

При наличии тяжелых осложнений / высоком риске тяжелых гипогликемий

Молодой ≤ 7,0 < 7,0 < 9,0

Средний ≤ 7,5 < 7,5 < 10,0

Пожилой (ОПЖ < 5 лет) ≤ 8,0 < 8,0 < 11,0

ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни.
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глюкозы в  дистальных отделах 
тонкой кишки, где в  основном 
и локализованы L-клетки, секре-
тирующие ГПП-1 [26].
В  случае непереносимости мет-
формина или при наличии про-
тивопоказаний у  пациентов, 
не  имеющих избыточной массы 
тела, возможно применение пре-
паратов сульфонилмочевины 
(ПСМ) в  качестве первой линии 
лечения, исходя из  предположе-
ния о том, что основным патоге-
нетическим дефектом в развитии 
СД 2 типа без ожирения является 
неадекватная секреция инсулина. 
Данный вариант начала медика-
ментозного лечения не  только 
патогенетически обоснован, но и 
имеет достаточную доказатель-
ную базу в  отношении эффек-
тивности и безопасности приме-
нения ПСМ, а также отличается 
относительной дешевизной и до-
ступностью.

дима медикаментозная терапия, 
воздействующая на основное па-
тогенетическое звено заболева-
ния – ИР.

Выбор сахароснижающей 
терапии согласно 
алгоритму IDF (2012)
Первая линия терапии
Наиболее доступным и эффектив-
ным лекарственным средством 
на  сегодняшний день является 
метформин. Основной механизм 
действия метформина направлен 
на снижение ИР за счет повыше-
ния активности тирозинкиназы 
инсулинового рецептора в пери-
ферических тканях, вследствие 
чего улучшается периферическая 
утилизация и  окисление глюко-
зы [19, 20], подавляется липолиз 
и  окисление свободных жир-
ных кислот как альтернативного 
энергосубстрата [21, 22]. Именно 
с  повышением чувствительнос-

ти ткани печени к инсулину свя-
зывают снижение активности 
процессов глюконеогенеза и гли-
когенолиза [23, 24]. Таким обра-
зом, сахароснижающий эффект 
метформина является не столько 
гипогликемическим, сколько ан-
тигипергликемическим, так как 
приводит к уменьшению продук-
ции глюкозы печенью и  уровня 
гликемии натощак. С повышени-
ем чувствительности перифери-
ческих тканей к  инсулину свя-
зывают и снижение потребности 
в  инсулине, и  улучшение функ-
циональных возможностей бета-
клеток в  связи с  уменьшением 
глюкозотоксичности [25]. Кроме 
того, как показали недавние ис-
следования, метформин может 
способствовать повышению 
уровня глюкагоноподобного пеп-
тида 1 (ГПП-1), стимулирующего, 
как известно, секрецию инсули-
на за счет улучшения абсорбции 

Затем, пошагово, если цель терапии не достигнута (как правило, HbA1c < 7%) 

Первая линия

Третья линия

Четвертая линия

Интенсифицированная 
инсулинотерапия 

Метформин

Метформин  
(если его не было 
в первой линии)

Ингибитор  
альфа-глюкозидазы,  

или иДПП-4, или ТЗД

Ингибитор  
альфа-глюкозидазы,  

или иДПП-4, или ТЗД

ПСМ  
или ингибитор  

альфа-глюкозидазы

Агонист  
рецепторов ГПП-1

Базальный инсулин 
или готовая смесь 

ПСМ

Базальный инсулин  
или готовая смесь инсулина или или

или

   Традиционный подход
   Альтернативный подход

Вторая линия

ПСМ – препарат сульфонилмочевины, ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид 1, иДПП-4 – ингибитор дипептидилпептидазы-4,  
ТЗД – тиазолидиндион.

Рис. 1. Алгоритм лечения СД 2 типа IDF 2012 г. (адаптировано по [27])

Изменение образа жизни
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Как указывалось выше, у  боль-
шинства больных СД 2 типа ме-
роприятия по изменению образа 
жизни не  обеспечивают дости-
жения целевых параметров уг-
леводного обмена либо из-за не-
достаточного снижения или 
повторного увеличения массы 
тела, либо из-за  прогрессирова-
ния заболевания, а также вслед-
ствие сочетания перечисленных 
и ряда других факторов. Именно 
поэтому начинать терапию мет-
формином рекомендуется вместе 
с изменением образа жизни сразу 
после установления диагноза [27]. 
В  отсутствие противопоказаний 
метформин необходимо назна-
чать в первую очередь, благодаря 
его влиянию на снижение гипер-
гликемии, отсутствию на фоне его 
применения увеличения массы 
тела и гипогликемических состо-
яний, обычно хорошему профилю 
переносимости с низкой частотой 
побочных эффектов, высокой 
приверженности пациентов лече-
нию и относительно низкой сто-
имости. Доза метформина долж-
на быть постепенно (в  течение 
одного-двух месяцев) увеличена 
до  максимально эффективной 
и переносимой.

Вторая линия терапии 
Однако даже максимальные те-
рапевтические дозы метформина 
далеко не  всегда позволяют до-
биться целевого уровня гликемии 
и  снижения показателя HbA1c 
до < 7,0% в течение первых двух-
трех месяцев терапии, как реко-
мендовано в  алгоритме лечения 
больных СД 2 типа IDF 2012 г. [27]. 
При сохранении упорной гипер-
гликемии следует быстро решить 
вопрос о добавлении к схеме те-
рапии других сахароснижающих 
препаратов. Консенсуса в  отно-
шении препарата, добавляемого 
к  метформину, пока нет  – сле-
дует сделать выбор между ПСМ 
и  ингибитором дипептидилпеп-
тидазы-4 (иДПП-4) или тиазоли-
диндионом (ТЗД) и  блокатором 
альфа-глюкозидазы (альтернатив-
ный подход) (рис. 1). В частности, 
когда риск гипогликемии особен-
но высок (например, у пациентов, 

занимающихся тяжелым физи-
ческим трудом), целесообразно 
дополнительное на значение 
иДПП-4 либо препарата клас-
са ТЗД  – пиоглитазона (Актос). 
В случаях, когда одна из основных 
целей лечения – снижение массы 
тела, а  уровень HbA1c <  8,0%, 
предпочтительно назначение 
блокаторов альфа-глюкозидазы 
(акарбоза, препарат Глюкобай).
При невозможности достижения 
целевого уровня гликемического 
контроля с помощью ПСМ в ка-
честве второй линии терапии 
предлагается применение мет-
формина, если он не был назначен 
ранее, либо иДПП-4, или ТЗД, или 
ингибиторов альфа-глюкозидазы 
(в качестве альтернативного вари-
анта).

Третья линия терапии
Если изменение образа жизни, 
лечение метформином и добавле-
ние к терапии второго препарата 
не  способствовали достижению 
целевых параметров контроля 
углеводного обмена, начинают 
инсулинотерапию (см. рис.  1). 
В случае если уровень HbА1с бли-
зок к целевому (< 8,0%), вместо ин-
сулинотерапии можно добавить 
третий пероральный сахаросни-
жающий препарат. В  качестве 
дополнительного сахароснижа-
ющего средства алгоритм IDF 
предусматривает либо блокаторы 
альфа-глюкозидазы, или иДПП-4, 
или ТЗД, либо, в качестве альтер-
нативного варианта, агонисты 
ГПП-1 (эксенатид, лираглутид), 
когда одна из  основных целей 
лечения – снижение массы тела, 
а уровень HbA1c < 8,0% [27]. Такой 
подход более дорогостоящий и не 
всегда оказывается эффективным 
по сравнению с переходом на ин-
сулинотерапию или ее интенси-
фикацией.

Четвертая линия терапии
Интенсивная инсулинотерапия 
обычно заключается во введении 
дополнительных инъекций инсу-
лина короткого или ультракорот-
кого действия перед отдельными 
приемами пищи для уменьшения 
постпрандиальных колебаний 

гликемии (см. рис.  1). При пере-
ходе на  интенсивную инсулино-
терапию с инъекциями инсулина 
короткого или быстрого действия 
следует отменить секретогены 
инсулина (ПСМ или глиниды), 
поскольку они действуют синер-
гично с вводимым инсулином.

Стратификация лечебной тактики 
по алгоритму РАЭ (2013)
Эндокринологи-клиницисты не-
редко сталкиваются с ситуацией, 
когда добиться целевого уровня 
контроля гликемии в течение двух-
трех месяцев лечения больного не-
возможно, что связано с сильны-
ми колебаниями исходного уровня 
HbA1c у пациентов – от 6,5 до 10% 
и  выше. В  связи с  этим в  конце 
2011 г.  эксперты РАЭ предложи-
ли дифференцированный подход 
к  назначению и  коррекции саха-
роснижающей терапии в зависи-
мости от исходного уровня HbA1c 
с  последующим изменением ле-
чения при недостижении цели 
не ранее чем через 6 месяцев от на-
чала проводимой терапии.

Тактика ведения пациентов 
с исходным уровнем HbА1с 
от 6,5 до 7,5%
Если уровень HbA1c не превыша-
ет 7,5%, вполне реально достичь 
целевого значения ниже 6,5% 
на  фоне монотерапии метфор-
мином, пиоглитазоном, иДПП-4 
или альфа-глюкозидазой, как это 
представлено на  рис. 2. Двойная 
комбинация при неэффективнос-
ти монотерапии предполагает до-
бавление препаратов, влияющих 
на секрецию инсулина вследствие 
либо стимуляции секреторной 
функции бета-клеток (ПСМ, гли-
ниды и  аналоги ГПП-1), либо 
блокады расщепления нативного 
ГПП-1 ингибиторами фермен-
та ДПП-4. В  любом случае такая 
комбинация воздействует на оба 
патогенетических звена развития 
СД  2 типа: ИР и  неадекватную 
секрецию инсулина, в результате 
чего обеспечивается адекватный 
гликемический контроль не толь-
ко по параметру «уровень глике-
мии натощак», но и по показателю 
«уровень постпрандиальной гли-

Тема номера: безопасность сахароснижающей терапии
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кемии», что и приводит к быстро-
му достижению терапевтической 
цели.
Возникает вопрос, какая комби-
нация предпочтительнее у паци-
ентов с исходным уровнем HbA1c 
от 6,5 до 7,5%. Если брать за ос-

нову критерии переносимости 
и  безопасности, то возможный 
риск  гипогликемии при приме-
нении секретогенов у  больных 
с  исходно невысоким уровнем 
HbA1c превышает выраженность 
побочных эффектов со стороны 
желудочно-кишечного тракта 
и  отечного синдрома, связан-
ных с применением инкретинов 
и  ТЗД соответственно. Именно 
поэтому авторы алгоритма РАЭ 
2013 г. предлагают в качестве наи-
более рациональных комбинаций 
в первую очередь сочетание мет-
формина с  иДПП-4 или анало-
гами ГПП-1, а  во вторую  – мет-
формина с секретогенами (ПСМ 
или глинидами). Если изменение 
образа жизни, применение мет-
формина и  второго препарата 
не  способствовали достижению 
целевых параметров контроля 
углеводного обмена, на  следую-

щем этапе начинают или интен-
сифицируют инсулинотерапию 
(рис. 2). Если уровень HbА1с бли-
зок к  целевому (< 7,5%), можно 
добавить третий пероральный 
сахароснижающий препарат. 
Однако такой подход более доро-
гостоящий и не всегда оказыва-
ется эффективным по сравнению 
с переходом на инсулинотерапию 
или ее интенсификацией [28].

Тактика ведения пациентов 
с исходным уровнем HbА1с 
от 7,6 до 9%
Подавляющее большинство па-
циентов с СД 2 типа имеют на мо-
мент диагностики заболевания 
уровень HbА1с > 7,6%. При таком 
повышении показателя HbА1с 
на сегодняшний день не сущест-
вует препаратов, которые бы были 
способны обеспечить достижение 
целевого уровня контроля при 

Таблица 2. Клиническая эффективность различных 
классов пероральных сахароснижающих препаратов [33]

Класс 
сахароснижающих 
препаратов

Снижение 
HbA1c, %

Cнижение 
гликемии натощак, 

ммоль/л

ПСМ 0,8–2,0 3,3–3,9

Меглитиниды 0,5–2,0 2,8–3,9

Бигуаниды 1,5–2,0 3,6–4,2

ТЗД 0,5–1,5 1,4–2,8

Ингибиторы 
альфа-глюкозидазы 0,7–1,0 1,9–2,2

иДПП-4 0,6–0,8 1,9–2,8

Рис. 2. Алгоритм контроля гликемии у больных СД 2 типа с исходным уровнем HbA1c 6,5–7,5%, РАЭ 2013 (адаптировано по [15])

Изменение образа жизни
Исходный 

HbA1c 
6,5–7,5% 

1-й этап
Старт терапии

Продолжить 
исходную терапию

Индивидуальная 
цель  

достигнута

Индивидуальная 
цель  

достигнута

Индивидуальная 
цель  

не достигнута

Индивидуальная 
цель не достигнута

Комбинация 
2 препаратов, 

кроме 
нерациональных 

сочетаний

2-й этап
Интенсификация 

терапии

3-й этап
Интенсификация 

терапии

Продолжить 
исходную терапию

Комбинация 
2 препаратов 

(продолжить), 
кроме 

нерациональных 
сочетаний

Комбинация  
3 препаратов, кроме 

нерациональных 
сочетаний, или

Инсулин ± другие 
препараты

≤ 6 месяцев ≤ 6 месяцев

Снижение 
HbA1c ≥ 0,5%, или 
индивидуальная 
цель 
достигнута

Снижение 
HbA1c < 0,5%, или 
индивидуальная 
цель 
не достигнута

Выбор индивидуальной цели лечения
Контроль не реже 1 раза в 3 месяца

Принятие решения об интенсификации терапии не позже, чем через 6 месяцев

Монотерапия: 
Метформин, 

иДПП-4, агонист 
рецепторов ГПП-1

Альтернативные 
варианты:

ПСМ*, глиниды, 
пиоглитазон, 

акарбоза

* Кроме глибенкламида.
ПСМ – препарат сульфонилмочевины, ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид 1, 
иДПП-4 – ингибитор дипептидилпептидазы-4, ТЗД – тиазолидиндион.
Комбинация двух или трех препаратов может в том числе включать инсулин; 
в любой комбинации двух или трех препаратов рекомендуется использовать метформин 
при отсутствии противопоказаний.

Тема номера: безопасность сахароснижающей терапии
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монотерапии в течение двух-трех 
месяцев (табл. 2).
Именно поэтому авторы алго-
ритма РАЭ 2013 г.  предлагают 
изначально использовать ком-
бинированную «двойную» тера-
пию для достижения быстрого 
и эффективного контроля глике-
мии (рис. 3). Такой подход осно-
ван на  данных многочисленных 
исследований, показавших, что 
одновременное назначение пре-
паратов с разными точками при-
ложения действия обеспечивает 
более значимое снижение HbА1с 
не только за более короткие сроки, 
но  и в  значительно меньших до-
зировках, нежели начальная мо-
нотерапия метформином с  по-
следующим добавлением второго 
препарата [29–31]. Метформин 
является основой всех возможных 
комбинаций, из  которых наибо-
лее безопасная  – сочетание мет-
формина с  инкретиновыми ми-
метиками (благодаря отсутствию 
риска гипогликемических состо-

яний и  увеличения массы тела), 
а самая эффективная – сочетание 
метформина с  ПСМ (поскольку 
обеспечивает хороший контроль 
не только гликемии, но и уровня 
холестерина и липидного спектра 
крови) [31].
В случае неэффективности «двой-
ной» терапии рекомендуется 
добавить третий препарат. Ру-
ководствуясь принципами эффек-
тивности и безопасности, и в этой 
ситуации метформин следует вы-
брать в качестве основы терапии. 
С точки зрения риска развития ги-
погликемических состояний наи-
более безопасным представляется 
добавление к  комбинации мет-
формина с инкретиновыми миме-
тиками ТЗД. А  наиболее эффек-
тивным считается присоединение 
ПСМ к комбинации метформина 
с  инкретиновыми миметиками. 
Таким образом, пациентам с уров-
нем HbА1с, близким к 7,5%, целе-
сообразно назначать комбинацию 
метформина с  ТЗД и  инкрети-

новыми миметиками, тогда как 
лицам с  более высоким уровнем 
HbА1с  – комбинацию метфор-
мина с  ПСМ и  инкретиновыми 
миметиками. Следующим этапом 
достижения целевого уровня гли-
кемии при неэффективности ком-
бинации трех препаратов является 
назначение инсулинотерапии сна-
чала в фоновом, а затем и фоново-
болюсном режиме, при переходе 
к которому необходимо отменить 
препараты, стимулирующие сек-
рецию инсулина.

Тактика ведения пациентов 
с исходным уровнем HbА1с > 9%
В клинической практике нередко 
уже при диагностике СД  2 типа 
у  пациентов имеется значитель-
ная гипергликемия и  уровень 
HbA1c превышает 9%, однако 
отсутствует клиническая симп-
томатика заболевания, что свиде-
тельствует о  достаточной секре-
торной активности инсулярного 
аппарата. Тактикой выбора в этой 

Изменение образа жизни
Исходный 

HbA1c 
7,6–9,0% 

1-й этап
Старт терапии

Продолжить 
исходную терапию

Индивидуальная 
цель  

достигнута

Индивидуальная 
цель  

достигнута

Индивидуальная 
цель  

не достигнута

Индивидуальная 
цель  

не достигнута

Комбинация 
3 препаратов, 

кроме 
нерациональных 

сочетаний

2-й этап
Интенсификация 

терапии

3-й этап
Интенсификация 

терапии

Продолжить 
исходную терапию

Комбинация 
3 препаратов 

(продолжить), 
кроме 

нерациональных 
сочетаний

Инсулин ± другие 
препараты

≤ 6 месяцев ≤ 6 месяцев

Снижение 
HbA1c ≥ 1%, или 
индивидуальная 
цель 
достигнута

Снижение 
HbA1c < 1%, или 
индивидуальная 
цель 
не достигнута

Выбор индивидуальной цели лечения
Контроль не реже 1 раза в 3 месяца

Принятие решения об интенсификации терапии не позже, чем через 6 месяцев

Рис. 3. Алгоритм контроля гликемии у больных СД 2 типа с исходным уровнем HbA1c 7,6–9,0%, РАЭ 2013 (адаптировано по [15])

Комбинация двух или трех препаратов может в том числе включать инсулин; 
в любой комбинации двух или трех препаратов рекомендуется использовать метформин 
при отсутствии противопоказаний.

Комбинация 
2 препаратов, 

кроме 
нерациональных 

сочетаний

Резерв: 
комбинация 
с инсулином

Тема номера: безопасность сахароснижающей терапии
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ситуации, по  предложению ав-
торов алгоритма, может быть 
не  интенсивная инсулинотера-
пия, которая абсолютно показана 
при HbА1с > 10% и выраженной 
клинической симптоматике, а из-
начальная «тройная» терапия. 
Наиболее эффективной при этом 
считается комбинация метфор-
мина с  ПСМ и  инкретиновыми 
миметиками, наиболее безопас-
ной в отношении риска гипогли-
кемии – комбинация метформина 
с  инкретиновыми миметиками 
и ТЗД (рис. 4).

Фиксированные комбинации 
сахароснижающих препаратов 
как способ повышения 
приверженности пациентов 
лечению
Практикующим врачам хорошо 
известно о неблагоприятном вли-
янии сложных схем сахаросни-
жающей терапии на соблюдение 
пациентами режима терапии. 
Как показали результаты иссле-
дования DARTS (The diabetes audit 

and research in Tayside Scotland – 
Аудит и исследование сахарного 
диабета в области Тейсайд (Шот-
ландия)) [32], только 30% паци-
ентов твердо придерживаются 
терапии одним лекарственным 
средством и менее 13% – бóльшим 
количеством препаратов и в вы-
соких дозах (раздель ная ком-
бинация). Этим объясняется 
появление официнальных комби-
нированных сахароснижающих 
препаратов, состоящих из  соче-
тания метформина с  различны-
ми препаратами других классов. 
Самой эффективной является 
комбинация метформина с ПСМ, 
позволяющая добиться наиболее 
быстрого и  значимого сниже-
ния уровня HbА1с при исполь-
зовании меньших доз каждого 
из  составляющих, чем в  случае 
раздельной комбинации, что, 
безусловно, снижает риск разви-
тия и  выраженность побочных 
эффектов (нарушения со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта, 
увеличение массы тела, гипогли-

Изменение образа жизни
Исходный 

HbA1c 
> 9,0% 

1-й этап
Старт терапии

Инсулин ± другие 
препараты

Альтернатива: 
при отсутствии 

симптомов 
декомпенсации 

комбинация  
2 или 3 препаратов 

(основа – ПСМ)

Снижение 
HbA1c ≥ 1,5%, или 
индивидуальная 
цель 
достигнута

Комбинация 2 или  
3 препаратов, 

кроме 
нерациональных 

сочетаний

Индивидуальная 
цель  

достигнута

Индивидуальная 
цель  

не достигнута

Индивидуальная 
цель  

достигнута

Индивидуальная 
цель  

не достигнута

Интенсификация 
инсулинотерапии

Снижение 
HbA1c < 1,5%, или 
индивидуальная 
цель 
не достигнута

2-й этап
Интенсификация 

терапии

3-й этап
Интенсификация 

терапии

Продолжить 
терапию

Продолжить 
инсулинотерапию

Инсулин ± другие 
препараты

Дальнейшая 
интенсификация 
инсулинотерапии

≤ 6 месяцев ≤ 6 месяцев

Выбор индивидуальной цели лечения
Контроль не реже 1 раза в 3 месяца

Принятие решения об интенсификации терапии не позже, чем через 6 месяцев

кемические состояния). Первой 
фиксированной комбинацией 
метформина и ПСМ, зарегистри-
рованной в России, стал препарат 
Глибомет, не  утративший своей 
популярности более чем за 10 лет 
применения благодаря высокой 
эффективности, относительной 
дешевизне и хорошему профилю 
безопасности. Глибомет представ-
ляет собой фиксированную ком-
бинацию 2,5  мг глибенкламида 
и  400  мг метформина гидрохло-
рида. Сочетание глибенкламида, 
стимулятора секреции инсули-
на, и  метформина, повышаю-
щего чувствительность тканей 
к дейст вию гормона, обеспечива-
ет воздействие на оба патофизио-
логических механизма развития 
заболевания. По  современным 
представлениям, глибенкламид – 
препарат сульфонилмочевины 
второй генерации. Применяю-
щийся в  клинической практике 
с 1969 г., глибенкламид до сих пор 
остается «золотым стандартом», 
по которому оцениваются все ос-

Рис. 4. Алгоритм контроля гликемии у больных СД 2 типа с исходным уровнем HbA1c > 9,0%, РАЭ 2013 (адаптировано по [15])

Тема номера: безопасность сахароснижающей терапии
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тальные пероральные сахаросни-
жающие препараты. Это объяс-
няется тем, что глибенкламид 
обладает самой высокой конс-
тантой сродства к SUR1-субъеди-
нице КАТФ-канала бета-клетки, 
связываясь с ней как сульфонил-
мочевинной, так и  бензамидной 
группировкой. В  2010 г.  глибен-
кламиду была присуждена Пре-
мия лекарственных средств им. 
Г.Г.  Крейтцфельдта (Германия) 
как лекарственному препарату, 
который благодаря своему прин-
ципу действия сыграл централь-
ную роль в  оптимизации фар-

макотерапии. Особое значение 
при этом имеют эффективность 
препарата, его профиль безопас-
ности и возможные долгосрочные 
благоприятные эффекты. В свою 
очередь метформин входит в Пе-
речень жизненно необходимых 
и  важнейших лекарственных 
препаратов, его эффективность 
и  безопасность доказаны мно-
гочисленными исследованиями. 
Отметим еще одно важное пре-
имущество фиксированной ком-
бинации: фармакокинетические 
параметры позволяют применять 
оба препарата 2 раза в день. Гли-
бомет не уступает по эффектив-
ности комбинированной терапии 
двумя сахароснижающими пре-
паратами. При расчете показа-
теля «затраты – эффективность» 
было показано, что наименьшие 
затраты на достижение хорошего 
и удовлетворительного контроля 
были в  группе лечения Глибо-
метом, а наибольшие – в  группе 
комбинированной терапии двумя 
сахароснижающими средства-
ми [34].
Таким образом, применение Гли-
бомета в терапии СД 2 типа поз-

воляет достичь целевого уровня 
контроля гликемии как у  паци-
ентов, не ответивших на лечение 
максимальными дозами метфор-
мина, либо в  случае его непере-
носимости, так и у лиц, которым 
изначально показана «двойная» 
терапия при уровне HbА1с > 8,0% 
либо «тройная» терапия при уров-
не HbА1с > 9,0% в сочетании с ин-
кретиновыми миметиками или 
ТЗД. Глибомет не  только оказы-
вает воздействие на оба основных 
патогенетических звена СД 2 типа, 
но и позволяет добиться эффекта 
с  использованием меньших доз 
препарата и  низким риском по-
бочных явлений, а также обеспе-
чивает лучшую комплаентность 
пациентов. Глибомет может быть 
использован в любой когорте па-
циентов с СД 2 типа вне зависи-
мости от исходного уровня HbA1c, 
разумеется, с  учетом индивиду-
альных целей лечения, определя-
емых исходя из возраста и ожида-
емой продолжительности жизни 
пациента в отсутствие риска раз-
вития гипогликемических состоя-
ний и тяжелых сосудистых ослож-
нений в анамнезе.  

Глибомет не только оказывает 
воздействие на оба основных 

патогенетических звена СД 2 типа, 
но и позволяет добиться эффекта 

с использованием меньших доз 
препарата и низким риском побочных 

явлений, а также обеспечивает лучшую 
комплаентность пациентов.
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