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В  2007 г. от сахарного диабе-
та (СД) и его осложнений 
во всем мире умерли 3 млн 

человек. То есть каждые 10 секунд с 
жизнью прощается один больной диа-
бетом. Каждые 30 секунд происходит 
ампутация конечностей у одного паци-
ента с СД. По оценкам ВОЗ, к 2025 г. 
до 25 % государственных расходов на 
систему здравоохранения во многих 
странах мира будет уходить на лечение 
диабета и его осложнений. Таким обра-
зом, СД представляет собой важнейшую 
медицинскую, социальную и экономи-
ческую проблему современности.  

Основную массу больных СД типа 2 
(СД2) составляют лица трудоспособно-
го возраста от 40 до 60 лет. Одной из 
особенностей СД2 является достаточно 
длительный и малосимптомный дебют 
заболевания, что ведет к низкой обра-
щаемости пациентов в медицинские 
учреждения. Однако уже на самых ран-
них стадиях СД2 гипергликемия спо-
собствует развитию выраженных нару-
шений секреции инсулина, быстрому 
прогрессированию атеросклероза, пора-
жению нервной системы. В результате к 
моменту манифестации явных симпто-
мов СД2 уже присутствуют осложнения 
заболевания, приводящие к высокой 
частоте хронической инвалидизации 
больных. Осложнения СД (ретино-, 
нефропатия, инфаркт миокарда, цере-
бральный инсульт, гангрена нижних 
конечностей, диабетическая стопа) 
связаны прежде всего с поражениями 
сосудов мелкого и крупного калибра – 

диабетическими микро- и макроангио-
патиями. Они ведут к значительному 
уменьшению продолжительности и 
ухудшению качества жизни пациентов, 
сопряжены с высокими материальны-
ми затратами на проведение лечебно-
диагностических мероприятий со сто-
роны как больного, так и государства. 

СД2 – заболевание, обусловленное 
инсулинорезистентностью и относитель-
ным дефицитом инсулина. Сохранение 
функции β-клеток частично или пол-
ностью до определенного момента не 
вызывает необходимости инсулинотера-
пии у большинства больных. 

Гетерогенность СД2, связанная с 
наличием инсулинорезистентности 
и нарушением секреции инсулина 
β-клетками поджелудочной железы, 
обусловливает многообразие подходов 
к терапии этого заболевания. Целью 
лечения СД2 является достижение и 
обеспечение стабильного метаболиче-
ского контроля от момента установле-
ния диагноза и на протяжении всей 
жизни пациента, позволяющие задер-
жать или отсрочить время появления 
поздних осложнений диабета. 

Ключевым моментом лечения СД2 
является борьба с гипергликемией – 
основным метаболическим наруше-
нием. В ряде исследований последне-
го времени, начиная с UKPDS [19], 
показано, что поддержание гликемии, 
максимально соответствующей уровню, 
наблюдаемому у здоровых людей, сни-
жает риск развития таких осложнений 
СД, как ретино-, нефро- и нейропатия. 

Целевой уровень гликозилированного 
гемоглобина (HbA1c), согласно послед-
ним рекомендациям Американской 
диабетологической ассоциации (ADA), 
составляет < 7 % [4, 14, 21]. При лечении 
пациента необходимо индивидуализи-
ровать его цели с учетом возраста, дли-
тельности заболевания, выраженности 
осложнений, у некоторых пациентов – 
стремиться к поддержанию концентра-
ции HbA1c как можно ближе к нор-
мальному уровню (< 6 %), не доводя до 
значимых гипогликемических состоя-
ний. Рекомендации Европейской ассо-
циации по изучению сахарного диабета 
(EASD) по гликемическому контролю 
требуют достижения уровня HbA1c < 
6,5 %. По мнению авторов Консенсуса 
EASD и ADA, HbA1c ≥ 7 % должен слу-
жить сигналом к изменению терапии, 
целью которой должно стать снижение 
этого показателя до уровня здоровых 
людей или хотя бы до < 7 % [14, 21].

На сегодняшний день терапия СД2 
базируется на положениях Консенсуса 
EASD и ADA “Лечение гипергликемии 
при сахарном диабете типа 2: алгоритм-
консенсус для начальной и последую-
щей терапии” [14, 21].

Основными принципами лечения 
больных СД2 являются:
•	индивидуальный	 подход	 к	 терапии	

с учетом особенностей течения и 
тяжести заболевания, образа жизни и 
характера питания больного; 

•	поддержание	 нормального	 уровня	
глюкозы и липидов в крови; 

•	диетотерапия	 и	 дозированные	 физи-
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ческие нагрузки, позволяющие под-
держивать нормальный вес;

•	применение пероральных сахаросни-
жающих препаратов (ПССП) и/или 
инсулина в случаях, когда не удает-
ся устранить гипергликемию и нор-
мализовать вес с помощью диеты и 
физических нагрузок;

•	обучение больных СД2 и повыше-
ние их приверженности проводимой 
терапии;

•	профилактика и раннее начало лече-
ния осложнений СД. 
К сожалению, весьма небольшая 

часть больных СД2 достигает целевых 
значений гликемии. Так, в США удо-
влетворительный уровень компенса-
ции (HbA1c < 7 %) имеют только 36 % 
больных СД2. В Европе доля больных 
с хорошим гликемическим контро-
лем (HbA1c < 6,5 %) составляет 31 %.  
Только 25 % взрослых пациентов с 
СД2 в РФ достигают целевых значений 
HbA1c, у 57,4 % больных HbA1c – вы- 
ше 8 % (Дедов И.И., Шестакова М.В.) 
[20]. Очевидно, что сегодня требуется 
изменение подходов к лечению СД2 для 
достижения более эффективного кон-
троля над этим заболеванием. 

В октябре 2005 г. международные 
эксперты в области изучения диабета, 
объединенные в группу “Глобальное 
партнерство для эффективного контро-
ля СД” (Global Partnership for Effective 
Diabetes Management) [8], разработали 
конкретные рекомендации по ведению 
больных СД2. Однако на пути эффек-
тивного гликемического контроля у 
пациентов с СД существует несколько 
барьеров. Среди них – отсутствие моти-
вации больного, врача, социальные и 
некоторые другие факторы.

Низкая приверженность лечению со 
стороны больного – первая и важнейшая 
из этих причин. Она может быть обу-
словлена недостаточным уровнем зна-
ний о своем заболевании, отсутствием 
мотивации на изменение образа жизни и 
проведение самоконтроля. Рассмотрим 
подробнее каждую из этих причин.

Низкий уровень знаний  
о своем заболевании

Известно, что более 95 % мероприя-
тий по компенсации СД производятся 
самим пациентом, что делает диабет 
заболеванием т. н. самостоятельного 

ведения. Поэтому регулярное проведе-
ние групповых, при необходимости – 
индивидуальных, занятий с больными 
СД в рамках школы диабета – основа 
успешной терапии заболевания [10, 17]. 
При СД2 в отличие от многих других 
заболеваний на успех лечения влияет не 
только соблюдение пациентом режима 
приема лекарств, но и понимание того, 
какой должна быть правильная диета, 
как надо изменить свой образ жизни, 
что следует делать в острых ситуациях.

Сегодня можно с уверенностью гово-
рить, что всем пациентам (даже имею-
щим многолетний стаж СД) необходимо 
проходить обучение в школе диабета. 
Следует особо подчеркнуть, что ника-
кая популярная литература или слуша-
ние лекций не могут заменить обучение 
в такой школе, которая обеспечивает 
воплощение всех полученных навыков 
в практику и помощь пациенту в их пра-
вильном освоении. Задача школы – нау-
чить больного тому, как жить с диабетом, 
как контролировать болезнь, оставаясь 
при этом полноценным членом обще-
ства. Лица, проводящие обучение паци-
ентов с СД, должны не только повы-
шать уровень их информированности о 
заболевании, но и быть осведомленными 
о наиболее распространенных препят-
ствиях к соблюдению предписаний врача 
(сложный режим приема препаратов – 
назначение более одного и кратность 
приема чаще одного раза, пропуски при-
ема и несвое-временное приобретение 
получаемого лекарства, депрессия паци-
ента) с целью своевременного решения 
этих проблем, психологической под-
держки больного, улучшения качества 
его жизни. К сожалению, в ряде иссле-
дований было продемонстрировало, что 
частота соблюдения предписаний врача 
по применению инсулина у пациентов с 
СД2 составляла лишь 62–64 %. В иссле-
довании DARTS [13] показано, что 2/3 
пациентов не принимают назначенное 
лечение согласно предписаниям.

Ведение пациентов с СД2 в повсед-
невной практике – результат одновре-
менной работы группы из нескольких 
специалистов, находящихся в постоян-
ном взаимодействии. Подобные группы 
помимо эндокринолога могут включать 
терапевтов, медсестер, диетологов, фар-
мацевтов, а также психиатров или пси-
хотерапевтов [15].

Нежелание изменять 
образ жизни

Диетические предпочтения
У больных с избыточным весом, стра-

дающих СД2, снижение массы тела и 
удержание ее в рамках относительной 
нормы с помощью гипокалорийной 
диеты являются одной из основных 
целей лечения. 

На взаимосвязь СД, нарушений жиро-
вого обмена и атеросклероза еще 90 лет 
назад указал Josslin E.P. [11], писав-
ший: “Уверен, что главная причина 
преждевременного развития атероскле-
роза при диабете кроме возраста связана 
с избытком жира (избыток жира в теле –  
ожирение, избыток жира в диете и 
избыток жира в крови). С избытка жира 
диабет начинается, и от избытка жира 
диабетик умирает, раньше – от комы, 
теперь – от атеросклероза”.

Избыточный вес – это не просто 
вопрос красивой или некрасивой фигу-
ры. Избыточный вес – это мощный 
фактор риска возникновения самых 
грозных болезней современного чело-
века: СД2, ишемической болезни серд-
ца, инфаркта миокарда, артериальной 
гипертензии, инсульта, рака, остео-
артроза. Так, по данным зарубежных 
страховых компаний, избыточная масса 
тела на 20 % увеличивает смертность 
от инфаркта, на 15–20 % – от крово-
излияний в мозг, на 200–250 % – от 
СД. Превышение массы тела на 40 % 
увеличивает смертность от сердечно-
сосудистых заболеваний на 40–60 %, от 
СД – на 400–500 %, от злокачественных 
новообразований – на 5–15 %. Таким 
образом, ожирение – опасный и ковар-
ный недуг, вторая по важности (после 
курения) причина преждевременной 
смерти [15].

Большинство пациентов с СД2 
имеют ожирение или избыточный 
вес. Абдоминальное ожирение – ком-
понент метаболического синдрома, 
который является фактором риска 
развития сердечно-сосудистых забо-
леваний. Сегодня это положение 
внесено в имеющиеся медицинские  
руководства [9].

Избыточный вес в настоящее время 
считают одним из немногих поддающих-
ся коррекции факторов риска возникно-
вения СД2. Вместе с тем снизить массу 
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тела удается небольшому числу пациен-
тов, а длительно удерживать достигну-
тый результат могут не более 5 % из них. 
Обусловлено это трудностью изменения 
пищевых привычек, а также, возможно, 
выраженным различием между тем, что 
говорит врач и слышит пациент [15].

Так, при анкетировании пациентов с 
СД и их врачей выяснилось, что имеются 
большие разногласия в отношении того, 
что, по мнению врача, понял пациент 
из его рекомендаций, и тем, что паци-
ент понял на самом деле. Например, 
78 % врачей утверждали, что они реко-
мендовали проведение контроля HbA1c, 
но только 33 % пациентов подтвердили 
эту рекомендацию; 95 % врачей реко-
мендовали пациентам консультацию 
окулиста, но только 43 % больных это 
подтвердили.

Что касается диетических рекомен-
даций, то часто приходится слышать от 
пациентов: “Мне бы хотелось поболь-
ше предписаний по диете. Думаю, моя 
основная проблема заключается в том, 
чего я не знаю, что мне можно есть, а 
чего нет”. Это необходимо учитывать 
специалистам, проводящим обучение 
больных.

Общие оздоровительные и диетиче-
ские мероприятия могут быть поддер-
жаны назначением соответствующей 
медикаментозной терапии (орлис-
тат, сибутрамин). Известно также, что 
трудности контроля за массой тела при 
СД2 обусловлены и приемом некото-
рых сахароснижающих препаратов. По 
влиянию на вес их можно разделить на 
три группы (табл. 1).

Физические нагрузки
Очень важно донести до пациентов 

необходимость физических упраж-

нений для снижения веса при СД2. 
Физическая активность является основ-
ным элементом многих программ по 
снижению и поддержанию массы тела. 
Она оказывает благоприятное действие 
на многие физиологические параме-
тры и способствует предупреждению 
адаптационного снижения скорости 
основного обмена, которое наблюдает-
ся в ответ на ограниченное поступление  
энергии.

Способность мышц окислять жир 
существенно снижается в условиях 
гиподинамии. С учетом этого становит-
ся понятным значение малоподвижного 
образа жизни в развитии ожирения. При 
физической работе, наоборот, окис-
ление жира в мышцах значимо повы-
шается. Это делает патогенетически 
обоснованным включение физических 
тренировок в комплекс лечения.

Зарядка, длящаяся всего 3 минуты, 
защищает от развития СД2, способствуя 
регуляции уровня сахара в крови. В бри-
танском исследовании, включившем  
16 добровольцев мужского пола, кото-
рые дважды в неделю 4 раза в день зани-
мались на велотренажерах по 30 секунд, 
выявлено, что выработка инсулина у 
них повышалась на 23 % через 2 недели 
и сохранялась в течение 10 дней после 
занятий. Исследователи утверждают, 
что даже незначительные по времени, 
но регулярные физические упражне-
ния способны оказать положитель-
ное влияние на здоровье больных СД. 
Установлено также, что увеличение веса 
при СД связано с усилением депрессии 
и снижением физической активности 
по этой причине. 

Рациональное питание и длительные, 
регулярные физические упражнения 
помогают бороться с СД, но для многих 

людей такой метод оказывается затруд-
нительным, т. к. им бывает сложно 
изменить привычный уклад жизни.

Низкий уровень самоконтроля
В последние годы полноправное раз-

витие получил такой компонент лече-
ния, как самоконтроль, позволяющий 
пациенту не только достигать целей 
терапии, но и быть максимально неза-
висимым, активно участвовать в лечеб-
ном процессе вместе с врачом. Именно 
такой подход позволяет решить задачу, 
поставленную перед здравоохранени-
ем, по созданию высокоэффективного 
амбулаторного наблюдения за больны-
ми. Терапевтические цели у больных 
СД различны. Если говорить о пациен-
тах с СД2, самой многочисленной груп-
пе больных, то для лиц моложе 65 лет 
цель лечения – поддержание близкого 
к нормальному уровня гликемии, необ-
ходимого для профилактики развития 
микро- и макроангиопатий. Цели лече-
ния больных с наличием осложнений 
должны быть индивидуализированы в 
зависимости от возраста, ожидаемой 
продолжительности жизни, риска гипо-
гликемий и т. д. Частота тестирования, 
рекомендованная для пациентов с СД2, 
не применяющих инсулин, варьирует-
ся от неопределенных рекомендаций 
(ADA, ACE/AACE) до 4 раз в день 
(ANAES; табл. 2).

Для пациентов с СД2, принимающих 
ПССП, AAFP рекомендуют проводить 
тестирование несколько раз в день (от 
2 до 4 раз). Ни одна из ассоциаций не 
приводит специальных рекомендаций 
для пациентов с СД2, не использую-
щих сахароснижающие лекарственные 
средств (диета + физические нагрузки), 
кроме признания того, что самокон-
троль позволяет пациентам получать 
ценную информацию об эффективно-
сти немедикаментозных методов.

Мета-анализ 8 рандомизированных 
контролируемых исследований, прове-
денных Sarol J.N. и соавт. в 2005 г. [16], 

Таблица 1. Характер влияния сахароснижающих средств на массу тела
Увеличивают Не влияют Снижают

Препараты сульфонилмочевины
Меглитиниды
Тиазолидиндионы
Инсулин

Ингибиторы α-гликозидазы
Ингибиторы 
дипептилпептидазы-4 (ДПП-4)

Метформин
Агонисты 
глюкагоноподобного 
пептида-1 (ГПП-1)

Таблица 2. Рекомендации по количеству тестов в день
Рекомендация СД1 СД2: инсулин СД2: ПССП СД2: диета, образ жизни
ADA [4] ≥ 3 ? ? ? до и/или после еды
ACE/AACE [3] Уполномочен 

пациент
До и после еды и 
физических нагрузок

До и после еды и физических 
нагрузок

?

AAFP[12] ≥ 3 ≥ 3 2–4, если СД некомпенсирован ? необходим
CDA[6] ≥ 3 ≥ 1 ≥ 1 ?
ANAES [2] ≥ 4 ≥ 4 Обучение пациента, подбор терапии Обучение пациента, подбор терапии



ФАРМАТЕКА № 17 — 2009      45

КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ

показал, что самоконтроль у пациентов 
с СД2, не получающих инсулин, приво-
дит к уменьшению уровня HbA1c, ассо-
циирующемуся со снижением риска 
кардиоваскулярных нарушений. Общее 
число пациентов, вошедших в анализ, 
составило 1307 человек. Важно, что все 
исследования, вошедшие в мета-анализ, 
включили обучение и коррекцию тера-
пии, основанную на результатах само-
контроля. Установлено, что самокон-
троль привел к более чем двукратному 
уменьшению уровня HbA1c от исходного 
по сравнению с контрольной группой.

Дополнительный самоконтроль необ-
ходим в следующих ситуациях: острые 
заболевания, изменения в терапии, 
наличие симптомов гипогликемии или 
эпизодов бессимптомной гипоглике-
мии, беременность, ухудшение значе-
ний HbA1c, стресс, изменения в диете и 
физических нагрузках [12].

В настоящее время рынок средств 
самоконтроля постоянно развивается 
и совершенствуется. Наиболее точным 
методом самоконтроля гликемии безу-
словно является использование глюко-
метров для определения уровня глюко-

зы в крови. Современные глюкометры 
позволяют получать результаты, по точ-
ности сопоставимые с получаемыми на 
хорошем лабораторном оборудовании. 
Врачам-эндокринологам важно пом-
нить рекомендацию по необходимости 
мониторировать уровень HbA1c каждые 
3–4 месяца и осуществлять коррекцию 
лечения для достижения терапевтиче-
ских целей [20].

Побочные эффекты терапии
Гипогликемия – осложнение у паци-

ентов с СД2, важность которого не всег-
да понимают врачи. Гипогликемия –  
состояние, когда уровень глюкозы в 
крови снижается ниже нормального 
значения. Считают, что гипогликемия 
встречается при СД2 реже, чем при 
СД1, что может быть обусловлено уве-
личением высвобождения глюкагона у 
пациентов с СД2. Выраженные эпизоды 
гипогликемий, приводящие к наруше-
нию мозговых функций или смерти, 
встречаются редко. Вместе с тем у неко-
торых пациентов это осложнение может 
быть напрямую связано с увеличением 
риска смерти [1, 18].

Основной причиной развития гипо-
гликемий у пациентов с СД2 являет-
ся прием лекарственных препаратов. 
Данные о частоте развития гипоглике-
мий при различных вариантах лечения 
СД2 представлены в табл. 3. Чем строже 
контроль гликемии, тем выше вероят-
ность развития гипогликемий. Страх 
развития гипогликемии на фоне саха-
роснижающей терапии часто являет-
ся причиной самостоятельной отмены 
пациентами назначаемых препаратов. 
Больные, пережившие эпизоды гипо-
гликемии, в меньшей степени удовлет-
ворены получаемым лечением и чаще 
нарушают предписания врачей.

Высокий риск гипогликемий сопря-
жен с применением инсулина, препара-
тов сульфонилмочевины и меглитини-
дов [14]. Более низкий риск ассоцииру-
ется с использованием для лечения мет-
формина, ингибиторов α-гликозидазы, 
тиазолидиндионов, агонистов ГПП-1 и 
ингибиторов ДПП-4 [7, 14]. Мощным 
фактором риска развития гипогликемий 
является пожилой возраст (см. рисунок).

У пожилых пациентов, получающих 
инсулин или препараты сульфонилмо-
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чевины, симптомы гипогликемии часто 
неспецифичны: слабость, неустойчи-
вость походки, сонливость, предобмо-
рочное состояние, головокружение, 
нарушение концентрации. Поэтому они 
могут быть ошибочно интерпретиро-
ваны как транзиторная церебральная 
ишемия, вертебробазилярная недоста-
точность, вазовагальные атаки, арит-
мия. Гипогликемия часто не считается 
возможной причиной симптомов, и ее 
важность у пожилых больных может 
недооцениваться.

Следует помнить, что единственным 
способом выявления эпизодов гипо-
гликемии является мониторинг уровня 
глюкозы. Однако обучить этому пожи-
лого пациента с диабетом недостаточно. 
Необходимо также при возможности 
обучить членов его семьи, ухаживаю-
щих за больным, социальных работни-
ков и т. п.

Пациенты и их окружение должны 
быть проинформированы о том, что 
примерно 50 % эпизодов гипоглике-
мии связаны с пропуском приема пи- 
щи – распространенным явлени-
ем среди пожилых больных, особен-
но находящихся в депрессии. Следует 
помнить, что алкоголь, особенно при 
употреблении пожилыми пациентами 
с депрессией, может замедлять восста-
новление нормогликемии.

Доступ к медицинским услугам  
и финансовые сложности

Необходимость пожизненной тера-
пии СД2 и высокая частота развития 
осложнений диабета, требующих свое-
го лечения, ставят вопрос о соотно-
шении цены и качества препаратов, 
применяемых при СД2, т. е. выборе 
наиболее оптимального сахароснижаю-
щего средства, позволяющего достичь 
эффективного контроля гликемии и 
характеризующегося ценой, доступной 
для пациента или органа социального 
страхования. Принимая во внимание 
недостаток финансирования системы 
муниципального здравоохранения, дан-
ная проблема особенно актуальна для 
нашей страны. Именно позиция цена–
качество, а также данные о безопас-
ности длительного использования тех 
или иных сахароснижающих препара-
тов легли в основу Консенсуса EASD 
и ADA “Лечение гипергликемии при 
сахарном диабете типа 2: алгоритм-
консенсус для начальной и последующей  
терапии” (2008). 

Имея в лечебном арсенале пять клас-
сов ПССП (производные сульфонил-
мочевины, меглитиниды, метформин, 
ингибиторы α-глюкозидазы и тиазоли-
диндионы), мы еще далеки от достиже-
ния полного контроля заболеваемости и 
распространенности как СД2, так и его 
сосудистых осложнений, приводящих к 
инвалидизации и высокой летальности. 
В настоящее время к уже применяемым 
для лечения СД2 в течение нескольких 
десятков лет сахароснижающим сред-

ствам добавились препараты, воздей-
ствующие на инкретины.

Трудности достижения адекватного 
контроля СД2 кроме рассмотренных 
выше также связаны с тем, что это забо-
левание является гетеро- и полиген- 
ным – в его патогенезе участвует 
несколько генетических “поломок” и 
факторов внешней среды. 

В соответствии с принятой в настоящее 
время точкой зрения в патогенезе СД2 
ведущую роль играют два компонента:
1.	Инсулинорезистентность перифери-

ческих тканей (жировой и мышеч-
ной) и печени, являющаяся первич-
ным нарушением, наличие которого 
практически доказано у всех больных 
уже на стадии предиабета, т. е. в тот 
период развития заболевания, когда 
еще отсутствуют какие-либо клини-
ческие признаки СД.

2.	Нарушение функции β-клеток, про-
являющееся снижением первой фазы 
секреции инсулина и/или исчезнове-
нием пульсирующей секреции этого 
гормона, а также уменьшением коли-
чества β-клеток и явной недостаточ-
ностью секреции инсулина.
Третье важное нарушение – избыточ-

ное образование глюкозы печенью, обу-
словлено не только инсулинорезистент-
ностью, но и нарушением функции 
α-клеток, проявляющимся в неадекват-
ном повышении секреции глюкагона. 

В связи с этим терапия заболевания 
уже на начальных стадиях должна осно-
вываться на одновременном примене-
нии нескольких групп препаратов, дей-
ствие которых значительно отличается 
друг от друга, т. е. речь идет о ранней 
комбинированной терапии.

Как уже отмечалось выше, медикамен-
тозная терапия СД2 недавно обогатилась 
двумя новыми классами препаратов с 
инкретиновыми механизмами: аналоги и 
агонисты ГПП-1 и ингибиторы ДПП-4.

С учетом существующего различия в 
механизмах действия ГПП-1 и глюкозо-
зависимого инсулинотропного пептида 
(ГИП) необходимо отметить, что пре-

Таблица 3. Частота развития гипогликемий у пациентов с СД2 за 6 лет наблюдения (исследование UKPDS) [19]

Терапия Число пациентов HbA1c, % Частота гипогликемий, %
в целом выраженные

Диета 379 8,0 3,0 0,15
Препараты сульфонилмочевины 922 7,1 45,0 3,3
Инсулин 689 7,1 76,0 11,2
Метформин 251 7,4 17,6 2,4
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параты группы инкретин-миметиков 
воспроизводят только эффекты ГПП-1, 
действуя через его специфические 
рецепторы. А ингибиторы ДПП-4, 
являясь инкретин-активаторами, воз-
действуют на оба инкретина – и ГПП-1, 
и ГИП, поддерживая их “физиологи-
ческие” концентрации в течение суток,  
т. е. действуя не только в постпрандиаль-
ном периоде, но и натощак. Кроме того, 
препараты группы инкретин-миметиков 
применяются в виде подкожных инъек-
ций, а ингибиторы ДПП-4 – в виде 
пероральных препаратов.

Следует отметить, что инкретины – 
ГПП-1, ГИП и, возможно, другие гор-
моны – участвуют в регуляции секреции 
инсулина и глюкагона эндокринными 
клетками островков поджелудочной 

железы, оказывая основное влияние 
на поддержание гомеостаза глюкозы в 
организме. Важной особенностью влия-
ния инкретинов на секрецию гормо-
нов поджелудочной железы является их 
глюкозозависимость, что значительно 
снижает риск развития гипогликемии в 
ответ на их воздействие, способствуя при 
этом значительному улучшению состоя-
ния углеводного обмена. ГПП-1 и ГИП 
увеличивают глюкозозависимую секре-
цию инсулина, ГПП-1 также уменьшает 
глюкозозависимую секрецию глюкаго-
на, улучшая контроль гликемии и не 
повышая риск развития гипогликемии.

Доказана способность этих препара-
тов снижать апоптоз β-клеток и инду-
цировать их неогенез у животных [22]. 
Это дает основание предположить, 

что терапия препаратами этой группы 
может замедлить или даже остановить 
прогрессирование СД2 и его поздних 
осложнений.

Еще одно весомое преимущество при 
использовании больными СД2 новых 
препаратов – это отсутствие прибав-
ки массы тела. Таким образом, при-
менение препаратов с инкретиновым 
эффектом обещает значительно изме-
нить судьбу больных диабетом, спо-
собствуя достижению лучшей компен-
сации углеводного обмена без риска 
развития гипогликемий и прибавки 
массы тела, а следовательно, суще-
ственно улучшая качество их жизни, 
замедляя время появления сосудистых 
осложнений диабета или даже вызывая  
их регресс.
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