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Прогрессирующий рост заболеваемости сахарным диабетом 2 типа (СД-2) обусло-

вил дефиницию «неинфекционной пандемии XXI в.». Патогенетически СД-2 характе-
ризуется нарушением секреции инсулина в β-клетках островков поджелудочной желе-
зы и снижением чувствительности тканевых рецепторов к этому гормону – инсулино-
резистентностью. В этиологии важную роль играют средовые факторы, реализующие 
поли

ия (5-6 раз в день) небольшими порциями; 

нее 5 раз в неделю).  
, целью которого является 

снижение массы тела пациента до нормальной  массы тела 20–24,9), уменьше-
ние 

о-
лени ции инсулина, а при ее 
истощении — заместительная инсулинотерапия. Исходя из этого постулата, все анти-

раты можно разделить на следующие группы: 
енситизато сулинорезистентности; 

2-я — улина; 
3-я — инсулины. 
К инсулинсенситизаторам отно оизводных гуанидина (бигуаниды) 

и препараты агонистов PPAR- оны или глитазоны). 
Из груп мин. Кроме 

инсулинсенситизирующего ивны для обмена ве-
щес

генную генетическую предрасположенность. 
Этиопатогенетическая основа СД-2 обусловила теоретические подходы к совре-

менной стратегии лечения этого заболевания. Важнейшим принципом этиотропного 
лечения СД-2 является изменение образа жизни, что включает диетотерапию и режим 
физической активности. Назначается всем без исключения больным СД-2 от момента 
установления диагноза и до конца активной жизни.  

Диетотерапия направлена на формирование здорового пищевого поведения, и ее 
правила включают:  

— исключение легкоусваиваемых углеводов; 
— многократный режим питан
— редукция алиментарных жиров; 
— обогащение рациона пищевыми волокнами, витаминами и микроэлементами; 
— учет потребляемых углеводов в хлебных единицах. 
Физическая активность назначается индивидуально и требует малоинтенсивной 

или среднеинтенсивной физической активности, но длительной по времени выполне-
ния (1–2 часа в день) и регулярной (ежедневно или не ме

Изменение образа жизни — это важны  леченияй аспект
 (индекс

потребности в инсулине и снижение инсулинорезистентности. 
Медикаментозное лечение СД-2 направлено на патогенетические звенья: преод
е инсулинорезистентности и стимуляция эндогенной секре

диабетические препа
1-я — инсулинс ры — препараты против ин

 секретогоги — препараты, стимулирующие эндогенную секрецию инс

сят препараты пр
γ рецепторов (тиазолидинди

пы бигуанидов в настоящее время широко используется метфор
 действия его эффекты, в целом, позит

тв: снижение всасывания глюкозы из желудочно-кишечного тракта, снижение аппети-
та, усиления анаэробного гликолиза, антилипидное и фибринолитическое действие. Мет-
формин является препаратом первой линии и имеет минимальный канцерогенный риск. 

Тиазолидиндионы (розиглитазон, пиоглитазон) в настоящее время не используют-
ся из-за опасных побочных эффектов: повышение риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний и риска возникновения переломов верхних и нижних конечностей у женщин.   



К секретогогам относят несколько групп препаратов, воздействующих на различных 
этап

улирован-
ную

нотропного действия. 
Таки

е 
спос нцерогенный риск.  
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ах усиления эндогенной секреции инсулина. Среди них наиболее широко применяют-
ся производные сульфонилмочевины, а также меглитиниды, глиптины и инкретины.  

Производные сульфонилмочевины действуют непосредственно на синтез и выброс 
инсулина, связываясь с рецепторами или парциальными субъединицами рецепторов на 
мембранах β-клеток. Эти препараты обладают выраженным гипогликемизирующим 
действием, что нередко приводит к гипогликемии в результате несоответствия стиму-
лированной инсулинемии и уровня гликемии.  

Меглитиниды имеют сходный с сульфонилмочевинными препаратами механизм 
действия и используются как регуляторы прандиальной гликемии, обладая малой дли-
тельностью терапевтического действия.  

Для запуска физиологической секреции инсулина в ответ на гипергликемию в кли-
нической диабетологии внедрены препараты аналогов инкретинов – инсулинотропных 
гормонов, синтезируемых слизистой кишечника. Важнейшим из инкретинов является 
глюкогоноподобный полипептид-1 (ГПП-1), потенцирующий глюкозостим

 секрецию инсулина. ГПП-1 также повышает чувствительность глюкозорезистент-
ных β-клеток и индуцирует синтез ДНК, неогенез и дифференцтровку плюрипотентных 
панкреатических клеток в β-клетки. 

Инсулинотропный эффект ГПП-1 проявляется только при гипергликемии, а при низком 
и нормальном уровне сахара в крови инкретины не оказывают инсули

м образом, прием препаратов аналогов ГПП-1 исключает риск гипогликемий у больных 
СД-2. Позитивный внепанкреатический эффект инкретинов обусловлен замедлением эва-
куации пищи из желудка и прямым воздействием на гипоталамический центр насыщения, 
что способствует снижению аппетита и уменьшению массы тела у пациентов с СД-2. Одна-
ко использование препаратов аналогов ГПП-1 сопряжено с риском канцерогенеза преиму-
щественно поджелудочной железы. В настоящее время в клиническую практику внедрен 
генноинженерный препарат лираглутид, являющийся агонистом рецепторов ГПП-1. 

Физиологически инкретины в течение нескольких минут разрушаются дипептидил-
пептидазой-4 (ДПП-4), и это явилось предпосылкой для синтеза препаратов ингибиторов 
ДПП-4, препятствующих разрушению инкретинов и усиливающих их инсулинотропное 
действие. В настоящее время разработаны вилдаглиптин, ситаглиптин и саксаглиптин. 
В клиническую практику внедрен препарат ситаглиптина. Применение глиптинов такж

обствует увеличению количества β-клеток и имеет ка
Истощение эндогенной секреции инсулина у больных СД-2 требует назначения 

перманентной инсулинотерапии в базал-болюсном режиме. Соблюдение диетического 
режима и физической активности является обязательным фактором при любой схеме 
медикаментозного лечения СД-2. 

Целью лечения СД-2 является достижение и поддержание компенсации прежде 
всего углеводного обмена с уровнем гликированного гемоглобина от 6,5 до 7 %, кото-
рый должен определяться каждые три месяца. Самостоятельно пациенты СД-2 должны 
контролировать уровень гликемии ежедневно и вести дневник самоконтроля. Компен-
сация СД-2 при отсутствии гипогликемических состояний — это профилактика ослож-
нений сахарного диабета, инвалидности и смертности.  
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