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СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ И ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА 2 

М. П. Каплиева 

Гомельский государственный медицинский университет 

Лечение сахарного диабета (СД 2), направленное на достижение устойчивой компенсации заболевания 
по показателям тощаковой, постпрандиальной и ночной гликемии, а также гликированного гемоглобина 
(HbА1С), должно включать участие врача и, прежде всего, самого пациента. 

Важнейшим принципом этиотропного лечения СД 2 является изменение образа жизни, что включает 
диетотерапию и режим физической активности, которые назначаются всем без исключения больным СД 2 
от момента установления диагноза и до конца активной жизни при любой схеме медикаментозного лечения 
СД 2, но требуют усилий воли самого пациента. 

Медикаментозное лечение СД 2 направлено на патогенетические звенья: преодоление инсулинорези-
стентности и стимуляцию эндогенной секреции инсулина, а при ее истощении применяется заместительная 
инсулинотерапия. Все антидиабетические препараты делятся на три основные группы: инсулинсенситизато-
ры — препараты против инсулинорезистентности; секретагоги — препараты, стимулирующие эндогенную 
секрецию инсулина и инсулины. 

Ключевые слова: сахарный диабет, гипогликемия, осложнения, компенсация, инкретины, глюкагонопо-
добный полипептид-1.  

MODERN MEANS AND APPROACHES TO TREATMENT 
FOR DIABETES MELLITUS TYPE 2 

M. P. Kapliyeva 

Gomel State Medical University 

The treatment for diabetes mellitus (DM 2), aimed to achieve firm compensation of the disease on the indica-
tors of fasten, postprandial and night glycemia, as well as glycohemoglobin (HbА1С) must include the participation 
of the physician and, first of all, the patients themselves.  

The most important principle of DM 2 etiotropic treatment is a changed lifestyle that includes dietotherapy and 
physical activity mode. They are prescribed to all DM 2patients without exception since the moment of diagnosis 
and until the end of active life in any scheme of medical DM 2 treatment, but requires a lot of patients` effort.  

The DM 2 treatment is concentrated on patogenetical section:  to overcome insulin resistance and stimulate 
endogen insulin secretions, but in case of its exhaustion, substitutive insulin therapy is used. All antidiabetic medi-
cines are divided into three main groups: insulin sensitisers used for insulin resistance; secretagogue which stimulate 
insulin secretion and insulines. 

Key words: diabetes mellitus, hypoglycemia, complications, compensation, incretins, glucogon-like peptide-1. 
 
 

Актуальность проблемы сахарного диабе-
та типа 2 (СД 2) обусловлена ростом его рас-
пространенности и серьезными осложнениями, 

которые развиваются на фоне заболевания. По 
численности больных СД 2 можно отнести к 
всемирной эпидемии, охватившей не только 
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государства с высоким уровнем жизни, но и 
развивающиеся страны. По данным междуна-
родной федерации диабета (IDF), в 2010 г. об-
щее число больных составило 285 млн. чело-
век, причем около 90 % из них страдали СД 2. 
По прогнозам IDF, к 2030 г. численность боль-
ных СД увеличится в полтора раза [1]. 

В Республике Беларусь в 2011 г. общее число 
больных СД 2 составило более 200 тыс. человек. 

СД 2 приводит к хроническим осложнени-
ям заболевания с угрозой развития слепоты, 
хронической почечной недостаточности и ам-
путации нижних конечностей. Доказано, что 
СД 2 связан со значительным риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и при нем 
увеличивается риск острых сосудистых собы-
тий в 2–4 раза в сравнении с пациентами без 
сахарного диабета. В 75 % случаев сердечно-

сосудистые заболевания являются причиной 
смерти больных с СД 2 [2]. Нередко впервые 
диагноз СД 2 выявляется на фоне острых сосу-
дистых событий. 

Патогенетически СД 2 обусловлен нару-
шением чувствительности к эндогенному ин-
сулину (инсулинорезистентностью) и посте-
пенным снижением секреции инсулина в β-
клетках, что приводит к хронической гиперг-
ликемии. Поэтому, целью лечения СД 2 явля-
ется достижение и поддержание компенсации 
заболевания, что включает контроль углевод-
ного обмена, липидного спектра сыворотки 
крови, АД и массы тела. Критерии компенса-
ции углеводного обмена при СД, согласно ре-
комендациям Американской и Европейской 
ассоциации диабетологов, 1999 г. [3], пред-
ставлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Критерии компенсации углеводного обмена при СД 2 

Показатели Компенсация Субкомпенсация Декомпенсация
Гликемия натощак (тощаковая), моль/л 5,0–5,5 5,6–6,5 Более 6,5 
Гликемия через 2 часа после еды (постпрандиальная), моль/л Менее 7,5 7,5–9,0 Более 9,0 
Гликемия перед сном, моль/л 6,0–7,0 7,1–7,5 Более 7,5 
Гликированный гемоглобин HbА 1С, % 6,0–6,5 6,6–7,0 Более 7,0 

 
 

Достижение целевых показателей компен-
сации гликемии у больных СД 2 является одной 
из самых сложных задач диабетологии. По дан-
ным NHANES III (The Third National Health and 
Nutrition Examination Survey), адекватный медика-
ментозный контроль компенсации артериальной 
гипертензии был достигнут у 41 % больных с СД 2, 
поддержание нормальной липидограммы — у 43 % 
больных, а компенсация углеводного обмена от-
мечалась только у 16 % больных с СД 2 [4].  

Результаты крупномасштабного проспек-
тивного исследования UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) показали, что сни-
жение HbА1С на 1 % достоверно приводит к 
уменьшению риска развития всех связанных с 
СД 2 осложнений, включая снижение риска ин-
фаркта миокарда на 14 %, инсульта — на 12 % и 
микроваскулярных осложнений — на 37 % [5].  

Однако HbА1С не отражает вариабель-
ность гликемии в течение суток. По результа-
там длительного мониторинга уровня глюкозы 
плазмы у пациентов с одинаковыми значения-
ми HbА1С, гликемия может сильно варьиро-
вать, сочетая эпизоды гипогликемии и гиперг-
ликемии. Интенсивная терапия СД 2, как пока-
зали результаты многоцентровых исследова-
ний, является предиктором тяжелых гипогли-
кемий и увеличивает частоту острых сосуди-
стых событий и смертность больных [6]. 

Даже при целевых значениях HbА1С вариа-
бельность гликемии в интервале гипогликемий и 
гипергликемий представляет опасность для тече-

ния СД 2 и ассоциированных с ним заболеваний. В 
исследовании национального регистра здоровья 
США NHANES III было выявлено, что у 40 % 
больных СД 2 при хорошем гликемическом кон-
троле (HbА1С менее 7 %) наблюдались показатели 
постпрандиальной гликемии более 11,1 % мМоль/л 
при тощаковой гликемии менее 6,7 мМоль/л [7]. 

Лечение СД 2, направленное на достижение 
устойчивой компенсации заболевания по показа-
телям тощаковой, постпрандиальной и ночной 
гликемии, а также HbА1С, должно включать уча-
стие врача и, прежде всего, самого пациента [8].  

Этиопатогенетическая основа СД 2 обу-
словила теоретические подходы к современной 
стратегии лечения этого заболевания. Важ-
нейшим принципом этиотропного лечения СД 
2 является изменение образа жизни, что вклю-
чает диетотерапию и режим физической ак-
тивности [9], которые назначаются всем без 
исключения больным СД 2 от момента уста-
новления диагноза и до конца активной жизни. 

Диетотерапия направлена на формирова-
ние здорового пищевого поведения, и ее пра-
вила включают:  

— исключение легкоусваиваемых углеводов; 
— многократный режим питания (5–6 раз 

в день) небольшими порциями; 
— редукцию алиментарных жиров; 
— обогащение рациона пищевыми волок-

нами, витаминами и микроэлементами;  
— учет потребляемых углеводов в хлеб-

ных единицах.  



Проблемы здоровья и экологии 25

Физическая активность назначается индиви-
дуально и требует малоинтенсивной или средне-
интенсивной физической нагрузки, но длительной 
по времени выполнения (1–2 часа в день) и регу-
лярной (ежедневно или не менее 5 раз в неделю).  

Изменение образа жизни — это важный ас-
пект лечения, целью которого является снижение 
массы тела пациента до нормальной (индекс мас-
сы тела 20–24,9), уменьшение потребности в ин-
сулине и снижение инсулинорезистентности.  

Медикаментозное лечение СД 2 направлено 
на патогенетические звенья: преодоление инсули-
норезистентности и стимуляцию эндогенной сек-
реции инсулина, а при ее истощении применяется 
заместительная инсулинотерапия. Исходя из 
этого постулата, все антидиабетические препа-
раты можно разделить на следующие группы:  

1. Инсулинсенситизаторы — препараты 
против инсулинорезистентности.  

2. Секретагоги — препараты, стимули-
рующие эндогенную секрецию инсулина.  

3. Инсулины. 
К инсулинсенситизаторам относят препа-

раты производных гуанидина (бигуаниды) и 
препараты агонистов PPAR-γ рецепторов (тиа-
золидиндионы или глитазоны).  

Из группы бигуанидов в настоящее время 
широко используется метформин. Кроме инсу-
линсенситизирующего действия его эффекты в 
целом, позитивны для обмена веществ: снижение 
всасывания глюкозы из желудочно-кишечного 
тракта, снижение аппетита, усиление анаэробного 
гликолиза, снижение глюконеогенеза, антилипид-
ное и фибринолитическое действие. Метформин 
является препаратом первой линии и имеет ми-
нимальный канцерогенный риск.  

Тиазолидиндионы (розиглитазон, пиогли-
тазон) в настоящее время не используются из-
за опасных побочных эффектов: повышение 
риска сердечно-сосудистых событий и риска 
возникновения переломов верхних и нижних 
конечностей у женщин.  

К секретагогам относят несколько групп 
препаратов, воздействующих на различные эта-
пы усиления эндогенной секреции инсулина. 
Среди них наиболее широко применяются про-
изводные сульфонилмочевины, а также мегли-
тиниды, глиптины и инкретины. 

Производные сульфонилмочевины дейст-
вуют непосредственно на синтез и выброс инсу-
лина, связываясь с рецепторами или парциаль-
ными субъединицами рецепторов на мембранах 
β-клеток. В результате взаимодействия происхо-
дит пострецепторная активация протеинкиназ, 
угнетение АТФ-зависимых калиевых каналов, 
что ведет к деполяризации мембраны и повыше-
нию содержания свободного кальция в цитозоле. 
Свободный внутриклеточный кальций непосред-
ственно активирует процесс синтеза инсулина. 

Сульфонилмочевинные препараты обладают 
выраженным гипогликемизирующим действием, 
что нередко приводит к гипогликемии в резуль-
тате несоответствия стимулированной инсули-
немии и уровня гликемии. Доказано, что гипог-
ликемические состояния провоцируют ишемию 
миокарда [10], способствуют повышению массы 
тела и в результате активации контринсулярных 
механизмов запускают каскад реакций, приво-
дящих к гипергликемии [11]. Колебания гиперг-
ликемических и гипогликемических состояний 
ускоряют апоптоз ß-клеток и приводят к абсо-
лютному дефициту инсулина.  

Меглитиниды имеют сходный с сульфо-
нилмочевинными препаратами механизм дей-
ствия и используются как регуляторы пранди-
альной гликемии, обладая малой длительно-
стью терапевтического действия.  

Физиологическая секреция инсулина регу-
лируется огромным количеством биологически 
активных веществ, большинство из которых 
образуется в желудочно-кишечном тракте. 
Глюкозозависимая секреция инсулина обеспе-
чивается инкретинами; наиболее важными из 
них являются глюкагоноподобный полипеп-
тид-1 (ГПП-1) и глюкозозависимый инсулино-
тропный полипептид (ГИП), потенцирующие 
глюкозостимулированную секрецию инсулина.  

Рецептор ГПП-1 выделен из циклической 
ДНК клеток островков поджелудочной желе-
зы, позднее его обнаружили в клетках легких, 
желудка, кишечника, почек, сердца, ствола 
мозга, гипоталамуса, эпифиза.  

Инсулинотропный эффект ГПП-1 и ГИП 
проявляется только при повышенной концен-
трации глюкозы в плазме крови. Это объясня-
ется тем, что повышение концентрации глюко-
зы в ответ на прием пищи сопровождается 
уменьшением уровня АДФ. Только при недос-
татке АДФ активация протеинкиназы-А ведет 
к стимуляции секреции инсулина путем угне-
тения АТФ-зависимого тока калия через мем-
брану, ее деполяризации и освобождения сво-
бодного кальция. В условиях нормогликемии 
отношение АДФ/АТФ повышено. При этом ак-
тивация протеинкиназы-А стимулирует АТФ-
зависимый ток калия, поляризация мембраны 
не меняется, соответственно, секреция инсу-
лина не претерпевает изменений [12]. 

ГПП-1 и ГИП активируют накопление запасов 
инсулина в ß-клетках, обеспечивая его секрецию в 
ответ на последующие стимулирующие сигналы. 
Эта реакция инициируется активацией транскрип-
ции гена инсулина с последующим повышением 
биосинтеза и стабильности матричной РНК.  

ГПП-1 также тормозит секрецию глюкаго-
на и стимулирует секрецию соматостатина. 
Увеличение секреции соматостатина обуслов-
лено прямым воздействием ГПП-1 на соматоста-
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тинпродуцирующие Δ-клетки, в то время как 
торможение образования глюкагона осуществля-
ется как путем прямого влияния ГПП-1 на ре-
цепторы α-клеток, так и через стимуляцию сек-
реции инсулина и соматостатина, которые спо-
собны подавлять секрецию глюкагона. 

Кроме модуляции секреции гормонов ГПП-1 
вызывает и другие изменения в островках под-
желудочной железы. ГПП-1 повышает чувст-
вительность к глюкозе глюкозорезистентных 
ß-клеток. Введение ГПП-1 индуцирует синтез 
ДНК и дифференцировку плюрипотентных 
панкреатических клеток в эндокринные инсу-
линсекретирующие клетки [13].  

ГПП-1 тормозит желудочную эвакуацию, 
замедляет транзит нутриентов из желудка в 
кишечник и тем тормозит повышение уровня 
глюкозы в крови в ответ на прием пищи. 

Длительное введение агониста рецептора 
ГПП-1 в периферическую кровь ведет к чувству 
сытости, снижению веса. Тормозное действие 
ГПП-1 на прием пищи может реализоваться как 
путем прямого или опосредованного влияния на 
гипоталамический центр насыщения, так и за счет 
торможения желудочной эвакуации. Тормозное 
действие ГПП-1 на прием пищи может быть так-
же обусловлено негативным влиянием на вкусо-
вые ощущения и активацией в центральной нерв-
ной системе соответствующих центров [14]. 

Установлено, что у пациентов с СД 2 в 
первую очередь снижается концентрация ГПП-
1 без снижения его биологической активности, 
что послужило идеей для синтеза препаратов 
аналогов этого инкретина [15]. 

Недавно в клиническую практику были 
внедрены препараты аналогов ГПП-1, которые 
устойчивы к пептидазам и сохраняют актив-
ность в течение суток. Применение инкрети-
номиметиков эксенатиде и лираглутида в 
США и странах Европы доказало, что инсули-
нотропный эффект их проявляется только при 
гипергликемии, а при низком и нормальном 
уровне сахара в крови они не оказывали инсу-
линотропного действия. Таким образом, прием 
препаратов аналогов ГПП-1 исключает риск 
гипогликемий у больных СД 2 [16]. 

 Позитивный внепанкреатический эффект 
инкретиномиметиков по снижению аппетита и 
уменьшению массы тела у пациентов с СД 2 
также был доказан по результатам клиниче-
ских исследований, независимо от наличия 
тошноты и (или) рвоты.  

Однако использование препаратов анало-
гов ГПП-1 сопряжено с риском возникновения 
острого панкреатита, канцерогенеза поджелу-
дочной и щитовидной желез. Учитывая высокую 
стоимость препаратов, инъекционный способ 
введения и побочные эффекты, нельзя назвать их 
препаратами выбора в лечении пациентов с СД 2.  

Физиологически инкретины в течение не-
скольких минут разрушаются дипептидилпеп-
тидазой-4 (ДПП-4), и это явилось предпосыл-
кой 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 ведет к необратимо-
му энзиматическому разрушению ДПП-4, повы-
шая концентрацию инкретинов ГПП-1 и ГИП. 
Эффективность глиптинов лимитируется способ-
ностью эндокринных интестинальных клеток вы-
рабатывать инкретины. У глиптинов отмечается 
опосрдованное через инкретины свойство способ-
ствовать увеличению количества β-клеток [17].  

Однако под влиянием ингибиторов ДПП-4 
различные пептидные гормоны, нейропептиды 
и ряд других активных веществ, разрушаю-
щихся и инактивирующихся пептидазами, мо-
гут видоизменять и усиливать свои биологиче-
ские эффекты, что представляет потенциаль-
ный риск этой группы препаратов.  

Истощение эндогенной секреции инсулина 
у больных СД 2 требует назначения перма-
нентной инсулинотерапии. При невозможно-
сти достигнуть состояния компенсации с при-
менением препаратов метформина и секрета-
гогов сначала назначается базисный инсулин в 
режиме титрации дозы, а в дальнейшем — ба-
зал-болюсная схема инсулинотерапии.  

Соблюдение диетического режима и физи-
ческой активности является обязательным фак-
тором при любой схеме медикаментозного лече-
ния СД 2. Этот принцип лечения наиболее фи-
зиологичен, не имеет побочных эффектов при 
правильном подходе и противопоказания к нему 
минимальны. Но здоровый образ жизни, как и 
изменение образа жизни при выявлении СД 2 
требуют силы воли, самоконтроля и самодисци-
плины. Употребление легкоусваиваемых углево-
дов, жиров, перебор рекомендованного количе-
ства углеводов и очень низкая физическая дея-
тельность являются ведущими причинами де-
компенсации у больных СД 2. Эта ситуация яв-
ляется мощным стимулом развития диабетоло-
гической фармакологической промышленности. 

Качество лечения СД 2 определяется дости-
жением и поддержанием компенсации прежде 
всего углеводного обмена с уровнем гликирован-
ного гемоглобина от 6,5 до 7 %, который должен 
определяться каждые три месяца. Самостоятельно 
пациенты СД 2 должны контролировать уровень 
тощаковой и постпрандиальной гликемии еже-
дневно и вести дневник самоконтроля. Компенса-
ция СД 2 при отсутствии гипогликемических со-
стояний — это профилактика осложнений сахар-
ного диабета, инвалидности и смертности.  
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Сосудистая деменция является второй по распространенности формой деменции после болезни Альц-
геймера и характеризуется дефицитом когнитивных функций цереброваскулярной природы. В настоящее 
время существуют противоречия в терминологии, классификации, диагностических критериях, методах ле-
чения сосудистой деменции. Целью профилактических мероприятий является снижение частоты сосудистой 
деменции посредством воздействия на факторы риска цереброваскулярных заболеваний (первичная профи-
лактика) и лечение пациентов после инсульта (вторичная профилактика). Базисное лечение пациентов с со-
судистой деменцией основано на назначении ингибиторов холинэстеразы. 
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Vascular dementia is the second most prevalent form of dementia after Alzheimer's disease and is characterized 
by the deficit of cognitive functions of cerebrovascular origin. At present, there are still opposing views about ter-
minology, classification and diagnostic criteria, methods of treatment for vascular dementia. The aim of the preven-
tive measures is to reduce vascular dementia prevalence by cerebrovascular disease effect on risk factors (primary 
prophylaxis), or treating patients after stroke (secondary prevention). The basic management of vascular dementia 
patients is based on the prescription of cholinesterase inhibitors. 
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Введение 
В настоящее время проблема сосудистых по-

ражений головного мозга приобретает все большее 
значение в связи с увеличением распространенно-

сти цереброваскулярной патологии, в том числе и 
среди лиц молодого и среднего возраста. 

Первое описание сосудистой постинсульт-
ной деменции как прогрессирующего сниже-


