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В с о в р е м е н н о й э н д о к р и н о л ог и ч е с к о й п р а кт и к е л е ч е н и е с а х а р н ог о д и а б ет а 
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И н с у л и н н е з а в и с и м ы й  с а х а р н ы й  д и а б е т  ( с а х а р н ы й  
д и а б е т т и п а 2 – С Д 2) о б ъ е д и н я е т м е т а б о л и ч е с к и е 

и э н д о к р и н н ы е р а с с т р о й с т в а и п р е д с т а в л я е т с е р ь е з н у ю 
п р о б л е м у д л я о б щ е с т в е н н о г о з д р а в о о х р а н е н и я.

И з в е с т н о, ч т о С Д 2 я в л я е т с я ф а к т о р о м р и с к а р а з в и -
т и я  о с л о ж н е н и й  с о  с т о р о н ы  с е р д е ч н о - с о с у д и с т о й  с и -
с т е м ы. Э н д о к р и н н ы м н а у ч н ы м ц е н т р о м в ы я в л е н о, ч т о 
б о л ь н ы х С Д в Р о с с и и н а с а м о м д е л е в 2 р а з а б о л ь ш е, 
ч е м з а р е г и с т р и р о в а н о в о ф и ц и а л ь н ы х и с т о ч н и к а х в п е -
р и о д с 2 0 1 3 п о 2 0 1 6 г г.

У ч и т ы в а я  с л о ж н ы е  п а т о ф и з и о л о г и ч е с к и е  с в я з и  
м е ж д у  С Д 2,  и з б ы т о ч н о й  м а с с о й  т е л а,  а т е р о с к л е р о з о м  
и а р т е р и а л ь н о й г и п е р т е н з и е й ( А Г), н о в е й ш и м и п р е п а -
р а т а м и о б е с п е ч и в а е т с я н е т о л ь к о к о н т р о л ь г л и к е м и и, 
н о и и х в о з д е й с т в и е н а ф а к т о р ы р и с к а с е р д е ч н о - с о с у -
д и с т ы х з а б о л е в а н и й ( С С З) у п а ц и е н т о в с и н с у л и н н е з а -
в и с и м ы м С Д.

Н е с м о т р я н а м н о г о ч и с л е н н ы е п у б л и к а ц и и, п о с в я -
щ е н н ы е л е ч е н и ю С Д 2, у ч а с т и б о л ь н ы х н е д о с т и г а е т с я 
к о м п е н с а ц и я у г л е в о д н о г о о б м е н а, х о т я о б щ е е с а м о ч у в -
с т в и е и х м о ж е т о с т а в а т ь с я х о р о ш и м. Н е в с е г д а б о л ь н о й 
С Д 2  о с о з н а е т  з н а ч е н и е  с а м о к о н т р о л я  и  и с с л е д о в а н и е  

О р г а н и з а т о р о м м е р о п р и я т и я 
я в л я е т с я Е к а т е р и н б у р г с к и й ц е н т р 
М Н Т К « М и к р о х и р у р г и я г л а з а »
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гликемии осуществляет от случая к случаю. Иллюзия 

относительного благополучия, основанная на удовлет-

ворительном самочувствии, оттягивает начало медика-

ментозной терапии у многих больных СД2. Кроме того, 

наличие утренней нормогликемии не исключает деком-

пенсацию СД у таких больных. 

Залогом успешной терапии больных СД2 является 

обучение в школе диабета. Врачу необходимо чаще об-

щаться с пациентами и поддерживать в них стремление 

бороться с болезнью. Необходимо мотивировать боль-

ного на необходимость похудения, поскольку даже уме-

ренное снижение массы тела (на 5–10% от исходного) 

позволяет добиться существенного снижения глике-

мии, липидов в крови и АД. В ряде случаев состояние 

больных улучшается настолько, что отпадает необхо-

димость в сахароснижающих средствах. У 90% больных 

СД2 имеется та или иная степень ожирения, поэтому 

первостепенное значение придается снижению массы 

тела с помощью низкокалорийного питания и физиче-

ских нагрузок. 

Чрезвычайно важно обучать больных лечению и 

контролю заболевания в домашних условиях; лечение 

обычно начинают с подбора диетотерапии и, по воз-

можности, расширяют объем физической активности. 

Если это лечение не нормализует нарушенный обмен 

веществ, назначаются таблетированные сахароснижаю-

щие препараты (ССП), сульфаниламиды или бигуани-

ды, а в случае их неэффективности – комбинация суль-

фаниламидов с бигуанидами или ССП с инсулином. 

Новые группы препаратов – секретагоги (новонорм, 

старликс) и инсулинсенситайзеры, уменьшающие инсу-

линрезистентность (производное тиазолидиндионов – 

пиоглитазон, актос). При полном истощении остаточ-

ной секреции инсулина переходят на монотерапию ин-

сулином. 

Диетотерапия является основой лечения СД2. Стро-

гое соблюдение диеты №8 с разгрузочными днями (при 

ожирении) и повышение физической активности могут 

существенно снизить потребность в ССП. Физические 

упражнения, уменьшая инсулинорезистентность, спо-

собствуют снижению гиперинсулинемии и улучша-

ют толерантность к углеводам. Кроме того, липидный 

профиль становится менее атерогенным – снижаются 

общий холестерин плазмы и триглицериды и повы-

шается холестерин липопротеидов высокой плотности 

(ЛПВП).

Низкокалорийная диета может быть сбалансиро-

ванной и несбалансированной. При сбалансированной 

низкокалорийной диете снижается общая калорий-

ность пищи без изменения ее качественного состава, 

в отличие от несбалансированной диеты с низким со-

держанием углеводов и жиров. В рационе больных 

должны быть продукты с высоким содержанием клет-

чатки (зерновые, овощи, фрукты, хлеб из муки грубого 

помола). В диету рекомендуется включать волокнистую 

клетчатку, пектин или гуар-гуар в количестве 15 г/сут. 

При сложности ограничения жиров в пище необходимо 

принимать орлистат (меридиа), который препятствует 

расщеплению и всасыванию 30% принятого жира и, по 

некоторым данным, снижает инсулинорезистентность. 

Результата от монотерапии диетой можно ожидать 

лишь при снижении массы тела на 10% от исходного. 

Этого можно достичь повышением физической актив-

ности наряду с низкокалорийным сбалансированным 

питанием.

Ежедневные физические упражнения обяза-

тельны. При этом повышается поглощение глюкозы 

мышцами, чувствительность периферических тканей 

к инсулину, улучшается кровоснабжение органов и 

тканей, что приводит к снижению гипоксии, как не-

минуемого спутника недостаточно компенсированно-

го СД2 в любом возрасте, особенно пожилом. Объем 

физических упражнений у пожилых, гипертоников и 

имеющих инфаркт миокарда в анамнезе должен опре-

деляться врачом. Если нет иных предписаний, можно 

ограничиться ежедневной 30-минутной ходьбой (3 раза 

по 10 мин). При декомпенсации СД физические упраж-

нения малоэффективны. При больших физических 

нагрузках возможно развитие гипогликемии, поэтому 

дозы ССП (и особенно инсулина) должны быть сниже-

ны на 20%. Если диетой и физическими упражнениями 

не удается достичь нормогликемии, следует прибегнуть 

к медикаментозному лечению СД2. 

Более 60% больных СД2 принимают пероральные 

ССП. К ним относятся препараты сульфонилмочеви-

ны, бигуаниды, инсулинсенситайзеры (тиазолидинди-

оны), глиниды, инкретиномиметики, ингибиторы по-

чечного глюкозного транспортера.

Основным механизмом действия препаратов суль-

фонилмочевины является стимуляция секреции соб-

ственного инсулина [1–5].

Любой препарат сульфонилмочевины после при-

ема внутрь связывается со специфическим белком на 

мембране β-клетки поджелудочной железы и стиму-

лирует секрецию инсулина. Кроме этого, некоторые 

препараты сульфонилмочевины восстанавливают (по-

вышают) чувствительность β-клеток к глюкозе. Дан-

ной группе препаратов приписывается действие, за-

ключающееся в повышении чувствительности клеток 

жировой, мышечной, печеночной и некоторых других 

тканей к действию инсулина, в усилении транспорта 

глюкозы в скелетных мышцах. Для больных СД2 с хо-

рошо сохраненной функцией секреции инсулина эф-

фективна комбинация препаратов этой группы с би-

гуанидом. 

Препараты сульфонилмочевины также быстро вса-

сываются во время приема пищи. К современным пре-

паратам сульфонилмочевины III поколения относится 

глимепирид (амарил), таблетки по 1, 2, 3, 4 мг. Он об-

ладает мощным продленным гипогликемическим дей-

ствием, близким к манинилу. Применяется 1 раз в сутки 

при максимальной суточной дозе 6 мг. 
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Бигуаниды являются производными гуанидина 

и усиливают поглощение глюкозы скелетными мыш-

цами. Они также стимулируют продукцию лактата 

в мышцах и (или) органах брюшной полости, поэтому 

у многих больных, получающих препараты этой груп-

пы, повышен уровень лактата. При этом молочнокис-

лый ацидоз развивается у больных со сниженной эли-

минацией бигуанидов и лактата или при повышенной 

продукции лактата, в частности, у больных с пони-

женной функцией почек (они противопоказаны при 

повышенном уровне креатинина сыворотки), с болез-

нями печени, алкоголизмом и сердечно-легочной не-

достаточностью. 

Молочнокислый ацидоз особенно часто наблю-

дался на фоне приема фенформина и буформина, 

которые по этой причине сняты с производства. На 

сегодня только метформин (глюкофаж, сиофор, ди-

формин, дианормет) используется в клинической 

практике. Поскольку метформин снижает аппетит и 

не стимулирует гиперинсулинемию, его применение 

наиболее оправдано при СД тучных, облегчая таким 

больным соблюдение диеты и способствуя тем самым 

снижению массы тела. Метформин также улучшает 

липидный обмен, снижая уровень липопротеидов низ-

кой плотности (ЛПНП). 

Интерес к метформину в последние годы резко воз-

рос. Это связано с особенностями механизма действия 

этого препарата. Можно сказать, что главным действи-

ем метформина является повышение чувствительности 

тканей к инсулину, подавление продукции глюкозы пе-

ченью и, естественно, снижение гликемии натощак, за-

медление всасывания глюкозы в желудочно-кишечном 

тракте (ЖКТ). Существуют и дополнительные эффекты 

этого препарата, положительно влияющие на жировой 

обмен, свертываемость крови и АД. 

Период полувыведения метформина, который 

полностью всасывается в кишечнике и метаболизи-

руется в печени, составляет 1,5–3 ч и назначается 2–3 

раза в день во время или после еды. Лечение начинают 

с минимальных доз – 0,25–0,5 г утром, чтобы предот-

вратить развитие побочных реакций в виде диспепси-

ческих явлений, которые наблюдаются у 10% больных, 

но у большинства быстро проходят. В дальнейшем при 

необходимости дозу можно увеличить до 0,50–0,75 г 

на прием, назначая препарат 3 раза в день. Поддержи-

вающая доза принимается по 0,25–0,50 г 3 раза в день. 

Следует подчеркнуть, что лечение бигуанидами необ-

ходимо сразу отменить, когда у больного остро разви-

вается заболевание почек, печени или сердечно-легоч-

ная недостаточность. 

Поскольку сульфаниламиды в основном стиму-

лируют секрецию инсулина, а метформин улучшает, 

главным образом, его действие, то они могут допол-

нять сахароснижающее действие друг друга. Комби-

нация этих препаратов не повышает риск побочных 

эффектов, не сопровождается неблагоприятным взаи-

модействием и потому они с успехом комбинируются 

при лечении СД2.

При вторичной резистентности к сульфаниламидам 

вначале назначается комбинация инсулина (инсулин 

продленного действия – ИПД) и сульфаниламидов. Ве-

роятность положительного эффекта комбинированной 

терапии высока в том случае, когда она назначается на 

самых ранних этапах развития вторичной резистентно-

сти, т.е. при уровне гликемии натощак 7,5–9,0 ммоль/л.

Возможно применение актоса (пиоглитазона) – 

препарата, уменьшающего инсулинрезистентность, 

позволяющего снизить дозу ИПД и в ряде случаев его 

отменить. Принимают актос по 30 мг 1 раз в сутки. Его 

можно сочетать как с метформином, так и с препарата-

ми сульфонилмочевины.

Основываясь на данных исследований, доказыва-

ющих важную роль аминокислот (помимо глюкозы) 

в процессе секреции инсулина β-клетками непосред-

ственно в процессе еды, начато изучение сахароснижа-

ющей активности аналогов фенилаланина, бензоевой 

кислоты, увенчавшееся синтезом натеглинида (стар-

ликс) и репаглинида (новонорм). 

Новонорм – пероральный быстродействующий ги-

погликемический препарат. Быстро снижает уровень 

глюкозы в крови путем стимуляции высвобождения 

инсулина из функционирующих β-клеток поджелу-

дочной железы. Механизм действия связан со способ-

ностью препарата закрывать АТФ-зависимые каналы в 

мембранах β-клеток за счет воздействия на специфиче-

ские рецепторы, что приводит к деполяризации клеток 

и открытию кальциевых каналов. В результате повы-

шенный приток кальция индуцирует секрецию инсу-

лина β-клетками. После приема препарата инсулино-

тропный ответ на прием пищи наблюдается в течение 

30 мин, что приводит к снижению уровня глюкозы в 

крови. В периоды между приемами пищи не отмечается 

повышения концентрации инсулина. У больных с ин-

сулиннезависимым СД при приеме препарата в дозах от 

0,5 до 4 мг отмечается дозозависимое снижение уровня 

глюкозы в крови. 

Секреция инсулина, стимулируемая натеглинидом 

и репаглинидом, близка к таковой физиологической 

ранней фазы секреции гормона у здоровых лиц после 

приема пищи, что приводит к эффективному сниже-

нию пиков концентрации глюкозы в постпрандиаль-

ном периоде. Они обладают быстрым и кратковремен-

ным эффектом на секрецию инсулина, благодаря чему 

предупреждают резкое постпрандиальное повышение 

концентрации глюкозы. При пропуске приема пищи 

эти препараты не применяются. 

Другим прандиальным регулятором гликемии яв-

ляется акарбоза (глюкобай). Ее действие разворачи-

вается в верхнем отделе тонкого кишечника, где она 

обратимо блокирует α-глюкозидазы (глюкоамилаза, 

сахараза, мальтаза) и тем самым препятствует фермен-

тативному расщеплению поли- и олигосахаридов. Это 
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предупреждает всасывание моносахаридов (глюкозы) 

и снижает резкий подъем сахара крови после еды. Ин-

гибирование α-глюкозидазы акарбозой происходит по 

принципу конкуренции за активный центр фермента, 

расположенного на поверхности микроворсинок тон-

кого кишечника. Предотвращая подъем гликемии по-

сле приема пищи, акарбоза достоверно снижает уро-

вень инсулина в крови, что способствует улучшению 

качества метаболической компенсации, свидетель-

ством чего является снижение уровня гликированного 

гемоглобина (HbA1c). 

Применение акарбозы в качестве единственного 

перорального антидиабетического средства достаточ-

но, чтобы вызвать существенное улучшение метаболи-

ческих нарушений у больных СД2, которые не компен-

сируются лишь одной диетой. В тех же случаях, когда 

подобная тактика не приводит к желаемым результатам, 

назначение акарбозы с препаратами сульфонилмочеви-

ны (глюренорм) приводит к существенному улучшению 

метаболических показателей. Это особенно важно для 

пожилых больных, не всегда готовых к переходу на ин-

сулинотерапию. Такая комбинация значительно сни-

жает дозу препаратов сульфонилмочевины. 

В последние десятилетия показано, что в регуляции 

уровня глюкозы в организме, помимо инсулина и глю-

кагона, участвуют также и гормоны инкретины, выраба-

тываемые в кишечнике в ответ на прием пищи. До 70% 

постпрандиальной секреции инсулина у здоровых лиц 

обусловлено именно эффектом инкретинов.

Основными представителями инкретинов явля-

ются глюкозозависимый инсулинотропный полипеп-

тид (ГИП) и глюкагоноподобный пептид-1 (ГПП-1). 

Поступление пищи в пищеварительный тракт быстро 

стимулирует выброс ГИП и ГПП-1. Инкретины могут 

снижать уровень гликемии и за счет неинсулиновых 

механизмов путем замедления опорожнения желудка 

и снижения потребления пищи. При СД2 содержание 

инкретинов и их эффект снижены, а уровень глюкозы 

в крови повышен. Способность ГПП-1 вызывать улуч-

шение показателей гликемического контроля представ-

ляет интерес в плане лечения СД2 (появление класса 

инкретиномиметиков).

ГПП-1 обладает множественным влиянием на эн-

докринную часть поджелудочной железы, но его прин-

ципиальным действием является потенцирование 

глюкозозависимой секреции инсулина. Увеличенные 

уровни внутриклеточного циклического аденозинмо-

нофосфата (цАМФ) стимулируют рецепторы ГПП-1 

(рГПП-1), что приводит к экзоцитозу инсулиновых 

гранул из β-клеток. Таким образом, повышение уровня 

цАМФ является первичным медиатором ГПП-1 ин-

дуцированной секреции инсулина. ГПП-1 усиливает 

транскрипцию гена инсулина, биосинтез инсулина и 

способствует β-клеточной пролиферации через актива-

цию рГПП-1. ГПП-1 также потенцирует глюкозозави-

симую секрецию инсулина при помощи внутриклеточ-

ных путей. В исследовании C. Orskov и соавт. показано 

in vivo, что ГПП-1 при действии на α-клетки вызывает 

снижение секреции глюкагона. 

Улучшение гликемических показателей после на-

значения ГПП-1 может быть результатом восстановле-

ния нормальной функции β-клеток. Исследование in 

vitro свидетельствует о том, что β-клетки, резистентные 

к глюкозе, становятся глюкозокомпетентными после 

ведения ГПП-1. Термин «глюкозокомпетентность» ис-

пользуется для описания функционального состояния 

β-клеток, чувствительных к глюкозе и секретирующих 

инсулин. ГПП-1 обладает дополнительным сахарос-

нижающим эффектом, не связанным с влиянием на 

панкреас и желудок. В печени ГПП-1 ингибирует про-

дукцию глюкозы и способствует усвоению глюкозы жи-

ровой и мышечной тканью, но эти эффекты вторичны 

по отношению к регуляции секреции инсулина и глю-

кагона.

Увеличение массы β-клеток и уменьшение их апоп-

тоза является ценным качеством ГПП-1 и представляет 

особый интерес для лечения СД2, так как основным па-

тофизиологическим механизмом данного заболевания 

является именно прогрессирующая β-клеточная дис-

функция.

К инкретиномиметикам, используемым в терапии 

СД2, относятся препараты 2 классов – агонисты ГПП-1 

(эксенатид, лираглутид) и ингибиторы дипептидилпеп-

тидазы-4 (ДПП-4), разрушающей ГПП-1 (ситаглиптин, 

вилдаглиптин). 

Новой перспективной группой противодиабетиче-

ских препаратов являются ингибиторы почечного глю-

козного транспортера.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ПРЕПАРАТОВ-ИНГИБИ-
ТОРОВ ПОЧЕЧНОГО ГЛЮКОЗНОГО ТРАНСПОРТЕРА

СД в настоящее время является как независимым 

фактором риска сердечной недостаточности (СН), так 

и существенно ухудшающим прогноз заболеванием. 

По данным результатов исследования DIABHYCAP, 

ежегодная смертность больных СД с СН была в 12 раз 

выше, чем у больных СД без СН.

Исследование EMPERIAL компании Берингер-

Ингельхайм проводится, чтобы оценить влияние эмпа-

глифлозина на повседневную жизнь и качество жизни 

у больных хронической СН (ХСН) и СД2.

В данном исследовании принимают участие жен-

щины и мужчины от 18 лет с СН и СД2 в анамнезе. В ис-

следовании сравнивают эффективность 12-недельного 

курса эмпаглифлозина 10 мг/сут и эффект плацебо. Для 

оценки результатов используется 6-минутный шаговый 

тест. В каждом исследовании планируется участие око-

ло 300 пациентов [6–8].

Повышенная реабсорбция в почках глюкозы явля-

ется важнейшим патогенетическим механизмом, кото-

рый поддерживает хроническую гипергликемию при 

СД2. 
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Почти вся глюкоза (около 90%) реабсорбируется в 

проксимальных канальцах натрий-глюкозными транс-

портерами, а остальная (10%) – при помощи транспор-

теров глюкозы типа 1. При инсулиннезависимом СД 

увеличивается активность котранспортера типа 2 и по-

вышается почечный порог глюкозы. 

Глифлозины подавляют ингибиторы почечного 

глюкозного транспортера типа 2 (иНГЛТ-2), что вызы-

вает снижение реабсорбции натрия и глюкозы из прок-

симального почечного канальца и приводит к развитию 

глюкозурии. В результате этого с мочой выводится от 

60 до 90 г глюкозы в сутки, возникает дефицит энергии 

около 300 ккал. Потеря воды при этом составляет около 

400 мл/сут [4, 9, 10].

Общее среднее снижение HbA1c в сравнении с пла-

цебо при использовании данных препаратов составляет 

-0,7%, но сахароснижающий потенциал повышается 

при декомпенсации. Воздействие иНГЛТ-2 сохраняет-

ся длительно, в то время как эффект ускользания явля-

ется большой проблемой для множества ССП. 

Кроме сахароснижающего действия иНГЛТ-2 улуч-

шают функцию β-клеток, повышают чувствительность 

мышечной ткани к инсулину.

Эмпаглифлозин отличается более пролонгирован-

ным периодом полувыведения (10–20 ч), и прием пищи 

не сильно влияет на его фармакокинетику. Значитель-

ным обстоятельством, которое обеспечивают привер-

женность больных лечению эмпаглифлозином, явля-

ется возможность применения препарата однократно 

в дозе до 25 мг при любом приеме пищи. 

У больных с инсулиннезависимым СД экскреция 

глюкозы почками увеличивается сразу после приема 

1 дозы препарата, эффект продолжается в течение суток.

Эмпаглифлозин используется и с другими ССП, 

а также с инсулином.

Среди механизмов гипотензивного действия глиф-

лозинов рассматриваются:

• уменьшение массы тела;

• осмотический диурез;

• повышение содержания натрия в канальце;

•  непрямое действие оксида азота, который вы-

свобождается в ответ на снижение оксидативного 

стресса при улучшении контроля глюкозы.

В большей степени уменьшение характерно для 

систолического АД (САД), чем для диастолического 

(ДАД) и сильнее выражено у людей с АГ. 

Эмпаглифлозин вызывает уменьшение уровня мо-

чевой кислоты (МК), который зависит от выражен-

ности глюкозурии. Один из механизмов связывают 

с изменением транспорта МК при помощи изоформы 

2GLUT-9. Данная изоформа обеспечивает пассивный 

транспорт D-глюкозы и МК, а также при усиленной 

глюкозурии усиливается экскреция МК в просвет 

канальца. Доказано, что урикозурическое действие 

глифлозинов не связано с увеличением случаев 

нефролитиаза. 

Все иНГЛТ-2 снижают уровень альбуминов в моче 

и соотношение альбумин/креатинин [3, 11].

ФАРМАКОКИНЕТИКА ПРЕПАРАТА
Всасывание: после приема per os эмпаглифлозин 

очень быстро всасывается, максимальная концентра-

ция (C
max

) препарата в плазме достигается через 1,5 ч. 

Затем концентрация снижается в 2 фазы – быстрой 

фазой распределения и медленной конечной фазой. 

После приема препарата 25 мг 1 раз/сут средняя ве-

личина AUC в период равновесной концентрации 

в плазме крови составляла 4740 нмоль•ч/л, а C
max

 – 

687 нмоль/л.

Распределение: объем в период плазменной кон-

центрации составлял примерно 74 л. После приема per 

os здоровыми добровольцами меченого эмпаглифлози-

на связывание с плазменными белками составило 86%.

Метаболизм: ведущий путь метаболизма эмпа-

глифлозина – глюкуронизация с участием уридин-5'-

дифосфо-глюкуронозилтрансфераз UGT2B7, UGT1A3, 

UGT1A8 и UGT1A9. Часто выявляемыми метаболита-

ми эмпаглифлозина являются 3 глюкуроновых конъ-

югата (2-О, 3-О и 6-О глюкуронид). Влияние каждого 

метаболита не очень велико (<10% от общего влияния 

эмпаглифлозина).

Выведение: период полувыведения составляет 

примерно 12,4 ч. При применении эмпаглифлозина 

1 раз/сут концентрация в плазме крови достигалась 

только после 5 дозы. Через кишечник большая часть 

препарата выводилась в неизмененном виде. Почками 

в неизмененном виде экскретировалась только 50% ме-

ченого препарата.

Фармакокинетика у особых групп пациентов:

1) Нарушение функции почек. У больных с почечной 

недостаточностью легкой (скорость клубочковой филь-

трации – СКФ – 60СКФ<90 мл/мин/1,73м2), средней 

(30СКФ<60 мл/мин/1,73м2) и тяжелой степени тя-

жести (СКФ<30 мл/мин/1,73м2), а также у пациентов 

с терминальной стадией почечной недостаточности 

значения AUC эмпаглифлозина увеличивались прибли-

зительно соответственно на 18, 20, 66 и 48% по сравне-

нию с пациентами без нарушения функции почек. При 

почечной недостаточности средней степени тяжести 

и терминальной стадии почечной недостаточности 

C
max 

эмпаглифлозина в плазме была похожа с соответ-

ствующими значениями у пациентов с нормальной 

функцией почек. У пациентов с почечной недостаточ-

ностью легкой и тяжелой степени C
max

 эмпаглифлозина 

в плазме была на 20% выше, чем у больных с нормаль-

ной функцией почек. 

2) Нарушение функции печени. У пациентов с нару-

шениями функции печени легкой, средней и тяжелой 

степени тяжести значения AUC эмпаглифлозина уве-

личивались примерно на 23, 47 и 75% соответственно, 

а значения C
max

 – примерно на 4, 23 и 48% соответ-

ственно.
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3) Индекс массы тела, пол, раса и возраст не ока-

зывали значимого влияния на фармакокинетику эмпа-

глифлозина.

4) Дети. Исследования у детей не проводились [12].

ВЛИЯНИЕ ЭМПАГЛИФЛОЗИНА НА ОРГАНИЗМ
Кардиологи отмечают преимущества терапии эмпа-

глифлозином и его действие в сторону снижения смерт-

ности от ССЗ, что является абсолютно несоизмеримым 

с его сахароснижающим эффектом [12].

Эндокринологи, опираясь на результаты исследо-

ваний, отмечают, что эмпаглифлозин показывает боль-

шое количество положительных эффектов в лечении 

большого числа больных [6, 9, 11].

По данным 24-недельного рандомизированного 

исследования, целью которого было выяснить, на-

сколько эффективно действует и переносится эмпа-

глифлозин в качестве дополнения к терапии метфор-

мином у пациентов с СД2, препарат в дозировках 10 

и 25 мг значительно улучшил гликемический контроль, 

массу тела и АД, а также хорошо переносился [10].

Также следует отметить нефропротективные свой-

ства эмпаглифлозина. Однако эксперты подняли во-

прос, который касается ограничения приема данного 

препарата при СКФ<45 мл/мин/1,73м2, что связано с 

утратой сахароснижающего эффекта при данном уров-

не фильтрации в почках [1].

ВОПРОСЫ БЕЗОПАСНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ иНГЛТ-2
Урогенитальные инфекции. Появление глюкозы 

в моче создает идеальные условия для размножения 

условно-патогенной микрофлоры, а также повышает 

риск развития генитальных микотических инфекций 

(у мужчин – на 4%, у женщин – на 11 % в сравнении 

с плацебо), а также инфекций мочевыводящий путей. 

Инфекции легкой и чаще средней степени тяжести, 

адекватно поддаются терапии. В результате примене-

ния глифлозинов в первые 3 нед наблюдается сниже-

ние СКФ с ее последующим восстановлением и дли-

тельной стабилизацией. Но у пациентов со сниженной 

функцией почек возрастает риск повышения уровня 

фосфора, паратиреоидного гормона, креатинина, ги-

поволемии и АГ.

При СКФ<60 мл/мин повышается частота пере-

ломов, воздействие на костный метаболизм у пожилых 

пациентов продолжает изучаться. По данным исследо-

вания отмечают повышение уровня ЛПВП и ЛПНП.

Умеренный осмотический диурез и увеличение экс-

креции глюкозы индуцируют целый ряд системных 

эффектов, в т.ч. моделирующих сердечно-сосудистые 

факторы риска – гипотонию, уменьшение гипоглике-

мии, снижение массы тела, чувствительности мышеч-

ной ткани к инсулину.

В рамках активного наблюдения за лицами, при-

нимающими препарат из группы иНГЛП-2, в настоя-

щий момент зафиксирован 101 случай развития кето-

ацидоза, но причинно-следственную связь с приемом 

глифлозинов не подтвердили, т.к. часто выявлялись со-

путствующие факторы развития кетоацидоза – ограни-

чение приема пищи и воды, сниженная доза инсулина, 

прием алкоголя, инфекции, уросепсис, травмы. Осо-

бенностью кетоацидоза на фоне приема иНГЛТ-2 явля-

ется его развитие при гипогликемии. В данный момент 

пациенты, получающие терапию иНГЛТ-2, предъявля-

ют жалобы на одышку, тошноту, рвоту, боль в животе, 

сонливость, усталость. Необходимо определять уровень 

кетонов и в случае их повышения немедленно отменять 

препарат. 

Диабетический кетоацидоз – это осложнение, при 

котором наблюдается развитие гипергликемии, кетоне-

мии или кетонурии, ацидоза при недостатке инсулина 

в сочетании с эффектами повышения контринсуляр-

ных гормонов. Основная группа риска – пациенты 

с СД типа 1, но иногда и с диагнозом СД2.

Создание и в последующем внедрение в практику 

препаратов иНГЛТ-2 сыграли огромную роль в лечении 

инсулиннезависимого СД, что обусловлено их влияни-

ем на сердечно-сосудистые риски. 

В 2014 г. эмпаглифлозин одобрен для лечения СД2, 

однако в США потребовали проведения дополнитель-

ных исследований для оценки его безопасности для 

сердечно-сосудистой системы. 

Исследование EMPA-REG Outcome является меж-

дународным, плацебоконтролируемым, клиническим 

исследованием сердечно-сосудистой безопасности 

эмпаглифлозина. Данное исследование подтвердило 

эффективность препарата в сахароснижающей способ-

ности и одновременного уменьшения количества сер-

дечно-сосудистых событий у пациентов с инсулиннеза-

висимым СД. 

По итогам приема эмпаглифлозина в течение 3 лет 

у 70% пациентов с СД2 и перенесенным ССЗ показа-

но снижение конечной точки МАСЕ – смерть от ССЗ, 

нелетальный инсульт, инфаркт миокарда (ИМ) на 14%, 

снижение госпитализаций по поводу СН на 35%. Так-

же наблюдалось снижение смертности на раннем этапе 

(<3 мес), что обусловлено положительными изменени-

ями показателей HbA1c, массы тела, окружности талии.

У пациентов, принимавших эмпаглифлозин, отсут-

ствовал рост гипогликемии, снизилась частота гипер- 

или нормогликемического кетоацидоза. При изучении 

индивидуальных результатов использования данного 

препарата он продемонстрировал значительное (на 

40%) снижение риска сердечно-сосудистой смертно-

сти, однако сокращение риска по остальным конечным 

точкам не было столь значимым [1].

Результаты исследований показали, что эмпаглиф-

лозин, помимо снижения уровня глюкозы в крови, об-

ладает благоприятным воздействием на сердечно-сосу-

дистую систему.

Единственным спорным моментом исследования 

EMPA-REG было то, что по его данным изучалась сер-
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дечно-сосудистую безопасность эмпаглифлозина, а не 

его эффективность, а также то, что смерть от ССЗ не 

являлась конечной точкой [13].

При приеме эмпаглифлозина значительные не-

желательные реакции отсутствовали, среди побочных 

эффектов наблюдались гипотония, генитальные ин-

фекции, ухудшение почечной функции, инфекции мо-

чевыводящих путей.

На данный момент эмпаглифлозин является пер-

вым ССП с низким риском сердечно-сосудистой смерт-

ности у пациентов с СД2 и сопутствующими ССЗ.

Разработка, создание и внедрение в общую прак-

тику ингибиторов, которые подавляют почечную ре-

абсорбцию глюкозы – поворотный момент в терапии 

СД2, что обусловлено их влиянием на сердечно-сосу-

дистые риски.

Лидирующее место в лечении инсулиннезависимо-

го СД занимают иНГЛТ-2. В 2015 г. иНГЛТ-2 включены 

в алгоритмы ААСЕ как более предпочтительный класс 

для монотерапии, двойной и тройной терапии СД2. 

В феврале 2015 г. иНГЛТ-2 включены в россий-

ские алгоритмы. По данным рекомендаций АДА (2017) 

метформин остается препаратом 1-й линии терапии, 

но если не удалось достичь целевого уровня HbA1c 

через 3 мес терапии, то необходимо добавить 1 препа-

рат – иДПП-4, либо препараты сульфонилмочевины, 

ГПП-1, тиазолидиндионы и т.д.

Пациентам с инсулиннезависимым СД при нали-

чии ССЗ лучше принимать препараты, которые снижа-

ют риск сердечно-сосудистых событий и сердечно-со-

судистой смертности [5, 14].

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
Основными противопоказаниями для лечения эм-

паглифлозином являются: 

• гиперестезия; 

• инсулинозависимый СД; 

• диабетический кетоацидоз; 

•  наследственные аномалии (недостаточность 

и непереносимость лактазы, глюкозогалактозная 

мальабсорбция);

•  хроническая почечная недостаточность при стой-

кой СКФ<45 мл/мин/1,73м2; 

• беременность и период лактации;

• возраст старше 85 лет; 

• применение вместе с аналогами ГПП-1; 

•  возраст моложе 18 лет (в связи с недостаточными 

данными по эффективности и безопасности).

Ограничения к применению:

•  пациенты с большим риском развития гиповоле-

мии;

•  заболевания ЖКТ, которые приводят к потере 

жидкости; 

• возраст старше 75 лет; 

•  применение в комбинации с производными суль-

фонилмочевины или инсулином; 

• инфекции мочеполовой системы; 

• диета с пониженным количеством углеводов; 

• диабетический кетоацидоз в анамнезе;

•  низкая активность β-клеток поджелудочной же-

лезы [2, 3, 15].

ФАРМАКОДИНАМИЧЕСКИЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ
Эмпаглифлозин усиливает диуретический эффект 

тиазидных и петлевых диуретиков, что может увеличить 

риск развития дегидратации и АГ. Комбинированное 

применение эпаглифлозина с диуретиками может при-

водить к увеличению объема мочи и частоты мочеиспу-

скания, которые могут привести к снижению объема 

циркулирующей крови.

При одновременном применении инсулина и эм-

паглифлозина может потребоваться снижение их дозы, 

чтобы избежать риска развития гипогликемии [7].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение эмпаглифлозина в антигиперглике-

мических схемах лечения у пациентов с СД2 и ССЗ 

в комбинациях и монотерапии позволяет существенно 

улучшить гликемический контроль, а также снизить 

риск неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов 

и смертности. 
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Представлен опыт использования телемедицинских информационных 

технологий, которые позволили учреждениям родовспоможения Сверд-

ловской области осуществлять дистанционное наблюдение за состоянием 

здоровья беременных и родильниц, в том числе в период амбулаторного 

лечения (на дому) с бессимптомным и легким течением новой коронави-

русной инфекции.
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РОЛЬ ДИСТАНЦИОННЫХ ТЕХНОЛОГИЙ В СИСТЕМЕ МЕ-
НЕДЖМЕНТА КАЧЕСТВА И БЕЗОПАСНОСТИ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ

26 апреля 2021 г. заместитель председателя Госдумы 

Ирина Яровая на заседании Президиума Совета 

законодателей Российской Федерации при Федераль-

ном собрании Российской Федерации призвала упро-

стить обмен данными между медицинскими учрежде-

ниями и пациентами.

В Свердловской области начала действовать авто-

матизированная информационная система мобильных 

уведомлений «АИСТ_СМАРТ» для беременных па-

циенток и врачей. Используя смартфон или планшет, 

беременные пациентки в своем личном кабинете по-

лучают возможность ведения электронного дневника 

самоконтроля (ЭДСК) своего здоровья. ЭДСК имеет 

функции автоматической интерпретации результатов 

и формирования сигнальной информации для врача 

акушера-гинеколога.

Теперь беременным не нужно заполнять бумажные 

дневники самоконтроля, дозваниваться до своего вра-


