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СД: глобальная катастрофа
382 миллиона человек в мире 
страдают СД

По прогнозам ВОЗ  к 2030 сахарный диабет будет занимать 7-е место в 
перечне причин смертности населения1

90% случаев 
приходится на 

СД 2 типа1

Предиабет и СД 
2 типа: 

возрастает 
распространен

ность у 
молодых2

Глобальная эпидемия может являтся 
следствием увеличивающейся 

распространенности ожирения и 
снижения физической активности 

населения1

В 2012 г. 1,5 
миллиона человек 
умерли по причине 

СД1



1 человек заболевает 
диабетом

International Diabetes Federation

1 человек умирает от 
осложнений диабета

1 человеку ампутируют 
конечность

каждые…

5 сек

6 сек

20 сек

Atlas IDF, 5th Edition 2011

Статистика смертности и 
осложнений при СД в мире



Диабет- глобальная проблема



Эпидемия сахарного диабета в России

5

* на 31.12.2016-2019 г.г.

1. Электронный ресурс 20.10.2015: http://ru.wikipedia.org/wiki/Россия 
2. International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 6h ed. Brussels, Belgium: International Diabetes Federation, 2013.
3. Клинические Рекомендации под редакцией И.И. Дедова, М.В.Шестаковой. Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным 

диабетом, 7 выпуск, Москва, 2015

Всего 4 040 000
пациентов с СД3

1 место1
по занимаемой территории
17 125 187 км²

9 место1
по численности населения
143,7 млн

5 место1
по числу больных СД
10,9 млн

СД 2  3 700 00
пациентов с СД3

По данным государственного Регистра3*

Фактическая 
распространенность СД

выше в 3 раза!2
4 348 422

(+308 422 за 1 год)!!!

4 000 506(+300 506 за 
1 год)!!!

3,4 % 
населения РФ

4 777 572
(+393 150 за 1 год)!!!

4 418 127 – СД 2 тип!!!





В Пермском крае 
На 1.01.2019 
 92 124 тыс. пациентов СД

4169 на 100 тыс. взрослого 
населения



Показатели по РФ 2016

2018 год - 3267 на 100 тыс



+10 т.ч



Средний возраст  развития СД 2 
(58,6 лет) 



Средняя продолжительность 
жизни пациентов  СД 2 типа



Распространенность осложнений СД 2 
(2018)



Распространенность ИБС при  СД 2 в среднем 4% 



Распространенность ИМ в РФ 2016, в среднем 3,3% 



Распространенность ЦВЗ при  СД 2 в среднем 4% 



Распространенность диабетической нефропатии, в среднем 
6,3%



Смертность 
2587 человек

125,32 на 100 тыс



Смертность 



СМЕРТНОСТЬ



Причина смерти пациентов СД 2 в РФ



 Сахарный диабет
Группа метаболических заболеваний, 
характеризующаяся гипергликемией 
(повышенным уровнем сахара в крови) 
вследствие:
- дефицита инсулиновой секреции
- нарушения действия инсулина
- сочетания этих 2 факторов



Хроническая гипергликемия 
сопровождается развитием 
долговременного повреждения и 
нарушения функции различных органов  
(глаз, почек, нервной системы и ССС)

 Сахарный диабет



Что такое инсулин

Инсулин (от лат. insula — остров) — гормон пептидной природы, 
образуется в β – клетках островков Лангерганса поджелудочной 
железы. Оказывает многогранное влияние на обмен практически во 
всех тканях. Основное действие инсулина заключается в снижении 
концентрации глюкозы в крови.

Presentation title Slide no 
23Date



Slide 
No 24Medical & Education centre

Морфология островков Лангерганса 

P.Rorsman, Br J Diabetes Vasc Dis., 2005;5(4):187 - 191

А – Поджелудочная железа 
человека 
В - каждый островок состоит 
из 1 тыс. эндокринных 
клеток:
Красные- β – клетки 
(инсулин)
Зелёные -  α–клетки  
(глюкагон)
Голубые – Δ- клетки 
(соматостатин)
С и Д Синтез инсулина в 
эндоплазматическом 
ретикулюме, секреторная 
гранула (диаметр 0,35 
микрона)



Slide No 25Medical & Education centre
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•филогенетически 
древнейший гормон

•единственный 
гормон, снижающий 
уровень глюкозы в 
крови

•гормон «насыщения
 и покоя»

НЕ ВЛИЯЕТ на поглощение 
глюкозы клетками

•головного мозга, 
•нервной ткани, 
•мозговым слоем почек,
• кишечником
•эритроцитами 

Инсулин

Lilly Archives, January 2001Company Confidential 
Copyright © 2000 Eli Lilly and Company
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Анаболический эффект



Инсулин
Секреция инсулина подразделяется на: 

пищевую – соответствует подъему уровня 
гликемии после еды 

базальную – обеспечивает оптимальный 
уровень гликемии и анаболизма в 
промежутках между едой и во время сна 
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Handbook of Diabetes, 2-nd ed., G. Williams, J. C. Pickup, 1999

Глюкоза

Физиологическая секреция 
инсулина



Lilly Archives, January 2001Company Confidential
Copyright © 2000 Eli Lilly and Company
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Физиологические факторы, оказывающие  влияние 

на секрецию инсулинаСтимулируют
Глюкоза
Глюкагон 

Аминокислоты

Пептиды ЖКТ
Гастрин
Секретин 

Холецистокинин
Ацетилхолин
Гиперкальциемия

Ингибируют
Соматостатин
Катехоламины
Физическая нагрузка
Травмы, стресс 

Гипокальциемия



Регуляция уровня глюкозы 
крови в норме

4.4 ммоль/л

Колебания глюкозы в норме

7 час        12 час             18 час                            7 час                                

Инсулин

Контринсулярные 
гормоныЗавтрак             Обед                    Ужин

3.3-3.5 ммоль/л

7.8 ммоль/л



• Глюкагон
• Соматостатин (Гормон Роста)
• Адреналин
• Кортизол

Контринсулярные гормоны

Lilly Archives, January 2001Company Confidential 
Copyright © 2000 Eli Lilly and Company
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Концентрация глюкозы в норме
Капиллярная
кровь (ммоль/л)

Венозная кровь 
(ммоль/л)

Натощак 3,3 – 5,5 4,0 – 6,1                

Прандиально
(через 2 часа 
после еды)

< 7,8 < 7,8



НГН – нарушенная гликемия натощак
НТГ – нарушенная толерантность к глюкозе
ГКН – глюкоза крови натощак
ППГ – постпрандиальная гликемия – глюкоза крови через 2 ч после 
приема пищи

Критерии диагноза СД и др. типов 
гипергликемии

Норма НГН           НТГ СД

ГКН
<5.6 

ммоль/л
5.6 – 6.1 
ммоль/л

  ≥6.1 
ммоль/л

 ППГ < 7.8 
ммоль/л

7.8 -11.0 
ммоль/л

 ≥11.1 
ммоль/л

 
 

< 7.8
ммоль/л

<6.1
ммоль/л

Алгоритм специализированной  медицинской помощи больным 
сахарным диабетом 

2015



Годы

Проблема поздней диагностики СД 2 типа

СД 2: выявленный

0

Микроангиопатии

СД 2: бессимптомный

- 5 
лет

Макроангиопатии

Предиабет

-10 
лет

HbA1c

> 6.5 %> 6.5 %5.7 - 6.4%



HbA1c

• Гликированный гемоглобин  

• Показатель уровня контроля за 
прошедшие 2-3 месяца (время полужизни 
эритроцитов)

• Нормальный уровень – до 6,0%                                       
(42 ммоль/моль) *

* Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным 
диабетом под ред. Дедова, М.В. Шестаковой, 6-й выпуск 2013



НвА1с как критерий 
диагностики (Алгоритмы специализированной 

МП, Дедов, Шестакова - 2017г)
Нормальным считается уровень НвА1с до 6,0%.

Диагностическим критерием был выбран уровень 
≥НвА1с 6,5%. 

При отсутствии симптомов острой метаболической 
декомпенсации диагноз должен быть установлен на 

основании двух цифр, находящихся в 
диабетическом диапазоне: дважды НвА1с или 
однократно НвА1с и однократно уровень 

глюкозы



Дополнительные исследования

С-пептид
Исследование проводится для дифференциальной 

диагностики СД1 и СД2

НОМА индекс- индекс 
инсулинорезистентности 

= инсулин х глюкоза плазмы натощак/22,5
АТ к островковым клеткам, инсулину-СД1



Классификация сахарного диабета, 
ВОЗ 1999 г.
• Сахарный диабет 1 типа - деструкция β-клеток 

поджелудочной железы, приводящая к абсолютной 
инсулиновой недостаточности

• Сахарный диабет 2 типа - заболевание, связанное с 
дефектом секреции инсулина и 
инсулинорезистентностью

• Гестационный сахарный диабет (возникает во время 
беременности)



Классификация сахарного диабета, 
ВОЗ 1999 г.
• Другие типы сахарного диабета:
- Генетические дефекты функции β-клеток (МОDY-1,2,3,4 и др.)
- Генетические дефекты в действии инсулина (липоатрофический диабет, 

резистентность к инсулину типа А и др.)
- Болезни эндокринной части поджелудочной железы (панкреатит, неоплазии, травма 

и др.)
- Лекарства и химикалии, индуцирующие диабет (ГКС, тиреоидные гормоны, 

никотиновая кислота, вакор и др.)
- Инфекции, индуцирующие диабет (врожденная краснуха, цитомегаловирус и др.)
- Эндокринопатии (акромегалия, синдром Кушинга, глюкагонома и др.)
- Необычные формы иммунноопосредованного диабета (наличие антител к 

рецепторам инсулина, наличие антител к инсулину и др.)
- Другие генетические синдромы, сочетающиеся с диабетом (синдром Дауна, синдром 

Клайнфельтера, синдром Тернера, порфирия и др.



Другие классификации диабета
1. Тяжелый аутоиммунный диабет (SAID) =СД 1 тип и LADA 

(латентный аутоиммунный диабет у взрослых), 
характеризуется началом в молодом возрасте, плохим 
метаболическим контролем, нарушением производства 
инсулина и наличием антител GADA.

2. Тяжелый инсулиндефицитный диабет (SIDD) включает лиц с 
высоким HbA1C, нарушением секреции инсулина и умеренной 
резистентностью к инсулину, часто ретинопатия. 

3. Тяжелый инсулинрезистентный диабет (SIRD) характеризуется 
ожирением и тяжелой инсулинорезистентностью, часто ХБП

4. Диабет легкой формы, связанный с ожирением (MOD)
5. Возрастной диабет легкой формы (MARD)

01.03.18 The Lancet Diabetes & Endocrinology .



- деструкция β-клеток поджелудочной 
железы, обычно приводящая к абсолютной 
инсулиновой недостаточности

✔    Аутоиммунный
✔    Идиопатический

Сахарный диабет 1 типа
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Абсолютная недостаточность 
инсулина при СД 1 типа
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Гипотетическая схема развития СД 1 типа и 
маркеры его ранних стадий

100

 

50

 15

  0

  1          2     3          4              5 (стадии)

масса активных бета-клеток, %

1 - Генетическая предрасположенность
 2 - Инициация аутоиммунного разруш. бета-клеток (?)

  3 - Активная иммунодеструкция бета-клеток

     4 - Манифестация СД 1 типа
5 - Ремиссия

Eisenbarth T, 1986



СД 1 типа: 

 
  Разрушение 75% клеток приводит 
к развитию симптомов сахарного 
диабета



Сахарный диабет 1 типа: 

✔  Молодой возраст: пик заболеваемости 
приходится ≈12 - 14 лет, как правило СД 
манифестирует до 40 лет

✔  Основные жалобы:
  жажда 
  полиурия 
  мышечная слабость, снижение 

работоспособности



✔ Потеря массы тела и повышенный аппетит 
(при нехватке инсулина глюкоза для клеток 
становится малодоступной, появляется голод)

Сахарный диабет 1 типа: 

✔ Часто манифестирует в состоянии кетоацидоза: 
• тошнота, рвота, 
• запах ацетона в выдыхаемом воздухе,
• псевдоперитонит, 
• кетонемия, 
• «+» реакция на ацетон в моче 



Характеристика СД1

•Возраст < 20 лет Внезапное начало Семейный анамнез - 

10% Потеря веса Нестабильность течения

•Тенденция к спонтанному кетоацидозу 

•Низкий уровень инсулина и С-петида в сыворотке

•Маркеры аутоиммунного процесса

• (антитела к островковым клеткам)

•Пожизненная инсулинотерапия



Сравнительная характеристика СД 1 
типа и СД 2 типа

СД 1 типа СД 2 типа

Распространенность 
в популяции* 0.2-0.5 % 3 – 5 %

Возраст манифестации
заболевания

Дети, подростки, 
молодые взрослые

Обычно >40 лет

Аутоиммунная этиология Да Нет

Результаты исследований с 
близнецами (монозиготное 
наследование)

 30% 90%

Инсулинотерапия Постоянно 30 – 50 %
Связь с ожирением Не частая 80 %*

* Может варьировать в зависимости от популяции



Причиной развития СД 2 типа является 
сочетание инсулинорезистентности и 

нарушение секреции инсулина.



СД 2 типа: прогрессирующее, многофакторное 
заболевание

Adapted from Kaku K. JMAJ 2010;53(1):41–6. 

Факторы окружающей 
среды

Изменение образа жизни
Генетические 

факторы

Высокое содержание 
жира в пище/низкая 

физическая активность

Ожирение

Нарушение 
действия инсулина

Развитие СД 2 типа

                 
Взаимодействие

Инсулинорезистентность Снижение секреции 
инсулина



Государственный регистр сахарного 
диабета Российской Федерации статус на 

2014. NATION 2015

В России 19,3 % населения или ≈ 20,7 млн 
человек находятся на стадии предиабета

Всего 
обследовано :
26 620 человек

19,3 %
Предиабет

5,4 %
Диабет

Ежегодно у 11% 
людей с 
предиабетом 
развивается СД 2 
типа 





Мультифакторный патогенез СД 2 типа

54

5.
Сниженно
е усвоение 
глюкозы

6.Увеличение 
продукции 
глюкозы в 
печени

11.
Повышенная 
реабсорбция 
глюкозы

7.Нарушение функции 
нейротрансмиттеров:
↑аппетита
↓утреннего выброса 
дофамина
↑ симпатической 
активности

4.Усиленный 
липолиз

3. Дефект α-
клеток: 
↑секреции 
глюкагона

.
1. Defronzo RA. Diabetes. 2009;58(4):773-795. 2. Baggio LL, et al. 
Gastroenterology. 2007;132(6):2131-2157
3. Адаптировано из. Schwartz Diabetes Care 2016;39:179–186 | DOI: 
10.2337/dc15-1585 ,

1.β-
клетки:
↓ секреции 
инсулина
↓массы 

2.Сниженный 
эффект 
инкретинов

Резистентность мышц и 
печени к инсулину  и 
недостаточность β-
клеток представляют 
собой основу 
патофизиологических 
нарушений при диабете 2 
типа1

Клетки жировой 
ткани, ЖКТ, α-
клетки, почки и 
головной мозг, 
иммунная система 
также играют 
важную роль в 
развитии нарушений 
толерантности к 
глюкозе1

8.Толстый кишечник/ 
биом:  
 абнормальная биота;
 возможное  снижение
 секреции аГПП-1

9.Иммунные 
нарушения/
воспаление

10.Желудок/
тонкий 
кишечник:
↑ абсорбции
 глюкозы

Гиперглике
мия 3



Определение предиабета

▪ R73.0 — повышенное содержание 
глюкозы в крови или отклонения 
результатов нормы теста на 
толерантность к глюкозе;

▪ R 73.9 – Гипергликемия неясного 
генеза.

По МКБ-10 такому состоянию соответствуют номера:



Шкала оценки риска сердечно-сосудистой 
смерти смерти score



Оценка сердечно-сосудистого риска у 
пациентов с предиабетом и диабетом

• Очень высокий риск 
• Диабет + 1 и более факторов риска ССЗ или 

поражение органов-мишеней
• Высокий риск

• Все остальные больные сахарным диабетом



Диабет, как фактор риска сердечно-
сосудистых заболеваний

1. Berry C, et al. J Am Coll Cardiol. 2007;49:631–42;

2. IDF. Time to Act 2001. Available at: www.idf.org/webdata.docs. Diabetes%20and%20CVD.pdf [Last accessed: September 
2015]

3. Laakso M. J Intern Med. 2001;249:225–235; 
4. Laakso M. Diabetes Care. 2010;33:442–449.

СД 2 типа – 
независимый 
фактор риска 

ССЗ1, 
повышающий 
вероятность 

их развития в 
2-4 раза2

ССЗ – самое частое 
осложнение 

диабета2

~70% пациентов с 
СД 2 типа умирают 

от ССЗ

Риск СС смерти у 
пациентов с СД 
повышен вдвое



Нормативные документы

• Приказ МЗ РФ 12.11.2012г №899н – Об утверждении 
порядка оказания медицинской помощи взрослому 

населению по профилю «Эндокринология» - первичная 
медико-санитарная помощь прописана общая для 

эндокринолога, терапевта участкового и врача общей практики 
(общие функции)

Приказ МЗ РФ 21.12.2012г №1344н – Об утверждении 
порядка проведения диспансерного наблюдения – сахарный 

диабет 2типа без инсулина подлежит диспансерному 
наблюдению терапевтом 1р в 3 месяца 



У кого искать СД 2 типа?
Факторы риска

• Возраст ≥ 45 лет
• Избыточная масса тела и ожирение (ИМТ ≥ 25 кг/м2)
• Окружность талии > 94 см у мужчин и > 80 см у женщин
• Семейный анамнез СД
• Привычно низкая физическая активность
• Предиабет (НГН, НТГ)
• Гестационный сахарный диабет или рождение крупного плода в анамнезе
• Артериальная гипертензия
• Холестерин ЛПВП ≤0,9 ммоль/л или ТГ ≥ 2,82 ммоль/л
• СПКЯ
• Наличие сердечно-сосудистых заболеваний

Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом под редакцией И.
И. Дедова, М.В. Шестаковой, ФГБУ ЭНЦ, 2013 г.





Порядок плановых действий при 
подозрении на сахарный диабет 2 
типа:
• 1. Уточнить степень нарушения углеводного обмена - врач-терапевт или 

врач ОВП 
• 2. При впервые выявленном сахарном диабете необходимо:

   а) рекомендовать диету, физическую активность и 
метформин (при наличии ИМТ более 25 кг/м2 и при 
отсутствии противопоказаний), рекомендовать 
самоконтроль гликемии

   б) направить к эндокринологу в соответствии с маршрутизацией
• - уточнение типа сахарного диабета (при необходимости) 
• - занесение данных в Регистр сахарного диабета
• - определение индивидуальных целей лечения (целевые значения гликемии натощак 

и после еды, целевой НвА1с)
• При подозрении на инсулинопотребность (клиника выраженной декомпенсации) – 

направлять к эндокринологу с указанием «cito! – инсулинопотребность?» – 
консультация в день обращения или в пределах 3 рабочих дней



Клинические особенности СД 2 у пожилых

• Бессимптомное "немое" течение  заболевания – 
отсутствуют жалобы на жажду, мочеизнурение, зуд, 
потерю массы тела.

• преобладание неспецифических жалоб на слабость, 
утомляемость, головокружение, нарушение памяти и 
другие когнитивные дисфункции

• характерно случайное  выявляется СД2  при 
обследовании по поводу другого сопутствующего 
заболевания. 

• диагноз СД 2 выставляется одновременно с выявлением 
поздних сосудистых осложнений этого заболевания. 

• нарушенное распознавание гипогликемических 
состояний

М.В.Шестакова
Cахарный диабет в пожилом возрасте: особенности клиники, диагностики и лечения

CONSILIUM-MEDICUM »» Том 04/N 10/2002



ИМТ в норме 
МЗФ

ИМТ >25 МЗФ ИМТ в норме 
МНЗФ

ИМТ >25 МНЗФ

Кардиометаболич
еский риск

ОТ/ОБ ≤0,9 (муж)
≤0,85(женщ)

>0,9 (муж)
>0,85 (женщ)

≤0,9 (муж)
≤0,85(женщ)

>0,9 (муж)
>0,85 (женщ)

Мышечная масса норма норма ↓ ↓↓

Жировая масса норма ↑ подкожный жир 
преобладает

↑↑ ↑↑↑ висцеральный жир 
преобладает

Индекс  ИВО ↑ ↑ ↑↑ ↑↑↑

HOMA-IR <2,52 <2,52 >2,52 >2,52

СРБ <3 мг/л <3 мг/л >3 мг/л >3 мг/л

Глюкоза крови 
натощак

<5,6 ммоль/л <5,6 ммоль/л >5,6 ммоль/л >5,6 ммоль/л

ЛПВП Мужчины >1,04 
ммоль/л
Женщины >1,3 
ммоль/л

Мужчины >1,04 
ммоль/л
Женщины >1,3 
ммоль/л

Мужчины <1,04 
ммоль/л
Женщины <1,3 
ммоль/л

Мужчины <1,04 ммоль/л
Женщины <1,3 ммоль/л

триглицериды <1,7 ммоль/л <1,7 ммоль/л <1,7 ммоль/л <1,7 ммоль/л

АД <130/85 мм рт ст <130/85 мм рт ст >130/85 мм рт ст >130/85 мм рт ст



Время определения Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная капиллярная кровь Венозная плазма

норма
Натощак
и

< 5,6 < 6,1

Через 2 часа после ПГТТ < 7,8 < 7,8

Нарушение толерантности к углеводам
Натощак 
Через 2 часа после ПГТТ

< 6,1
≥ 7,8 и < 11,1

≥ 6,1 и < 7,0
≥ 7,8 и < 11,1

Нарушенная гликемия натощак
Натощак 
и

≥ 5,6 и < 6,1 ≥ 6,1 и < 7,0

Через 2 часа после ПГТТ (если 
определяется)

< 7,8 < 7,8

Гестационный сахарный диабет

Натощак 
или

≥ 5,1 и < 7,0

Через 1 час после ПГТТ 
или

≥ 10,0

Через 2 часа после ПГТТ ≥ 8,5Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным 
диабетом под редакцией И.И. Дедова, М.В. Шестаковой, ФГБУ ЭНЦ, 2013 г.



DPP: Через 10 лет наблюдения
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Частота развития СД 
2 типа:

все участники

Образ 
жизни
Метформи
н  
Плацебо

Diabetes Prevention Program  Research Group. Lancet 2009;374:1677–86.

         Риск развития СД 2 был снижен :
• на 34% в группе изменения образа жизни 
• на 18% в группе метформина



Метформин и профилактика СД 2 типа
 Diabetes Prevention Study 

• назначение
    метформина в дозе 850 мг 2 раза в день 

замедляет развитие СД у лиц с НТГ  на 31%, а в 
сочетании с изменением образа жизни на 58%, у 
пациентов с ИМТ > 25 кг/м2
     (исследование продолжалось 5 лет, более 3 тыс.

   наблюдений)

ITC-CMC-GXR-SKO-29.Dec.2014

GLINT
2015–2022

Исследование 
у пациентов с 
Предиабетом 
и высоким СС 

риском



ОСТРЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ СД

1. Диабетический кетоацидоз
2. Гиперосмолярное гипергликемическое состояние
3. Молочнокислый ацидоз (лактат-ацидоз)
4. Гипогликемия



Диабетический кетоацидоз (ДКА)

ДКА- требующая экстренной госпитализации острая 
декомпенсация СД,

•  с гипергликемией (глюкоза->13,9 ммоль/л),
• гиперкетонемией (>5 ммоль/л или ≥+),
• кетонурией (≥++),
• метаблическим ацидозом (PH<7,3),
• различной степенью нарушения сознания или без нее.
Основная причина: абсолютная или выраженная 

относительная инсулиновая недостаточность.



Провоцирующие факторы
• Интеркуррентные заболевания, операции и травмы;
• Пропуск или отмена инсулина больными, ошибки в 

технике инъекций, неисправность средств введения 
инсулина;

• Недостаточный контроль гликемии
• Манифестация СД, особенно 1 типа;
• Врачебные ошибки: несвоевременное назначение или 

неадекватная доза инсулина;
• Хроническая терапия стероидами, нейролептиками;
• Беременность.



Гиперосмолярное 
гипергликемическое состояние (ГГС)
- острая декомпенсация СД: 
-  резко выраженной гипергликемией (как правило 

уровень глюкозы плазмы >35 ммоль/л), 
• высокой осмолярностью плазмы 
• резко выраженной дегидратацией, 
• при отсутствии кетоза и ацидоза.
Основная причина: выраженная относительная 

инсулиновая недостоточность + резкая 
дегидратация.



Провоцирующие факторы
• Рвота, диарея, лихорадка;
• Острые заболевания (инфаркт миокарда, ТЭЛА, 

инсульт, массивные кровотечения, обширные ожоги, 
операции, травмы, тепловой и солнечный удар, 
применение диуретиков);

• Пожилой возраст;
• Прием кортикостероидов, половых гормонов, 

аналогов соматостатина;
• Тиреотоксикоз, болезнь Кушинга.



Молочнокислый ацидоз
 (лактат-ацидоз)
Лактат-ацидоз- метаболический ацидоз с большой 

анионной разницей (≥10 ммоль/л) и уровнем 
молочной кислоты в крови > 4 ммоль/л ( по 
некоторым определениям >2 ммоль/л)

Основная причина- повышенное образование и 
снижение утилизации лактата и гипоксия.



Гипогликемия и гипогликемическая кома

Гипогликемия- уровень глюкозы плазмы <2,8 ммоль/л, 
сопровождающийся клинической симптоматикой или 
<2,2 ммоль/л, независимо от симптомов.

Основная причина- избыток инсулина в 
организме по отношению к поступлению 

углеводов извне (с пищей) 
или из эндогенных источников 
(продукция глюкозы печенью), 

а также при ускоренной утилизации  углеводов 
(мышечная работа).



Поздние осложнения СД
Макрососудистые

(прогрессирование атеросклероза)

•Заболевания сосудов сердца 
•Заболевания периферических сосудов
• Инсульт
Микрососудистые

(неэнзиматическое гликозилирование белков)

•диабетическая ретинопатия 

•диабетическая нефропатия 

•диабетическая нейропатия



Ежегодные последствия СД в России

• Около 120 000 больных 
умирает непосредственно 
от осложнений СД

• 276 000 переносят 
инфаркт миокарда, 
обусловленный СД

• 38 000 случаев почечной 
недостаточности

• 22 000 ампутаций 
   нижних конечностей



При СД-2 риск инфаркта миокарда такой же, как и у 
лиц, уже его перенесших 

СУММАРНАЯ ЧАСТОТА ИНФАРКТОВ МИОКАРДА (НЕФАТАЛЬНЫХ), ИНСУЛЬТОВ 
(НЕФАТАЛЬНЫХ) 

И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ СМЕРТЕЙ

Schramm T K et al. Circulation. 2008;117:1945-1954



Главной причиной 
слепоты во всем мире
является поражение глаз при 
сахарном диабете!
В основе лежит поражение сосудов сетчатки 

• Диабетическая ретинопатия
• Катаракта



диабетическая ретинопатия

СТАДИ:
1. Непролиферативная
2. Препролиферативная
3. Пролиферативная
4. Терминальная



Диабетическая нефропатия

По данным регистра:
СД 1 тип -15%
СД 2 тип- 9%
Фактически:
СД 1 тип -53%
СД 2 тип- 45%



диабетическая нефропатия
• Гломерулосклероз, нарушение 

функции почек и развитие ХПН 
• Частота

• 40-50% ИЗСД 
• 15-30% ИНСД (5-10% при выявлении 

СД)
• Критерий – альбуминурия

• Микроальбуминурия (30-300 мг/сут)
• Макроальбуминурия (>300 мг/сут)



Главной причиной 
ампутаций нижних конечностей 

является их поражение при сахарном диабете!
   В основе лежит поражение сосудов и 

нервов нижних конечностей 

• Диабетическая нейропатия
• Диабетическая стопа



Периферическая диабетическая 
нейропатия

СТАДИИ
1. Доклиническая
2. Клинических проявлений
• Нарушение чувствительности
• Нарушение двигательной
      функции
3. Осложнений
• Диабетическая стопа



Диабетическая нейропатия

1. Поражение периферических нервных волокон
2. Поражение нервных волокон внутренних органов 

(автономная нейропатия)
• ортостатические нарушения
• гастро – и энтеропатия
• уро-генитальные нарушения
• нарушение потоотделения



Инсулинотерапия 
при сахарном диабете 

1 типа



Slide no 86

Инсулин – самый мощный из 
существующих 

сахароснижающих 
препаратов для контроля 

гликемии
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Типы и продолжительность действия инсулинов

Препарат инсулина                Начало                 Пик            Максимальная
                                                 действия            действия      длительность
                                  (часы/мин)         (часы)          действия (часы)

ЧИ короткого действия              0.5-1 час              1-3                 6-8
ЧИ средней продолжитель-
ности действия (НПХ)                   1.5-2 часа        4-12              16-20  
Готовая смесь ЧИ
30/70                         0.5-1 час             5-9                16-20
Аналог инсулина короткого
действия (аспарт)      10-20 мин            1-3                 3-5          
Аналог инсулина длительного
действия (детемир, галаргин)   10-20 мин            нет                20-24         
Двухфазный инсулин
Аспарт 30    10-20 мин            1-3                до 20



Микстард® 30Готовые смеси 
инсулина

Протафан®Продолжит. 
действия

Актрапид®Короткого 
действия

Начало и продолжительность 
действия, ч

Препарат 
инсулина

Slide no 88

Группы инсулинов
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• Достижение близкого к норме уровня глюкозы в 
крови

• Сведение к минимуму острых и поздних 
осложнений сахарного диабета

• Улучшение качества жизни пациентов

Цели инсулинотерапии при 
сахарном диабете



Цели лечения СД1 и 2 типа
Выбор индивидуальных целей лечения зависит от:

• возраста пациента
• ожидаемой продолжительности жизни
• наличия тяжелых осложнений
• риска тяжелой гипогликемии



* ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни

≤ 8.0

Возраст  
или ОПЖ

Наличие тяжелых 
осложнений    

и / или

Риск  тяжелой 
гипогликемии

 

Целевой 
HbA1c, %

 
МОЛОДОЙ 

 
 

 
СРЕДНИЙ

  

ПОЖИЛОЙ
и/или

ОПЖ < 5 лет

≤ 6.5 ≤ 7.0 ≤ 7.5

- -+
 

- + +

Российские алгоритмы 2017:  выбор 
цели

под ред. Дедова ИИ. Алгоритмы специализированной 
медицинской помощи больным сахарным диабетом. Москва, 
2017, 8 выпуск



Режимы инсулинотерапии



10-летнее исследование DCCT сделало золотым 
стандартом интенсивную инсулинотерапию (1)

Slide no 93
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Базис-болюсная инсулинотерапия 
человеческими инсулинами

Polonsky et al. 1988 (адаптировано)
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Что означает интенсивная 
инсулинотерапия?

4 инъекции инсулина/сутки 75 000 инъекций/50 лет

3-4-разовый контроль уровня 60 000 скарификаций/50 лет 
гликемии/сутки
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Необходимые условия для 
интенсивной инсулинотерапии

• Мотивация

• Активное обучение пациентов

• Мониторирование уровня глюкозы в домашних условиях 
(не реже 4 раз в день)

• Определение гликированного гемоглобина

• Постоянный контакт с врачом



Ограничения традиционных инсулинов

Инсулин средней продолжительности
Растворимый инсулин

Сумма добавленных инсулинов

Физиологический профиль инсулина
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профили



Попытки имитировать физиологический 
профиль инсулина при базис-болюсной терапии

Схематические 
профили
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Что такое аналоги инсулина?

• Модификация структуры инсулина

• Модификация фармакокинетических свойств 
для имитации физиологии

• Сохранение молекулярной фармакологии 
человеческого инсулина



Инсулиновые аналоги

• Инсулиновые аналоги обеспечивают:
✔ лучший  контроль гликемии натощак

✔ лучший контроль прандиальной гликемии

✔ возможность достижения целевых значений 
гликемии 

• Новые инсулиновые аналоги предоставляют 
возможности для достижения более 
предсказуемого, стабильного и безопасного 
контроля без повышения массы тела



Свойства идеального аналога
Свойства идеального прандиального (болюсного) аналога:
• Быстрое начало действия
• Короткая продолжительность действия
• Предсказуемость

Свойства идеального базального аналога:
• Длительное действие
• Плоский профиль (безпиковое действие)
• Низкая вариабельность действия



Slide no 102Аналоги и новые возможности в 
инсулинотерапии…

• Физиологический подход в инсулинотерапии
• Возможность баланса между достижением целей контроля 

и минимизацией риска гипогликемий
• Улучшение качества жизни

0 12 24 Часы



Факторы, определяющие скорость абсорбции 
инсулина

• Препарат инсулина
• Доза, концентрация, объем
• Физическое состояние 

(раствор или суспензия)

• Место введения
• Область для инъекции
• Средство введения
• Глубина введения/ 

техника введения
• Липодистрофия
• Состояние инсулина

- само-ассоциация
• - преципитация
• Изменение кровотока, напр. 

- температура
- физическая нагрузка 

• Состояние метаболизма 
- гипогликемия 
- кетоацидоз



Диссоциация инсулина после подкожного 
введения

Подкожно-
жировая 
клетчатка

Молярная 
концентрация

Диффузия

Капиллярная 
мембрана

10–3 10–4 10–5 10–8

Adapted from Brange. Diabetes Care 1990;13:923



Зоны инъекции инсулина



Зарегистрированные аналоги инсулина

МНН Коммерческое 
название

Производитель

Быстро действующие 
аналоги инсулина

Инсулин аспарт НовоРапид® Novo Nordisk

Инсулин лизпро Хумалог® Eli Lilly

Инсулин глулизин Апидра® sanofi aventis

Базальные аналоги Инсулин детемир Левемир® Novo Nordisk

Инсулин гларгин
Инсулин деглюдек

Лантус®

Тресиба
sanofi aventis
Novo Nordisk

Двухфазные 
предварительно 
смешанные аналоги

Двухфазный инсулин 
аспарт

НовоМикс® Novo Nordisk

Двухфазный инсулин 
лизпро

Хумалог® Микс Eli Lilly



Дозы инсулина
• Базальный/короткий: 50/50; 30/70
• Средняя потребность в инсулине 0,6-0,8 ЕД/кг
• На 1 ХЕ- 1-3 ед инсулина (1ЕХ=12 г углеводов)
• Утром потребность в инсулине выше, чем вечером
• 1 Ед инсулина снижает гликемию на 2,2 ммоль/л

Нет никаких ограничений в дозе инсулина! 
Титрация проводится до достижения цели!



Осложнения инсулинотерапии

•Гипогликемия (причина 3-4% смерти) 

•Образование антител Инсулинорезистентность

•Синдром Самоджи 

•Аллергия

•Постинъекционные липодистрофии 

•Инсулиновый отек



Для достижения цели необходимо 
воздействие на все факторы риска

Kataoka Y, et al. Eur J Prev Cardiol. 2013;20:209–217.
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• Пациенты с СД 2 типа и ангиографически подтвержденной ИБС (N=448), отслеживался объём 
атеромы

• Целевые уровни: HbA1c <7%, ЛПНП <2.5mmol/L, ТГ <1.7mmol/L, САД <130mmgHg, СРБ <2.0mg/L

0





Липидснижающая терапия у СД
• Терапия статинами у больных СД 1 типа и 2 типа (I, A)

• Очень высокий риск (ССЗ, тяжелая ХБП или 1 и более 
факторов риска или поражения органов-мишеней)

• У пациентов >40 лет без ССЗ, но с ФР или поражение 
органов-мишеней (I, B)

Цель – ЛПНП < 1,5 ммоль/л или снижение ЛПНП на ≥ 50% 

У пациентов с СД 2 без ФР – цель ЛПНП <2,5 ммоль/л!

• Интенсификация терапии статинами должна рассматриваться 
до назначения комбинации статинов с эзетимибом.



Терапевтические цели при СД
• Целевые значения гликемии натощак и 2 часа после 

еды
•  Целевой уровень НвА1с
• АД < 140/85 мм рт. ст.
•  целевые показатели липидного спектра: 
    ХС < 4,5 ммоль/л
   ЛПНП  < 2,5 ммоль/л (при ИБС и ХПБ3а и более – 

цель < 1,5)
   ЛПВП >1,0 ммоль/л (муж.), > 1,2 ммоль/л (жен.)
   Триглицериды ниже 1,7 ммоль/л



Алгоритмы специализированной 
медицинской помощи больным СД

Изменение образа жизни
В  «дебюте» СД2 HbA1c от 6.5 до 7.5%

1 этап
Начало терапии

Монотерапия:

•     Мет
•     иДПП-4
•     аГПП-1, SGLT-2 
ингибиторы

Альтернатива:
СМ*; Глиниды, ТЗД, 

Акарбоза 

* СМ кроме глибенкламида

2 этап
Интенсификация

 терапии

Продолжить 
исходную 
терапию

Комбинация  
2х препаратов 

кроме 
нерациональных

 сочетаний

Снижение 
HbA1c
< 0.5%

или цель не  
достигнута

Снижение 
HbA1c

 ≥ 0.5% или 
достигнута 

цель 

< 6 мес 3 этап
Интенсификация

 терапии

Комбинация  3х 
препаратов 

кроме нерациональных
 сочетаний или 

Инсулин ± другие 
препараты 

Цель
 не  

достигнута 

Продолжить 
терапию

Цель
достигну

та

< 6 мес

И.И. Дедов, М.В.Шестакова, и др. ≪Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным  сахарным диабетом≫, Сахарный диабет, спецвыпуск №8 2017



Алгоритмы специализированной 
медицинской помощи больным СД

Изменение образа жизни
В  «дебюте» СД2 HbA1c от 7,6 до 9%

1 этап
Начало терапии

Комбинация 2-х 
препаратов

Альтернатива: 
комбинация с 

инсулином

2 этап
Интенсификация

 терапии

Продолжить 
исходную 
терапию

Комбинация  
3х препаратов 

кроме 
нерациональных

 сочетаний

Снижение 
HbA1c

< 1%
или цель не  

достигнута

Снижение 
HbA1c

 ≥ 1% или 
достигнута 

цель 

< 6 мес
3 этап

Интенсификация
 терапии

Комбинация  3х 
препаратов 

кроме нерациональных
 сочетаний или 

Инсулин ± другие 
препараты 

Цель
 не  

достигнута 

Продолжить 
терапию

Цель
достигну

та

< 6 мес

И.И. Дедов, М.В.Шестакова, и др. ≪Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным  сахарным диабетом≫, Сахарный диабет, спецвыпуск №8 2017



Алгоритмы специализированной 
медицинской помощи больным СД

Изменение образа жизни
В  «дебюте» СД2 HbA1c >9%

1 этап
Начало терапии

Инсулин
±

Др. препараты

Альтернатива:
Комбинации 2 ли 3 

препаратов 

(основа СМ)

2 этап
Интенсификация

 терапии

Комбинация 2 
или 3 

препаратов

Интенсификац
ия терапии 
инсулином

Снижение 
HbA1c

< 1%
или цель не  

достигнута

Снижение 
HbA1c

 ≥ 1,5% или 
достигнута 

цель 

< 6 мес 3 этап
Интенсификация

 терапии

Интенсификация 
инсулиномЦель

 не  
достигнута 

Продолжить 
терапию

Цель
достигну

та

< 6 мес

И.И. Дедов, М.В.Шестакова, и др. ≪Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным  сахарным диабетом≫, Сахарный диабет, спецвыпуск №8 2017



Алгоритмы специализированной медицинской 
помощи больным с сахарным диабетом, 2019





 Российские клинические рекомендации, а 
также руководства  ADA и EASD 
рекомендуют:

118

если целевое значение 
HbA1c не достигнуто

Изменить 
лечение

Продолжать 
лечение

если целевое значение 
HbA1c достигнуто

оценивать эффективность терапии 
каждые 3 месяца (не более 6 месяцев), а затем 

ADA = Американская Диабетическая ассоциация; EASD = Европейская Ассоциация по изучению диабета.
1. Inzucchi SE, et al. Diabetes Care. 2012;35(6):1364-1379. 2. Inzucchi SE, et al. Diabetes Care. 2015;38(1):КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ» Под редакцией И.И. Дедова, М.В. 
Шестаковой 7-й выпуск



Назначение комбинации препаратов, 
оказывающих сочетанное воздействие, обладает 
преимуществами при лечении СД 2 типа

Более эффективное снижение гликемии

Снижение массы тела
Низкий риск гипогликемии

Замедление 
прогрессирования 
заболевания

Снижение артериального давления

Удержание гликемического контроля

Снижение риска поздних осложнений

Одновременное воздействие
на разные звенья патогенеза

Метформин

ПСМ

иДПП-4 аГПП-1

иНГЛТ-2

ПССП – пероральные сахароснижающие препараты, ПСМ – производные сульфонилмочевины, иДПП-4 – ингибиторы 
дипептидилпептидазы 4, НГЛТ – ингибиторы Натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, аГПП-1 – агонисты рецепторов 
глкагоноподобного пептида-2
Сахарный диабет. 2017;20(1S):1-112. DOI: 10.14341/DM20171S8



Эволюция препаратов для лечения
 СД 2 типа (1922-2013)

Сульфомочевина

Акарбоза

Метформин

Инсулин  Лизпро 

Глиниды

Исулин Гларгин

Животный инсулин

Глитазоны (Пиоглитазон)

Инсулин Аспарт

 Инсулин  Детемир

Прамлинтид

Эксенатид/Лираглутид

Эксенатид LAR

Ситаглиптин/Вилдаглиптин

Саксаглиптин/Линаглиптин

SGLT2 
Ингибиторы

Человеческий инсулин

Schernthaner G & Schernthaner GH.  INTERNIST 2012; 53:1399-1410 
1982–1985 1995 2001   1922 1950-е 1996 2005 132008 1209 10 11 2014

ITC-CMC-GXR-SKO-29.Dec.2014
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Пациент не достиг целевого уровня HbA1c 
 при терапии 1-2 пероральными сахароснижающими 

препаратами 

Инсулин
аГПП-1

СМИнгибиторы 
SGLT2

Ингибиторы 
ДПП-4

 SGLT2 = натрийзависимый котранспортер глюкозы-2; СМ = сульфонилмочевина.

Ваш выбор?



Группы препаратов Механизм действия
Препараты сульфонилмочевины 
(СМ)

•Стимуляция секреции инсулина

Глиниды (меглитиниды) •Стимуляция секреции инсулина

Бигуаниды (метформин) •Снижение инсулинрезистентности 
мышечной и жировой ткани

•Снижение продукции глюкозы 
печенью

Тиазолидиндионы (глитазоны) •Снижение инсулинрезистентности 
мышечной и жировой ткани

•Снижение продукции глюкозы 
печенью

Ингибиторы  α-глюкозидазы •Замедление всасывания углеводов в 
кишечнике

Агонисты рецепторов 
глюкогоноподобного пептида-1

•Глюкозозависимая стимуляция 
секреции инсулина



Агонисты рецепторов 
глюкогоноподобного пептида-1

•Глюкозозависимое снижение 
секреции глюкагона и уменьшение 
продукции глюкозы печенью

•Замедление опорожнения желудка
•Уменьшение употребления пищи
•Снижение веса

Ингбиторы ДПП-4 •Глюкозозависимая стимуляция 
секреции инсулина

•Глюкозозависимое подавление 
секреции глюкагона

•Снижение продукции глюкозы 
печенью

•Умеренное замедление опорожнения 
желудка

инсулины Все механизмы, свойственные 
эндогенному инсулину

SGLT-2 ингибиторы Инсулиннезависимая эекскреция 
глюкозы с мочой



сахароснижающие препараты 
эффективны при условии, 

что 
поджелудочная железа способна 

синтезировать  инсулин
И 

больной соблюдает диету!!!



Снижение уровня HbA1C на 1% у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа сопровождается снижением 
ежегодного риска развития осложнений

Уменьшается 
риск

125

При сниженеии HbA1C 
на 1%

Микроангиопатии 
на 37%

Общей смертности 
на 6% (p=0,44)

Катаракты 
на 19%

Острого инфаркта миокарда 
на 16% (p=0,052)

Необходимости 
ампутации нижних 
конечностей на 43%

Сердечной недостаточности 
на 16%

UKPDS Group. Lancet 1998;352:837-53



Соответствие целевых показателей HbA1c значениям 
пре и постпрандиальной концентрации глюкозы в 
плазме
HbA1c %

Глюкоза плазмы 
натощак /перед едой, 
ммоль/л

Глюкоза плазмы через 2 
часа после еды, 
ммоль/л

<6,5 % <6,5 % <8%

<7 % <7 % <9 %

<7,5 % <7,5 % <10 %

<8 % <8% <11 %



Взаимосвязь между уровнем глюкозы крови и риском 
летального исхода при инфаркте миокарда

127Pinto et al. Am J Cardiol. 2008;101(3):303-7

<4.5 4.5-5.5 5.6-6.9
Уровень глюкозы, ммоль/л

>11.07.0-8.3 8.4-11.0

Риск наступления 
летального исхода 
в течение 30 дней
%

22,6%



ПССП с высоким и низким риском 
развития гипогликемий

Высокий риск1

1281. Nathan DM, et al. Diabetologia. 2009;52:17-306.
2. Cefalu WT. Nature. 2007;81:636-49.

Низкий риск1,2

Инсулин

Препараты 
сульфонилмочевины

Меглитиниды

Метформин

Ингибиторы α-гликозидазы

Тиазолидиндионы

Агонисты ГПП-1 рецепторов

Ингибиторы ДПП-4 

Ингибиторы SGLT-2



Противопоказания к применению метформина 
инструкция от 06.07.16

• Острый период инфаркта миокарда
• Нестабильная стенокардия
• ХСН с нестабильными показателями гемодинамики
• СКФ <45 мил/мин 
• Применение в течение 48 до и после радиоизотопных и 

рентгенологических исследований с применением контрастного 
препарата

• Гиперчувствительность
• Кетоацидоз, кома.
• Нарушение функции печени
• Хронический алкоголизм
• Возраст более 80 лет. 
• Дефицит вит В 12
• Беременность, лактация
• Обширные операции (препарат отменяется за 2 дня до проведения 

хирургических операций)
• Не рекомендуется применять препарат у лиц старше 60 лет, выполняющих 

тяжелую физическую нагрузку



2019 ACC/AHA Guideline on the Primary 
Prevention of Cardiovascular Disease: Executive 
Summary

Endorsed by the American Association of Cardiovascular and 
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Рекомендации по первичной профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний 



Взрослые с СД2
Рекомендации для взрослых с СД 2 типа

COR LOE Рекомендации
 

IIa

 

B-R

3. Для взрослых пациентов с СД2 имеет смысл начинать 
терапию с метформина  в качестве терапии первой линии 
наряду с коррекцией образа жизни на момент постановки 
диагноза для улучшения гликемического контроля и 
снижения риска  развития атеросклеротических ССЗ.

 IIb  B-R

4. У взрослых пациентов с СД2 и факторами риска 
атеросклеротических сердечно–сосудистых заболеваний, у 
которых, несмотря на модификацию образа жизни и 
применение метформина требуется назначение 
сахароснижающей терапии, разумно инициировать терапию 
иSGLT2  или аГПП1 для улучшения контроля гликемии и 
снижения  риска развития ССЗ.



Fig. 2. Терапия СД2 с целью первичной 
профилактики сердечно-сосудистых 

заболеваний 

Кардиологически 
здоровая диета

Класс I 

Не менее 150 мин 
физической 

активности/неделю 
от умеренной до 

интенсивной Класс I

Агрессивная 
терапия других СС 

факторов риска 

1-ая линия терапия 
метформин  (Класс IIa)

Рассмотреть иSGLT2 или аГПП1 
для улучшения гликемического 
контроля и снижения СС риска 

(Класс IIb)

Дальнейшая терапия 
СД2 у ВОП или 
эндокринолога

Усилить диету и физическую 
активность, продолжить 

текущую терапию 

Наличие других 
СС факторов 

риска?

HbA1C ‹7% 
после 

модификации 
образа жизни и 
метформина?



Обновление руководств 
ADA/EASD(19 декабря 2019 г.) 

Diabetes Care 2019 Dec; dci190066.https://doi.org/10.2337/dci19-0066



Основные изменения в рекомендациях ADA/EASD 2019 г. 

В предыдущих руководствах установленное ССЗ у пациентов с СД2  
было убедительным показанием для назначения арГПП1 или иSGLT2
Основные изменения: 
• Пациентам с СД2 для снижения MACE (риск сердечно-сосудистой 

смерти, нелетального инсульта и нелетального инфаркта миокарда),  
госпитализаций по поводу СН, снижения риска сердечно-сосудистой 
смерти или прогрессирования ХБП назначение иSGLT2 или 
арГПП1 должно быть рассмотрено независимо от исходного 
уровня HbA1c или индивидуальной цели HbA1c 

• Старт с комбинированной сахароснижающей терапии следует 
при необходимости обсудить с пациентом с впервые 
выявленным СД2

Diabetes Care 2019 Dec; dci190066.https://doi.org/10.2337/dci19-0066



Рекомендации ADA/EASD 2019 г. по назначению иSGLT2

• Для пациентов с/без установленного атеросклеротического ССЗ, но с СНнФВ 
(ФВ <45%) или ХБП (СКФ 30 до ≤60 мл/мин/1.73м2 или с альбумин-
креатининовым соотношением> 30 мг/г, особенно с альбумин-креатининовым 
соотношением > 300 мг/г) назначение иSGLT2 становится приоритетным

• Ингибиторы SGLT2 рекомендуются пациентам с сахарным диабетом 2 типа и 
СН, особенно с СНнФВ, чтобы снизить риск госпитализаций по причине 
СН, MACE и сердечно-сосудистой смерти

• Ингибиторы SGLT2 рекомендуются для снижения прогрессирования 
ХБП, риска госпитализаций по причине СН, риска сердечно-сосудистой 
смерти и MACE у пациентов с сахарным диабетом 2 типа и ХБП

• Пациентам с диабетической стопой, высоким риском ампутаций нижних 
конечностей иSGLT2 могут быть назначены только после  тщательной оценки 
соотношения риск –польза от назначения и обязательного комплексного 
обучения по уходу за нижними конечностями

Diabetes Care 2019 Dec; dci190066.https://doi.org/10.2337/dci19-0066



Обновление руководства по лечению СД2 
ADA (январь 2020 г.) 

American Diabetes Association Standards of Medical Care in Diabetes – 2020. Diabetes Care. 2019 Update from January 2020



Факторы, которые следует учитывать при 
выборе сахароснижающей терапии у 

взрослых с сахарным диабетом 2 типа 
СС события Влияние на почки Дополнительные замечания

АС ССЗ ХСН Прогрессирование 
ХБП

Дозирование / 
использование*

Ингибитор
ы SGLT2

Преимущество
: 
эмпаглифлози
н 
канаглифлози
н

Преимуществ
о: 
эмпаглифлози
н†

канаглифлози
н
дапаглифлози
н

Преимущество: 
канаглифлозин§, 
эмпаглифлозин†, 
дапаглифлозин‡

Коррекция дозы от 
уровня СКФ 
(канаглифлозин, 
дапаглифлозин, 
эмпаглифлозин, 
эртуглифлозин)

• Предупреждение FDA («чёрная рамка»): 
ампутации (канаглифлозин)

• Риск переломов (канаглифлозин)
• ДКА (для всех редко)
• Генитальные инфекции 
• Риск гиповолемии, гипотензии
• ↑ЛПНП
• Риск развития гангрены Фурнье

арГПП-1 Нейтрально: 
ликсисенатид

Нейтрально Преимущество:
лираглутид

• Коррекция дозы 
(эксенатид, 
ликсисенатид)

• Осторожность при 
назначении или 
повышении дозы из-за 
потенциального риска 
острого повреждения 
почек

• Предупреждение FDA («чёрная рамка») : Риск 
опухолей С-клеток щитовидной железы 
(лираглутид, альбиглютид, дулаглутид, 
эксенатид)

• Желудочно-кишечные расстройства (тошнота, 
рвота, диарея)

• Реакции в месте инъекции
• Острый панкреатит

Преимущество
: 
см. инструкция 
по 
медицинскому 
применению
по снижению 
риска СС 
осложнений

иДПП-4 Нейтрально Потенциальн
ый риск: 
саксаглиптин

Нейтрально Коррекция дозы 
(ситаглиптин, 
саксаглиптин, 
алаглиптин); может быть 
использован при 
почечной 
недостаточности
Для линаглиптина 
коррекция дозы не 
требуется

• Потенциальный риск острого панкреатита
• Боль в суставах
American Diabetes Association Standards of Medical 
Care in Diabetes – 2020. Diabetes Care. 2019 
Update from January 2020





Сахароснижающая терапия

Эмпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин рекомендуются пациентам с СД2 и АССЗ 
или высоким/очень высоким риском для снижения риска СС осложнений

Эмпаглифлозин рекомендован больным с СД2 и АССЗ для снижения риска смерти

Лираглутид, семаглутид, дулаглутид рекомендованы пациентам с СД и АССЗ или высоким/очень высоким риском 
для снижения риска СС осложнений

Лираглутид рекомендован пациентам с СД и АССЗ или высоким/очень высоким риском для снижения риска 
смерти

Саксаглиптин не рекомендован пациентам с СД 2 и высоким риском СН
Лечение СД и СН
Ингибиторы SGLT-2 (эмпа-, кана-, дапа-) назначить для снижения риска госпитализаций по поводу СН

Метформин назначить при СН и СД если СКФ>30 мл/мин/1.73 м2

арГПП-1 и ингибиторы ДПП-4 ситаглиптин и линаглиптин не влияют на риск развития СН

Назначение инсулина при СН не оптимально
Ингибитор ДПП-4 саксаглиптин не рекомендован при СН
Тиазолидиндионы (пиоглитазон, росиглитазон) не рекомендованы при СН
Управление ХБП

Ингибиторы SGLT-2 замедляют прогрессирование ХБП



ESC Diabetes and CVD Guidelines 2019: рекомендации по 
лечению пациентов с диабетом для снижения риска 
сердечной недостаточности

Рекомендация Класс Уровен
ь

Ингибиторы SGLT2 (эмпаглифлозин, канаглифлозин, 
дапаглифлозин) ассоциируются с более низким риском госпитализаций 
в связи с СН у пациентов с СД и рекомендуются если СКФ стабильна и 
>30 мл/мин

I A

Метформин должен быть рассмотрен для лечения СД у пациентов с СН 
если СКФ стабильна и >30 мл/мин

IIа С

Агонисты рецепторов ГПП-1 (ликсизенатид, лираглутид, семаглутид, 
эксенатид, дилаглутид) оказывают нейтральный эффект на риск 
госпитализаций в связи с СН и могут быть рассмотрены для лечения СД у 
пациентов с СН

IIb А

Ингибиторы ДПП4 ситаглиптин и линаглиптин оказывают нейтральный 
эффект на риск госпитализаций в связи с СН и могут быть рассмотрены 
для лечения СД у пациентов с СН

IIb B

Инсулин может быть рассмотрен у пациентов с тяжелой систолической 
СНсФВ ЛЖ

IIb C

Тиазолидиндионы и ингибитор ДПП4 саксаглиптин ассоциируются с 
повышенным риском развития СН/госпитализаций в связи с СН и не 
рекомендуются для лечения СД у пациентов с риском СН (или 
предшествующей СН)

III A/B

F. Cosentino, P.J. Grant et al. Eur Heart J 2019. doi: 
10.1093/eurheartj/ehz486



Мультифакторная стратегия 

терапии СД2



рекомендации по лечению АГ ESH/ESC 
2018



Целевые значения АД

ВСЕМ БОЛЬНЫМ 18-65 лет
 120-130/70-80 мм рт. ст.

• ТИА/инсульт
• ИБС
• СД

>65 лет
ХБП

130-140/70-80 мм рт ст

120-130/70-80 мм рт.ст 
для всех больных моложе 

65 лет!!!

рекомендации по лечению АГ 
ESH/ESC 2018







Мультифакторная стратегия терапии СД2

1

ACEi, angiotensin-converting-enzyme inhibitor; ARB, angiotensin receptor blocker; ASA, 
acetylsalicylic acid; BP, blood pressure 

. 

American Diabetes Association. Diabetes Care 2015;38(suppl. 1):S1.

глюкоза 

АД
Контроль 
липидов

антиагрега
нты

HbA1c ~7%

120-130/70-80 mmHg
И АПФ или АРА

1,5-2,5 ммоль/л -ЛПНП

(75–162 mg/day) при наличии ИБС

Снижение макро и 
микро васкулярных 
осложнений

Стабилизация показателей 
способствующих снижению 
макровоскуляоного риска



Самоконтроль-залог успеха 
терапии!!!
1. Обучить пациента методам самоконтроля;
2. Предупредить о возможности гипогликемии, 

информировать о ее симптомах и методах 
устранения и профилактики;

3. Пересмотреть принципы диетотерапии.



Самоконтроль при СД

• Тест-полоски на глюкозу. При 
нанесении капли крови на тест-зону, она 
изменяет окрашивание в зависимости от 
содержания глюкозы

•  Глюкометры: электрохимический и 
калоримитрический методы определения



Инновационные методики контроля СД

1. CGMS
 



Инновационные методики в терапии 
СД

1. помповая инсулинотерапия
2. Пересадка поджелудочной железы
3. Трансплантация инкапсулированных островков ПЖ
4. Трансплантация стволовых клеток крови 
5. Трансплантация индуцированных стволовых клеток
6. Бариатрическая хирургия (СД2)



Сегодня речь идет не о том, 
чтобы предвидеть будущее, а о 

том, чтобы творить его.
Дени де Ружмон

БЛАГОДАРЮ 
ЗА 
ВНИМАНИЕ!


