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В статье обсуждаются современные подходы к ди-
агностике, стратификации риска и терапии сахар-
ного диабета 2 типа. Подчеркивается не только важ-
ность контроля гликемии, но и уровня гликирован-
ного гемоглобина. Приводятся достоинства препа-
рата сульфонилмочевины II поколения гликвидона
(Глюренорм).
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The article discusses current approaches to the diag-
nostics, risk stratification, and treatment of type 2 dia-
betes. Paper stresses the importance of glycemic and
glycated hemoglobin levels monitoring. The author de-
scribes benefits of gliquidone (Glurenorm), sulfony-
lurea 2nd generation drug, in type 2 diabetes.
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Сахарный диабет 2 типа (СД2) остается острейшей
медико-социальной проблемой, что связано с его
растущей распространенностью и высоким риском
развития макро- и микрососудистых осложнений.
По последним данным Международной диабетиче-
ской федерации, в настоящее время в мире более
371 млн больных СД2, а от причин, связанных с этим
заболеванием, в 2012 г. умерло 4,8 млн человек [1].

Даже небольшое повышение уровня гликемии на-
тощак и гликированного гемоглобина (HbA1C) уве-
личивает риск развития микрососудистых осложне-
ний, в частности диабетической ретинопатии, а так-
же и риск макрососудистых осложнений, инфарктов
и инсультов. Так, в результате исследования, вклю-
чавшего 15-летний период наблюдения за 15792 ли-
цами среднего возраста из 4 регионов США, E.Selvin
и соавт. установили, что уже небольшое повышение
уровня HbA1C (>6%) приводит к повышению риска

развития ишемической болезни сердца, инсульта и
смерти [2]. Очевидно, что основной целью лечения
СД2 должно быть снижение риска микро- и макро-
сосудистых осложнений, что потенциально связано
со снижением гликемии и HbA1C. Действительно на
сегодняшний день имеются убедительные доказа-
тельства необходимости снижения HbA1C для пред-
отвращения ряда поздних осложнений СД2. Такие
исследования как Kumamoto Study [3] и UK Prospec-
tive Diabetes Study (UKPDS) [4] продемонстрировали,
что интенсивный контроль гликемии ассоциирован с
достоверным снижением риска микрососудистых
осложнений у больных СД2. Причем, через 
10 лет после завершения исследования UKPDS в
группе интенсивного лечения сохранялась более низ-
кая частота микрососудистых осложнений по сравне-
нию с группой, где применялся менее интенсивный
подход к снижению HbA1C [5]. В исследовании Veter-
ans Affairs Diabetes Trial (VADT) в группе интенсив-
ной терапии риск развития альбуминурии был ниже
по сравнению с группой стандартного лечения, но не
было отмечено различий в риске развития ретинопа-
тии и нейропатии [6]. В исследовании Action in Dia-
betes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR
Controlled Evaluation (ADVANCE) также было от-
мечено снижение риска альбуминурии в группе ин-
тенсивного лечения [7]. В исследовании Analyses from
the Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD) риск возникновения и прогрессирования
начальных стадий микрососудистых осложнений в
группе интенсивного контроля по сравнению с груп-
пой стандартного подхода к лечению [8]. Однако у
ряда больных в исследовании ACCORD интенсивное
лечение СД2 было ассоциировано с повышением
риска сердечно-сосудистой смерти. В настоящее вре-
мя причина этого до конца не выяснена. Основная ги-
потеза заключается в увеличении риска гипоглике-
мических состояний на фоне агрессивной тактики
лечения, направленной на снижения гликемии и
HbA1C. Интересно, что в исследовании ACCORD по-
вышение риска смерти в группе интенсивной тера-
пии отмечено не у больных с максимальным или
быстрым снижением HbA1C, а у лиц с резистент-
ностью к проводимому сахароснижающему лечению
[9]. В то же время в исследованиях ADVANCE и
VADT не было отмечено увеличения смертности в
группе с более жесткими критериями по HbA1C. Сле-
дует заметить, что во всех трех исследованиях в груп-
пе интенсивного контроля был более высокий про-
цент тяжелых гипогликемических реакций по
сравнению с группой стандартного контроля [10, 11].

Результаты последних исследований заставили во
многом пересмотреть основную концепцию лече-
ния СД2. Ранее считалось, что снижение HbA1C до
значений, близких к нормальным, у больных СД2
уменьшает риск развития поздних осложнений, а
следовательно и риск смерти. Основной целью тера-
пии СД2 являлось достижение уровня HbA1C менее
7%, а по некоторым рекомендациям – менее 6,5%
[12]. Однако в настоящее время установлено, что для
части больных СД2 жесткие цели по снижению
HbA1C и гликемии могут не только не привести к
снижению риска поздних осложнений, но, напро-
тив, способствовать развитию неблагоприятных
клинических исходов.

Сведения об авторе:
Мисникова Инна Владимировна – д.м.н., ведущий научный сотрудник отделения терапевтической эндокринологии ГБУЗ МО МОНИКИ
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Целый ряд международных и национальных стан-
дартов лечения СД2 предлагает индивидуализиро-
ванный подход к выбору целей по HbA1C. Так, в со-
ответствии с консенсусом совета экспертов Россий-
ской ассоциации эндокринологов (РАЭ) по инициа-
ции и интенсификации сахароснижающей терапии
СД2 цели по гликированному гемоглобину должны
определяться исходя из возраста больного (ожидае-
мой продолжительности жизни), наличия тяжелых
осложнений и потенциального риска гипогликемии
(рисунок) [13].

Подобная стратегия выбрана для того чтобы ми-
нимизировать риск развития гипогликемии и свя-
занное с ней негативное влияние на сердечно-сосу-
дистую систему больных СД2.

В стандартах помощи Американской диабетиче-
ской ассоциации 2013 г. отмечено, что снижение
HbA1C ниже 7% приводит к снижению риска микро-
васкулярных осложнений и если это снижение до-
стигается вскоре после установления диагноза СД2,
то и к снижению риска макрососудистых осложне-
ний [14]. Поэтому HbA1C ниже 7% является целью
для многих больных СД2 (за исключением беремен-
ных). Для больных с небольшой длительностью за-
болевания, большой ожидаемой продолжитель-
ностью жизни и без тяжелых ССЗ цель может быть
более строгой (HbA1C<6,5%), если она может быть
достигнута без увеличения риска гипогликемиче-
ских реакций и других побочных эффектов. И, на-
конец, менее строгие цели по HbA1C (<8%) вполне
допустимы для больных СД2 с гипогликемиями в
анамнезе, ограниченной ожидаемой продолжитель-
ностью жизни, тяжелыми микро- и макрососуди-
стыми осложнениями, серьезными сопутствующи-
ми заболеваниями и для тех больных с длительным
анамнезом СД2, у которых более строгие цели лече-
ния не удается достичь несмотря на назначения раз-

личных комбинаций сахароснижающих препаратов,
в том числе инсулина.

Современный подход к лечению СД2 изложен в
согласованном консенсусе Американской диабети-
ческой ассоциации (АDА) и Европейской ассоциа-
ции по лечению диабета (EASD), опубликованном в
2012 г. [15]. Большое внимание в лечении больных
СД2 необходимо уделять изменению образа жизни.
Все пациенты должны пройти обучение, посвящен-
ное соблюдению диеты и оптимизации физической
активности. Снижение массы тела на 5–10% доста-
точно, чтобы улучшить показатели углеводного об-
мена. Большое значение имеет расширение физиче-
ское активности – не менее 150 мин в неделю. Если
при диагностике СД2 уровень HbA1C <7,5% и паци-
ент мотивирован на изменение образа жизни, воз-
можно в течение 3–6 мес ограничиться назначением
диеты и расширением физической активности и за-
тем уже принимать решение о назначении медика-
ментозной сахароснижающей терапии. При более
высоком уровне HbA1C или при отсутствии мотива-
ции на изменение образа жизни медикаментозная
терапия должна быть назначена сразу же после
установления диагноза.

Согласно консенсусу ADA и EASD медикаментоз-
ное лечение СД2 следует начинать с назначения
метформина. Препаратом выбора у пациентов СД2
является метформин, при условии отсутствия про-
тивопоказаний к его применению. В случае, если
монотерапия метформином не приводит к сниже-
нию HbA1C до целевых значений, необходимо доба-
вить второй сахароснижающий препарат. Выбор
второго сахароснижающего препарата целиком ло-
жится на врача, так как в консенсусе ADA и EASD
ни одному из классов сахароснижающих препара-
тов (препараты сульфонилмочевины, инкретины,
глитазоны) не отдано преимущество.

Препараты сульфонилмочевины – хорошо изу-
ченный класс сахароснижающих препаратов. Ос-
новной механизм действия препаратов СМ заключа-
ется в блокаде К-каналов на мембране b-клетки, что
приводит к стимуляции секреции инсулина.

Несмотря на появление в последние годы новых
классов сахароснижающих препаратов (инкретины,
глитазоны) большая доля от всех назначений саха-
роснижающих препаратов по-прежнему приходит-
ся на препараты СМ. К основным преимуществам
терапии препаратами СМ относятся их доказанная
высокая эффективность в снижении гликемии и

Индивидуализированный выбор целей НbА1С

у больных СД2

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Стимулирует продукцию инсулина бета-клетками поджелудочной железы.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Сахарный диабет типа 2 (инсулинонезависимый) у пациентов среднего
и пожилого возраста при неэффективности диетотерапии.

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Необходимо строго соблюдать рекомендации врача, направленные на
нормализацию углеводного обмена у пациента. Не следует прекращать
лечение самостоятельно, не сообщив об этом врачу. Начальная доза
Глюренорма обычно составляет 1/2 таблетки (15 мг) во время завтрака.
При необходимости дозу повышают постепенно, согласно рекоменда-
циям врача.
Увеличение дозы более 4 таблеток (120 мг) в сутки обычно не приводит
к дальнейшему усилению эффекта.

При замене перорального гипогликемизирующего средства со сходным
механизмом действия начальную дозу определяют в зависимости от
течения заболевания на момент назначения препарата. Начальная доза
обычно составляет 1/2 – 1 таблетка (15–30 мг). Дозу увеличивают
только по рекомендации врача.
Если суточная доза Глюренорма не превышает 2 таблеток (60 мг), она
может быть назначена в один прием, во время завтрака. Однако, луч-
ший эффект достигается при назначении препарата 2–3 раза в сутки.
Глюренорм следует принимать во время еды, в начале приема пищи

Разделы: Фармакокинетика, Противопоказания, Применение при бере-
менности и кормлении грудью, Побочные действия, Взаимодействие,
Передозировка, Меры предосторожности, Особые указания – см. в ин-
струкции по применению препарата.

ГЛЮРЕНОРМ (Boehringer Ingelheim Pharma, Австрия)
Гликвидон

Таблетки 30 мг

Информация о препарате
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Так, например, в Московской области в 2011 г. 58,6%
больных СД2 находились на терапии препаратами
СМ (таблица).

К побочным эффектам терапии препаратами СМ
относится возможность развития гипогликемиче-
ской реакции. Однако риск гипогликемии отличает-
ся на различных препаратах СМ, таких как Глибен-
кламид (манинил, даонил), Гликлазид (диабетон,
глидиаб), Глимепирид (амарил, диамерид), Гликви-
дон (глюренорм). Риск гипогликемии повышается
при медленном начале и выраженном пике дей-
ствия препарата, при образовании активных мета-
болитов, повышенной связи с белками плазмы кро-
ви, необратимой связи с рецепторами СМ. Считает-
ся, что из всех активно использующихся препаратов
СМ глибенкламид обладает достаточно высоким
риском гипогликемических реакций. В метаанализе
A.S.Ganjje и соавт. продемонстрировали, что риск
гипогликемии достоверно повышается на 83% на
фоне терапии глибенкламидом по сравнению с
лечением другими препаратами СМ (1,83
[1,35–2,49]) [16]. Согласно консенсусу совета экспер-
тов Российской ассоциации эндокринологов 2011 г.,
не рекомендуется назначать глибенкламид в виде
монотерапии у больных с небольшим повышением
уровня HbA1C (6,5–7,5%).

Глюренорм относится к препаратам СМ второй ге-
нерации и в сравнении с другими препаратами СМ
обладает более короткой продолжительностью дей-
ствия. Эффективность терапии Глюренормом сравни-
ма с некоторыми другими препаратами СМ [17].

Глюренорм быстро и практически полностью аб-
сорбируется из ЖКТ. После приема внутрь Cmax в
плазме крови достигается через 2–3 ч. Глюренорм
полностью метаболизируется в печени с образова-
нием неактивных метаболитов, выводится в основ-
ном кишечником (с желчью и фекалиями) и всего
около 5% – с мочой.

По сравнению с другими препаратами СМ Глюре-
норм обладает низким риском развития гипоглике-
мических реакций. В сравнительных исследованиях
было продемонстрировано, что терапия Глюренор-
мом была ассоциирована с меньшей частотой лег-
ких гипогликемий (5% – на Глюренорме; 34% – на
Глибенкламиде). Тяжелые гипогликемии не отмеча-
лись на фоне терапии Глюренормом, на терапии
Глибенкламидом – 1,5%, Гликлазида – 0,5% [18].

Глюренорм эффективно воздействует на пост-
прандиальную гипергликемию, которая является са-
мостоятельным фактором риска развития сосуди-
стых осложнений.

Глюренорм можно назначать лицам с заболева-
ниями почек, в том числе с начальными стадиями
хронической почечной недостаточности. По дан-
ным исследования, проведенного в России, лечение
Глюренормом в течение 6 мес приводило к улучше-
нию не только показателей углеводного обмена, но у
некоторых больных и функции почек. Так, через 6
мес лечения у 19% больных СД2 с микроальбумину-
рией была достигнута нормоальбуминурия. В груп-
пе пациентов с протеинурией улучшение гликеми-
ческого контроля также сопровождалось значитель-
ным уменьшением экскреции белка с мочой. Лече-
ние Глюренормом в течение 6 мес не было ассоции-
ровано с ухудшением функции почек, что
подтверждает безопасность длительного примене-
ния препарата у больных СД 2 типа даже на стадии
начальной ХПН [19].

По результатам последних исследований Глюре-
норм является эффективным и безопасным сред-

ством терапии лиц, заболевших сахарным диабетом
после трансплантации почки [20]. Так было отмече-
но достоверное снижение гликемии с 154±62 до
120±30 мг/% (р=0,002) у больных, перенесших
трансплантацию почки.

Доказана эффективность и безопасность приме-
нения Глюренорма у больных сахарным диабетом,
которым показана терапия препаратами сульфо-
нилмочевины, имеющим сопутствующие заболева-
ния печени. Кроме влияния на b-клетки Глюренорм,
возможно, положительно влияет на поврежденные
гепатоциты. В эксперименте на крысах со стрептозо-
цин-индуцированным диабетом, Глюренорм оказы-
вал протекторное действие на клетки печени [21].

Лечение Глюренормом начинают с дозы 15–30 мг,
при необходимости постепенно повышая дозу: разо-
вую дозу до 30 мг, а суточную – до 120 мг. Короткий
период действия Глюренорма (до 8 ч) обуславливает
целесообразность назначения 2–3 раза в сутки. Глю-
ренорм следует принимать за 30 мин до начала
приема пищи.

Таким образом, Глюренорм является безопасным
и эффективным сахароснижающим препаратом, и
несмотря на длительную историю его использова-
ния по-прежнему с успехом используется для лече-
ния СД2. Глюренорм является препаратом выбора
у больных СД2 c диабетической нефропатией, с на-
чальной стадией ХПН, а так же у пожилых боль-
ных со сниженной скоростью клубочковой фильт-
рации.
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Первая городская клиническая больница (Первая Градская боль-
ница) – московская больница, возникшая в результате объединения
трех больниц: Голицынской больницы, 1-й Градской больницы и 2-й
Градской больницы. Голицынская больница – самая старшая из трех
объединенных больниц, она была построена по проекту архитектора
М.Ф.Казакова (1738–1812) на средства, которые были завещены кня-
зем Д.М. Голицыным (1721–1793) «на устройство в столичном городе
Москве учреждения Богу угодного и людям полезного». Была откры-
та в 1802 г. и стала третьей больницей в Москве гражданского ведом-
ства. При создании проекта был использован принцип городской
усадьбы. Внутри здания больницы располагался храм. В 1833 г. рядом
с Голицынской больницей появилась Первая Градская больница. Она
стала первым лечебным заведением, которое было построено на сред-
ства города Москвы (все остальные лечебные заведения содержались
за счет пожертвований Императорского двора или частных лиц). Со-
гласно уставу Первой Градской больницы «все бедные и неимущие
обоего пола люди принимаемы и лечены будут безденежно, кроме до-
статок имеющих».Еще позднее, в 1866 г., рядом с Голицынской больни-
цей и Первой Градской больницей появилась Временная больница для

тифозных больных; с 1878 г. она называлась Второй Градской больницей, в1902 г. в честь городского головы ста-
ла носить имя князя А.П.Щербатова, после чего долгие годы была известна как Щербатовская больница.
В 1919 г. в состав Первой Градской больницы была включена Голицынская больница, а в 1959 г. – также и Вторая
Градская больница.Ныне все три больницы представляют собой единый организм – Городскую клиническую
больницу №1 им. Н.И.Пирогова. Во время Великой Отечественной войны больница являлась одной из город-
ских баз для москвичей, пострадавших от авианалетов. На ее территории был расположен госпиталь для ране-
ных.

По материалам: www.wikipedia.org; www.mosgorzdrav.ru

На обложке номера – Первая городская
клиническая больница



Календарный план мероприятий непрерывного повышения квалификации медицинских работников на 2013 год

Главное медицинское управление Управления делами Президента Российской Федерации

I полугодие 2013

15–18 апреля

Российский мастер-класс с международным участием «Современная функциональная ринохирургия»

Руководитель: Профессор А.С.Лопатин, заведующий кафедрой болезней уха, горла и носа 
ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М.Сеченова» МЗ РФ

Место проведения: Первый МГМУ им. И.М.Сеченова, Первая университетская больница №1, Москва, ул. Большая Пироговская, д.6/1

23–24 апреля

Российская научно-практическая конференция с международным участием «Клиническая дерматология как междисциплинарная
проблема»

Научно-консультативный комитет: Е.Л.Ноников, В.Ф.Казаков, Е.В.Липова, С.И.Роговская, А.М.Соловьева, А.И.Неробеев

Место проведения: Центральный дом ученых, Москва, Пречистенка д.16.

24 апреля

Ежегодная конференция «Фармакотерапия аллергических заболеваний с позиций доказательной медицины»

Руководитель: Профессор Л.А.Горячкина, главный аллерголог Главного медицинского управления УД Президента РФ, 
заведующая кафедрой клинической аллергологии ГБОУ ДПО «Российская медицинская академия последипломного образования» МЗ РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

5 июня

Офтальмология

Руководитель: Чл.-корр. РАМН С.Э.Аветисов, главный специалист по офтальмологии Главного медицинского управления УД Президента РФ,
директор ГУ «Научно-исследовательский институт глазных болезней» РАМН

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

27–29 июня

X Конгресс Российского общества ринологов, приуроченный к 20-летию образования общества

Руководитель: Профессор А.С.Лопатин, заведующий кафедрой болезней уха, горла и носа 
ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М.Сеченова» МЗ РФ

Место проведения: Комплекс «Измайлово», корпус Альфа, Москва, Измайловское ш.71, корп.1A

II полугодие 2013

11 сентября

Ежегодная конференция «Фармакотерапия заболеваний органов пищеварения с позиций доказательной медицины»

Руководитель: Профессор О.Н.Минушкин, главный гастроэнтеролог Главного медицинского управления УД Президента РФ, 
заведующий кафедрой гастроэнтерологии ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

9 октября

Ежегодная конференция «Актуальные проблемы репродуктивного здоровья женщин»

Руководитель: Профессор В.Н.Прилепская, заместитель директора по научной работе, руководитель научно-поликлинического отделения
ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им.акад.В.И.Кулакова» МЗ РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

7 ноября 

Ежегодная конференция «Сахарный диабет II типа и метаболический синдром»

Руководитель: Профессор А.М.Мкртумян, заведующий кафедрой эндокринологии и диабетологии ЛФ ГБОУ ВПО «Московский
государственный медико-стоматологический университет им. А.И.Евдокимова» МЗ РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

26 ноября

Ежегодная конференция «Профилактика и лечение гриппа и других острых респираторных вирусных инфекций»

Руководитель: академик РАМН В.И.Покровский, главный инфекционист Главного медицинского управления УД Президента РФ, директор
ФБУН «ЦНИИ эпидемиологии» Роспотребнадзора, профессор А.В.Девяткин, главный врач инфекционного корпуса ФГБУ «Центральная
клиническая больница с поликлиникой» УД Президента

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9 

17 декабря

Ежегодная конференция «Диагностика и лечение заболеваний сердечно-сосудистой системы. Проблемы и решения»

Руководители: Профессор Б.А.Сидоренко, заместитель главного кардиолога Главного медицинского управления УД Президента РФ,
заведующий кафедрой кардиологии и общей терапии ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ; 
профессор С.Н.Терещенко, руководитель отдела заболеваний миокарда и сердечной недостаточности Института клинической кардиологии 
им. А.Л.Мясникова ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» МЗ РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9




