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При недостаточно эффективном лечении СД 2

может значительно ограничивать жизнь пациен-

тов, приводить к ранней инвалидизации и пре-

ждевременной смертности из-за развития сосудистых

осложнений, которые и определяют тяжесть недуга и

ущерб, причиняемый обществу. Современная стратегия

сахароснижающей терапии направлена на предупрежде-

ние прогрессирования заболевания и развития хрониче-

ских осложнений, ведущей причиной чего является глюко-

зотоксичность. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка М., 57 лет, обратилась с жалобами на при-

бавку массы тела, повышенный аппетит. 

Анамнез заболевания: росла и развивалась нормаль-

но. В юности активно занималась спортом, с 45 лет отме-

чает постепенное увеличение массы тела. Два года назад

при пробе с нагрузкой глюкозой выявлено НТГ, были

даны рекомендации по модификации образа жизни. При

очередном обследовании выявлено повышение глюкозы

крови натощак до 9,0 ммоль/л, при повторном исследова-

нии  – 8,9 ммоль/л, был поставлен диагноз СД 2 типа и

назначен метформин по 850 мг 2 р/сут, доза которого в

дальнейшем была увеличена до 2000 мг/сут.

Анамнез жизни: образование – высшее (преподава-

тель). Не курит, алкоголь не употребляет; малоподвижный

образ жизни. Наследственность отягощена СД, сердечно-

сосудистыми заболеваниями (ССЗ): отец страдает СД 2, у

матери был инфаркт миокарда (в 65 лет). Физиологическая

менопауза с 49 лет. Перенесенные заболевания: детские

инфекции, холецистэктомия, артериальная гипертензия (с

50 лет), неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП).

В настоящее время регулярно принимает метформин

(2000 мг/сут), фозиноприл (40 мг/сут), индапамид ретард

(1,5 мг/сут), урсодезоксихолевую кислоту (750 мг/сут).

При физикальном осмотре выявлено: рост – 162 см,

вес – 85,5 кг, ИМТ – 32,6 кг/м², окружность талии – 91 см.

Кожные покровы – обычной окраски и влажности; отеков

нет. Аускультация легких  – без особенностей; частота

дыхания  – 17 в 1 мин. Тоны сердца приглушены, ритм

правильный, акцент 2 тона на аорте; частота сердечных

сокращений – 70 в 1 мин. АД – 140/82 мм рт. ст. Живот при

пальпации мягкий, безболезненный; печень у края ребер-

ной дуги, селезенка не пальпируется. Симптом поколачи-

вания отрицателен с обеих сторон. Щитовидная железа

при пальпации не увеличена, безболезненна, однород-

ной структуры.

При проведении лабораторных исследований полу-

чены следующие результаты: 

■ клинический анализ крови: в норме; клинический анализ

мочи: в норме, за исключением глюкозурии (10,8 ммоль/л);

■ биохимический анализ крови: общий белок – 70 г/л,

гликемия – 9,4 ммоль/л, мочевина – 5,8 ммоль/л, креати-

нин – 87 мкмоль/л, АСТ – 38 е/л, АЛТ – 64 е/л, общий хо-

лестерин (ХС) – 6,5 ммоль/л, триглицериды – 2,1 ммоль/л;

ХС ЛПНП – 3,0 ммоль/л; ХС ЛПВП – 1,2 ммоль/л, общий

кальций – 2,3 ммоль/л, натрий – 138,0 ммоль/л; СКФ –

64 мл/мин/1,73м²;

■ HbA1c – 8,3%, постпрандиальная гликемия – 12,0 ммоль/л;

■ ТТГ – 2,52 мМЕ/л.

ЭКГ: ритм синусовый с ЧСС 72 в 1 мин. Гипертрофия

левого желудочка. 

ЭхоКГ: синусовый ритм, ЧСС 88 в 1 мин, гипертрофия

левого желудочка (толщина стенок – 1,4 см), зона локаль-

ной гипокинезии не выявлена, ФВ – 62%.

УЗИ органов брюшной полости: эхопризнаки НАЖБП.

Консультация окулиста, заключение: OU – непролифера-

тивная ретинопатия.

Таким образом, у нашей пациентки СД 2 на фоне ожи-

рения 1 степени, артериальной гипертензии, атерогенной

дислипидемии с существенным отличием отдельных 
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показателей от целевых уровней (табл. 1). Также у паци-

ентки выявлены микроальбуминурия (МАУ) и незначи-

тельное снижение СКФ.

СД 2 проходит в своем развитии несколько стадий. 

Начальные нарушения углеводного обмена возникают за 

6–8 лет до момента диагностики СД 2. При манифестации 

СД 2 секреция инсулина в среднем снижается на 50%, а 

чувствительность тканей к инсулину  – на 70%. Именно 

этот период заболевания представляется наиболее зна-

чимым для предотвращения дальнейшей потери инсули-

носекреторного потенциала β-клеток, от которой зависит 

результат терапии. 

Окончательный диагноз СД 2 уточняется рядом лабо-

раторных исследований, основанных на диагностических 

критериях ВОЗ (1999–2006) (табл. 2) [1].

С 2011 г. для диагностики СД 2 одобрено использова-

ние уровня HbA1c – интегрального показателя, который 

отражает средний уровень гликемии за предшествующие 

2–3 мес. (табл. 3).

Диагноз СД всегда следует подтверждать повторным 

определением гликемии в последующие дни, за исключени-

ем случаев несомненной гипергликемии с острой метабо-

лической декомпенсацией или с очевидными симптомами. 

Лечение СД 2 у коморбидной пациентки является 

сложной клинической задачей, ее решение в первую 

очередь заключается в персонифицированном подходе к 

пациентке с определением индивидуального целевого 

уровня НbА1с – основы выбора стратегии фармакотера-

пии. Выбор индивидуальных целей лечения СД 2 зависит 

от возраста пациента, ожидаемой продолжительности 

жизни (ОПЖ), наличия тяжелых осложнений и риска тяже-

лой гипогликемии (табл. 4).

С учетом клинического профиля индивидуальный 

целевой уровень НbА1с для нашей пациентки – <7,0%.

Прежде чем переходить к вопросам фармакотерапии 

СД 2, следует подчеркнуть важность немедикаментозных 

подходов к лечению и проведения регулярного самокон-

троля гликемии (СКГ), без которых любая фармакотера-

пия будет неэффективна.

Основная цель фармакотерапии СД 2  – снижение 

риска развития микро- и макрососудистых осложнений 

посредством достижения целевых параметров гликеми-

ческого контроля. Сложная патофизиология СД 2 является 

обоснованием фармакотерапии с воздействием на раз-

личные патогенетические нарушения, которая обеспечит 

Таблица 1.    Целевые показатели контроля липидного 
обмена (женщины)

Показатели Целевые значения, ммоль/л 

Общий холестерин < 4,5 

Холестерин ЛПНП < 2,5*

Триглицериды < 1,7 

Холестерин ЛПВП > 1,3

* – для лиц с ССЗ и/или ХБП С3а и более < 1,8 ммоль/л или снижение уровня 
холестерина ЛПНП на 50% и более от исходного 

Таблица 2.   Диагностические критерии СД и других 
нарушений гликемии (ВОЗ, 1999–2006)

Время определения
Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная 
капиллярная кровь Венозная плазма

Норма

Натощак < 5,6 < 6,1

Через 2 ч после ПГТТ < 7,8 < 7,8

Сахарный диабет

Натощак ≥ 6,1 ≥ 7,0

Через 2 ч после ПГТТ ≥ 11,1 ≥ 11,1

Или случайное определение ≥ 11,1 ≥ 11,1

Нарушение толерантности к глюкозе

Натощак (если определяется) < 6,1 < 7,0

Через 2 ч после ПГТТ ≥ 7,8 и < 11,1 ≥ 7,8 и < 11,1

Нарушенная гликемия натощак

Натощак ≥ 5,6 и < 6,1 ≥ 6,1 и < 7,0

Через 2 ч после ПГТТ
(если определяется)

< 7,8 < 7,8

Примечание. Натощак – уровень глюкозы утром после предварительного голодания 
не менее 8 ч и не более 14 ч. Случайное – уровень глюкозы в любое время суток вне 
зависимости от времени приема пищи.

Таблица 3.    Уровень HbA1c в диагностике нарушений 
углеводного обмена

Уровень HbA1c, % Характеристика состояния

<5,7 Норма

5,7–6,4 Высокий риск СД

≥6,5 СД

Таблица 4.    Алгоритм индивидуализированного выбора 
целей терапии по HbA1c

Возраст

Молодой Средний
Пожилой

и/или
ОПЖ < 5 лет

Нет тяжелых осложнений и/или 
риска тяжелой гипогликемии

<6,5% <7,0% <7,5%

Есть тяжелые осложнения и/или 
риск тяжелой гипогликемии

<7,0% <7,5% <8,0%

ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни
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больший сахароснижающий потенциал и поддержание 

оптимального контроля гликемии по мере прогрессиро-

вания заболевания

Согласно Российскому алгоритму специализирован-

ной медицинской помощи больным СД, предлагаются 

старт и интенсификация сахароснижающей терапии в 

зависимости от исходного уровня HbA1c с поэтапным 

включением сахароснижающих средств [1]. Современные 

тенденции фармакотерапии СД 2 заключаются в предпо-

чтении подходов, направленных на замедление и пре-

дотвращение нарушения функции β-клеток, широкое 

применение комбинированной терапии, а также предот-

вращение клинической инерции [2].

В обсуждаемой клинической ситуации с учетом про-

грессирующего характера заболевания, неудовлетвори-

тельного контроля гликемии на фоне метформина необ-

ходимо интенсифицировать сахароснижающую терапию. 

Приоритет должен быть отдан препаратам с минималь-

ным риском гипогликемических состояний. 

Возможности лечения заболевания значительно рас-

ширились с внедрением в клиническую практику фикси-

рованных комбинаций (ФК), поскольку разнонаправлен-

ное действие составляющих ФК на патогенетические 

механизмы развития СД 2 приводит к усилению клини-

ко-фармакологических эффектов и, соответственно, к 

улучшению клинических исходов [3]. Аргументом в 

пользу применения ФК является и решение проблемы 

низкой приверженности больных СД 2 лечению, повы-

шение которой – один из наиболее реальных способов 

улучшения его результатов. Упрощение схемы фармако-

терапии, простой и удобный режим дозирования пред-

ставляют собой одну из эффективных стратегий лечения 

СД 2, ибо сокращают возможность отклонений от режи-

ма приема и соблюдения конкретных дозировок пре-

паратов. 

В этом плане интерес представляет первый масштаб-

ный метаанализ S. Han еt al. [4], в котором сравнивалась 

эффективность контроля гликемии при использовании 

ФК и свободной комбинации. Он был основан на резуль-

татах 10 клинических исследований с участием 70 573 

пациентов с СД 2. Применение ФК ассоциировалось с 

более низким уровнем HbA1c; средняя разница по дан-

ному показателю между группами составила -0,53% (95% 

ДИ: -0,78 -0,8; p < 0,0001).

В последние годы особое внимание клиницисты уде-

ляют комбинации ингибитора ДПП-4 и метформина [5, 6]. 

Одновременное воздействие на различные патофизио-

логические нарушения обеспечивает больший сахаро-

снижающий потенциал: согласно результатам исследова-

ний, снижение НbА1с может достигать 1,7% (рис. 1). 

Основной точкой приложения ингибиторов ДПП-4 явля-

ется фермент ДПП-4, ингибирование которого замедляет 

деградацию эндогенных глюкагоноподобного пептида-1 

(ГПП-1) и глюкозозависимого инсулинотропного поли-

пептида (ГИП), тем самым пролонгируя их взаимодей-

ствие с собственными рецепторами и физиологическое 

действие. Продлевающие активность эндогенных инкре-

тинов ингибиторы ДПП-4 обладают глюкозозависимым 

механизмом действия, благодаря чему имеют высокую 

степень безопасности. 

Механизм действия ингибиторов ДПП-4 дополняет 

основные фармакологические эффекты метформина, 

которые обусловлены несколькими механизмами, не свя-

занными со стимуляцией секреции инсулина β-клетками. 

Это результат воздействия препарата на чувствитель-

ность к инсулину на уровне печени, мышечной и жировой 

тканей, хотя преобладающим является влияние на гепа-

тическую продукцию глюкозы. За антигипергликемиче-

ский эффект метформина ответственны несколько меха-

низмов, причем основное его действие осуществляется 

на уровне митохондрий гепатоцитов 

[7, 8]. Молекулярной мишенью дей-

ствия метформина является адено-

зинмонофосфат-активируемая про-

теинкиназа (АМФК), ключевой фер-

мент клеточного метаболизма и 

энергетического баланса. Опосредо-

ван ная метформином активация 

АМФК приводит к восстановлению 

энергетического гомеостаза путем 

увеличения поглощения глюкозы в 

скелетных мышцах и подавления 

глюконеогенеза в печени. Кроме 

того, метформин модулирует актив-

ность инкретиновой оси и повышает 

уровень ГПП-1, что выступает как 

дополнительный довод в пользу при-

менения комбинации метформина и 

ситаглиптина для лечения СД 2 [9]. 

Метформин быстрого высвобож-

дения (БВ) требует двукратного при-

ема в сутки. Использование лекар-

ственной формы препарата медлен-

Рисунок 1.   Стартовая комбинированная терапия ситаглиптином и метформином 
обеспечивает снижение уровня HbA1с на протяжении 104 недель

24-недельная
фаза

Средний исходный уровень
HbA1с = 8,5–8,7%

Фаза
продолжения

Недели

Дополнительная
фаза

ситаглиптин 100 мг 1 р/сут (n = 50)

метморфин 500 мг 2 р/сут (n = 64)

метморфин 1000 мг 2 р/сут (n = 87)

ситаглиптин 50 мг 2 р/сут + метморфин 500 мг 2 р/сут (n = 96)

ситаглиптин 50 мг 2 р/сут + метморфин 1000 мг 2 р/сут (n = 105)
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ного высвобождения (МВ), или Лонг (принимается один 

раз в день), позволяет обеспечить такую же эффектив-

ность, как и при лечении метформином БВ и важные пре-

имущества в виде уменьшения нежелательных эффектов 

со стороны желудочно-кишечного тракта, что в целом 

способствует улучшению переносимости и повышению 

приверженности лечению. 

Важно, что такая комбинация характеризуется низким 

риском гипогликемий (рис. 2). Уместно напомнить, что 

применение метформина непосредственно не вызывает 

высвобождение инсулина, а в свою очередь иДПП-4 

обладают глюкозозависимым сахароснижающим эффек-

том (т. е. оказывают влияние на β-клетки только при повы-

шенном уровне гликемии). Безусловным преимуществом 

комбинации ситаглиптина и метформина в качестве 

сахароснижающей терапии является и нейтральное вли-

яние на массу тела нашей пациентки с СД 2. 

Идея сочетания двух сахароснижающих препаратов с 

наиболее безопасным профилем действия воплотилась в 

создании инновационной ФК ситаглиптина и метформи-

на МВ  – Янумет Лонг (ситаглиптин 50 мг + метформин 

1000 мг), что расширяет возможности современной ком-

бинированной терапии СД 2. Препарат применяют всего 

один раз в сутки, что положительно сказывается на при-

верженности больных СД 2 лечению. Важно, что каждый 

из компонентов в составе препарата Янумет Лонг давно 

используется в клинической практике и имеет большую 

доказательную базу [7, 8, 12, 13].

Таким образом, в обсуждаемом клиническом случае 

наиболее целесообразной представляется комбинация 

метформина и и-ДПП 4, которая обладает всеми преиму-

ществами одновременного назначения препаратов этих 

2-х групп  – высокой эффективностью, низким риском 

гипогликемии и нейтральным влиянием на массу тела; а 

в случае применения ФК дополнительным достоин-

ством – возможностью однократного суточного приема. 

Наряду с рекомендациями по немедикаментозной 

терапии пациентке был назначен Янумет Лонг 50/1000 мг 

однократно вечером 2 табл., во время ужина. Одновре-

Рисунок 2.    Риск гипогликемии по сравнению с плацебо 
при добавлении к метформину различных сахароснижаю-
щих препаратов [10, 11]
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менно рекомендована терапия статинами – розувастатин 

10 м/сут, поскольку показатели липидного спектра крови 

не соответствовали целевым для больных СД 2. 

Рекомендовано продолжить антигипертензивную тера-

пию (ИАПФ + тиазидоподобный диуретик), т. к. достигнут 

контроль уровня АД.

Оценка эффективности лечения через 3 мес. показала, 

что удалось добиться снижения уровня HbA1c до целево-

го  – 6,8%, гликемии натощак и постпрандиальной  – < 7 

ммоль/л и 9 ммоль/л соответственно, уровень АД составил 

136/80 мм рт. ст., концентрация ХС ЛПНП снизилась до 2,3 

ммоль/л. При наблюдении за пациенткой на протяжении 

2-х лет сохранялся достигнутый гликемический контроль. 

Для нашей пациентки важен вопрос долгосрочной 

сердечно-сосудистой безопасности сахароснижающей 

терапии. С учетом наличия кардиоваскулярных факторов 

риска (СД 2, ожирение, артериальная гипертензия, дис-

липидемия, микроальбуминурия) у нашей пациентки пре-

имущество препарата Янумет Лонг также состоит в хоро-

шем профиле безопасности каждого из компонентов ФК 

в отношении риска развития ССЗ.

В частности, в масштабном исследовании TECOS сита-

глиптин показал высокую кардиоваскулярную безопас-

ность, включая отсутствие повышения риска сердечной 

недостаточности и госпитализации по поводу сердечной 

недостаточности [14].

Собственно инсулинорезистентность (ИР), вне зависи-

мости от других значимых факторов риска ангиопатий, 

включая гипергликемию, дислипидемию, курение, значи-

мо увеличивает предрасположенность к развитию ССЗ, 

способствуют развитию их неблагоприятного прогноза 

[15]. Кроме того, степень ИР является независимым пре-

диктором прогрессирования поражения почек [16].

В отношении метформина еще со времен исследова-

ния UKPDS была отмечена способность препарата предот-

вращать макроваскулярные осложнения СД 2, не повышая 

при этом гипогликемических рисков, не оказывая влияния 

на массу тела. В дальнейшем и другие исследования пока-

зали снижение сердечно-сосудистой и общей смертности 

среди больных СД 2, получавших метформин в монотера-

пии или в комбинации с другими сахароснижающими 

препаратами. В частности, результат Канадского ретро-

спективного анализа базы данных пациентов (Saskatchewan 

Health databases, n = 12 272) показал значительное сокра-

щение общей и сердечно-сосудистой смертности на 40% и 

36% соответственно [17]. В исследовании PRESTO 

(Prevention of Restenosis with Tranilast and its Outcomes) 

применение метформина ассоциировалось с улучшением 

прогноза  – снижением риска развития всех клинически 

значимых событий (28%), инфаркта миокарда (69%) и 

смертности от всех причин (61%). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Данный клинический пример демонстрирует возмож-

ность эффективного и безопасного контроля уровня глю-

козы крови у пациентки с СД 2, начиная со старта сахаро-

снижающей терапии. Сохраняя все известные достоин-

ства ситаглиптина и метформина МВ (эффективный кон-

троль гликемии, низкий риск гипогликемий, нейтральное 

влияние на массу тела, хороший профиль безопасности), 

новая форма – Янумет Лонг позволяет улучшить привер-

женность лечению СД 2. Применение ФК Янумет Лонг на 

различных этапах терапии заболевания делает достиже-

ние и поддержание безопасного долгосрочного гликеми-

ческого контроля вполне реальной целью и имеет опре-

деляющее значение для улучшения прогноза СД 2.

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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