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Введение 
Распространенность артериальной гипертонии (АГ) в Рос-

сии одна из самых высоких в Европе и в настоящее время по 

данным исследования «Эпидемиология сердечно-сосуди-

стых заболеваний в регионах России» (ЭССЕ-РФ) составляет 

около 43,5%. Распространенность АГ среди мужчин несколь-

ко выше, в некоторых регионах она достигает 47% [1].  

Известно, что эффективный контроль АГ обусловлен мно-

жеством факторов, в том числе наличием метаболических 

нарушений и сахарного диабета (СД), сопутствующих тече-

нию АГ, присутствие СД снижает вероятность достижения 

целевых уровней артериального давления (АД) в 1,5 раза. 

Данные исследования ЭССЕ-РФ [2] и Национального реги-

стра артериальной гипертонии [3] демонстрируют высокую 

распространенность СД среди больных АГ, которая состав-

ляет около 14%, что значительно выше, чем в популяции, 

при этом по данным эпидемиологического исследования 

ЭССЕ-РФ 5,2% лиц с повышенным АД, не знают о наличии у 

них СД. Частота метаболического синдрома (МС) среди лиц 

с АГ превышает 50%. Вместе с тем среди больных СД повы-

шенный уровень АД имеют более 60% пациентов. Известно, 

что СД и АГ взаимно отягощают течение друг друга. Соглас-

но национальным и зарубежным рекомендациям, суммар-

ный сердечно-сосудистый риск (ССР) у пациентов с АГ и 

тремя любыми факторами риска (ФР) или СД признается 

высоким или очень высоким, а более 50% смертей у боль-

ных СД связаны с сердечно-сосудистой патологией. АГ яв-

ляется самым распространенным заболеванием сердечно-

сосудистой системы и вместе с тем – самым мощным ФР 

развития сердечно-сосудистых осложнений, а в сочетании 

с СД этот риск существенно увеличивается. У пациентов с АГ 

и СД 2-го типа общая смертность в 4–7 раз выше, чем у па-

циентов с нормальным АД без СД. 

Плохо контролируемая АГ, высокая частота сердечно-со-

судистых и почечных осложнений требуют пристального 

внимания к этой категории пациентов и совместных уси-

лий со стороны кардиологов и эндокринологов, направлен-

ных на предотвращение фатальных сердечно-сосудистых 

осложнений, являющихся основной причиной смерти 

больных СД 2-го типа.  

Появление новых данных рандомизированных контроли-

руемых исследований (РКИ) диктует необходимость обнов-

*Публикуется с сокращениями. 
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ления рекомендаций по диагностике и коррекции отдель-

ных ФР, имеющих большое клиническое значение, как в 

рамках МС и СД, так и самостоятельно, кроме того, получен-

ные данные требуют обновления алгоритма ведения боль-

ных СД в свете преимущества степени ССР перед уровнем 

гликемии при выборе сахароснижающей терапии.  

 

Оценка сердечно-сосудистого риска у больных 
артериальной гипертонией с метаболическими 
нарушениями и сахарным диабетом 

Существует множество систем оценки сердечно-сосуди-

стого риска (ССР), и большинство ориентированы на 10-

летний риск. Начиная с 2003 г., Европейские рекомендации 

по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний у паци-

ентов без перенесенных ССЗ рекомендовали использовать 

систематическую оценку коронарного риска по шкале SCO-

RE, поскольку она основана на крупных репрезентативных 

европейских данных (http://www.escardio.org/Guidelines-&-

Education/Practice-tools/ССЗ-prevention toolbox/SCORE-

Risk-Charts). Вместе с тем, согласно европейским [4] и нацио-

нальным рекомендациям по профилактике ССЗ [5] боль-

шинство пациентов с СД 2-го типа относятся к категории 

высокого или очень высокого риска даже без перенесенных 

ССЗ. Умеренный риск могут иметь пациенты с СД 1-го типа, 

молодого возраста, с коротким анамнезом заболевания. 

Включение в традиционные системы стратификации риска 

СД в виде бинарной переменной (да/нет) не отражает влия-

ние тяжести или продолжительности заболевания на общий 

ССР. В связи с этим пациентам с СД стратификация риска с 

помощью моделей, рассчитанных для общей популяции, не 

рекомендована. 

С 2019 г. пациентам с СД для выбора тактики сахаросни-

жающей терапии предложено ориентироваться на степень 

ССР, а не на уровень гликемии, для чего в Европейских реко-

мендациях по ведению пациентов с диабетом, предиабетом 

и сердечно-сосудистыми заболеваниями (2019 г.) была 

предложена модифицированная система стратификации 

ССР (табл. 1) [6]. Аналогичная система стратификации при-

меняется для выбора тактики гиполипидемической тера-

пии и определения целевых значений липидов крови.  

Для оценки риска и выбора тактики антигипертензивной 

терапии (АГТ) у больных АГ, в том числе и с СД, традицион-

но используется система стратификации риска, представ-

ленная в табл. 2 [7], где величина АД является важнейшим, 

но не единственным фактором, определяющим тяжесть АГ, 

ее прогноз и тактику лечения. Степень ССР зависит от ве-

личины АД, наличия или отсутствия сопутствующих ФР, 

субклинического поражения органов-мишеней (ПОМ) и 

наличия сердечно-сосудистых, цереброваскулярных и по-

чечных заболеваний (табл. 3). Повышенный уровень АД и 

ФР взаимно усиливают влияние друг на друга, что приво-

дит к увеличению степени ССР, превышающего сумму его 

отдельных компонентов. Пациенты с АГ и документиро-

ванными ССЗ, СД или хронической болезнью почек (ХБП) 

III–V стадии, а также с очень высоким уровнем отдельных 

ФР автоматически рассматриваются в рамках очень высо-

кого (≥10% риск смертности от ССЗ) или высокого (5–10% 

риск смертности от ССЗ) 10-летнего ССР вне зависимости 

от степени АГ. Для определения необходимости АГТ и ее 

тактики у таких пациентов не нужна формальная оценка 

ССР по шкале SCORE.  

Таблица 1. Стратификация риска у больных СД для выбора 
тактики сахароснижающей и гиполипидемической терапии 
Table 1. Risk stratification in patients with DM for selection of treatment 
tactics of  antihyperglycemic and antihypertensive therapy

Очень высокий риск

Пациенты с СД и установленным АССЗ  
или с ПОМ (протеинурия, 
СКФ≤30 мл/мин/1,73, ГЛЖ, ретинопатия) 
или с 3 и более ФР (возраст, АГ, курение, 
дислипидемия, ожирение)  
или СД 1-го типа, установленным  
более 20 лет назад 

Высокий риск Пациенты с СД, установленным более 
10 лет назад, с ФР без ПОМ

Умеренный риск
Молодые пациенты (моложе 35 лет  
с СД 1-го типа или моложе 50 лет  
с СД 2-го типа) с СД<10 лет  
без дополнительных  ФР

Таблица 2. Стратификация риска у больных АГ* 
Table 2. Risk stratification in patients with AH*

Стадия 
гипертонической 
болезни

ФР, ПОМ, заболевания

АД, мм рт. ст.

АГ 1-й степени АГ 2-й степени АГ 3-й степени 

САД 140–159  
или ДАД 90–99

САД 160–179 
или ДАД 100–109

САД≥180 
или ДАД≥110

 I (неосложненная)

Других ФР нет Низкий риск Средний риск Высокий риск

1–2 ФР Средний риск Высокий риск Высокий риск

3 и более ФР Высокий риск Высокий риск Высокий риск

II (бессимптомная) Субклиническое ПОМ, ХБП 3 ст.  
или СД без ПОМ Высокий риск Высокий риск Очень высокий риск

III (осложненная) ССЗ, ЦВБ, ХБП≥4 ст.  
или СД с ПОМ или ФР Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск

*Точность определения общего CCР напрямую зависит от того, насколько полно проведено клинико-инструментальное и биохимическое 
обследование больного. Без данных УЗИ сердца и сосудов до 50% больных АГ могут быть ошибочно отнесены к категории низкого или 
среднего риска вместо высокого или очень высокого. 
*Accuracy of total cardiovascular risk estimation directly depends on the degree of fulfillment of clinical, instrumental, and biochemical patient 
assessment. Without available results of echocardiography and vessels duplex ultrasonography screening up to 50% of patients may be 
misdiagnosed with low or medium risk category instead of high or very high risk category. 
Примечание. ЦВБ – цереброваскулярная болезнь.
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Таблица 3. Факторы, влияющие на прогноз, применяемые для стратификации ССР у больных АГ 
Table 3. Factors influencing prognosis that are used in cardiovascular risk stratificationin patients with AH

ФР Характеристика
Пол мужской>женский
Возраст ≥55 лет у мужчин, ≥65 лет у женщин
Курение (текущее или в прошлом) Да
Липидный обмен  
 
Общий ХС>4,9 ммоль/л (190 мг/дл) и/или 
ХС ЛПНП>3,0 ммоль/л (115 мг/дл)  
ХС ЛПВП 
 
ТГ

Дислипидемии (принимается во внимание каждый из представленных 
показателей липидного обмена) 
>4,9 ммоль/л (190 мг/дл) и/или 
>3,0 ммоль/л (115 мг/дл) и/или 
• у мужчин менее 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) 
• у женщин менее 1,2 ммоль/л (46 мг/дл) 
>1,7 ммоль/л (150 мг/дл)

МК • У мужчин более 400 мкмоль/л 
• У женщин более 360 мкмоль/л

Глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л (101–125 мг/дл)
Нарушение толерантности к глюкозе 7,8–11,0 ммоль/л
Ожирение ИМТ≥30 кг/м2

Абдоминальное ожирение 
Окружность талии: 
• у мужчин ≥102 см 
• у женщин ≥88 см 
(для лиц европейской расы)

Семейный анамнез ранних ССЗ • у мужчин моложе 55 лет   
• женщин моложе 65 лет 

Ранняя менопауза (<45 лет) Да
ЧСС>80 уд/мин в покое Да

Субклиническое ПОМ
Пульсовое давление  
(у лиц пожилого и старческого возраста) ≥60 мм рт. ст.

ЭКГ-признаки ГЛЖ 

Индекс Соколова–Лайона SV1+RV5–6>35 мм 
Корнельский показатель (RAVL+SV3): 
• для мужчин ≥28 мм 
• для женщин ≥20 мм (RAVL+SV3) 
Корнельское произведение (RAVL+SV3) мм × QRS мс > 2440 мм × мс

Эхокардиографические признаки ГЛЖ

Индекс массы миокарда ЛЖ (формула ASE):  
индексация на рост в м2,7 
• у мужчин более 50 г/м2,7 
• у женщин более 47 г/м2,7 
индексация на площадь поверхности тела может использоваться у пациентов 
с нормальной массой тела 
• у мужчин более 115 г/м2  
• у женщин более 95 г/м2

Скорость пульсовой волны  
(«каротидно-феморальной») >10 м/с

Лодыжечно-плечевой индекс систолического 
давления <0,9*

ХБП
III стадии с СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 (MDRD-формула)**,  
или низкий клиренс креатинина менее 60 мл/мин (формула Кокрофта–Гаулта)***, 
или рСКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 (формула CKD-EPI)****

МАУ 30–300 мг/л или отношение альбумина к креатинину (30–300 мг/г;  
3,4–34 мг/ммоль), предпочтительно в утренней порции мочи

Тяжелая ретинопатия Кровоизлияния или экссудаты, отек соска зрительного нерва
СД

Глюкоза плазмы натощак и/или 
HbA1c и/или 
Глюкоза плазмы после нагрузки 

≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл) в двух измерениях подряд и/или 
>7% (53 ммоль/моль)   
≥11,1 ммоль/л (198 мг/дл)

Сердечно-сосудистые, цереброваскулярные или почечные заболевания
ЦВБ Ишемический инсульт, кровоизлияние в мозг, транзиторная ишемическая атака

ИБС Инфаркт миокарда, стенокардия, коронарная реваскуляризация методом 
чрескожного коронарного вмешательства или аортокоронарного шунтирования

Сердечная недостаточность II–III стадии по Василенко–Стражеско

Клинически значимое поражение  
периферических артерий Атеросклеротическая бляшка более 50%

ХБП IV стадии с рСКФ<30 мл/мин/1,73 м2; протеинурия (>300 мг/сут)

Фибрилляция предсердий

*Определяется как методом ультразвуковой допплерографии, так и с помощью осциллометрических измерителей АД. 
** 186 × (креатинин/88, мкмоль/л)-1,154 × (возраст, лет)-0,203, для женщин результат умножают на 0,742. 
*** 88 × (140 – возраст, лет) × масса тела, кг / 72 × креатинин, мкмоль/л (для женщин результат умножают на 0,85)  
****   женщины (возраст/креатинин)        ≤62/≤0,7        СКФ=144 × (креатинин/0,7)-0,329 × (0,993)возраст 
                                                                                 >62/>0,7        СКФ=144 × (креатинин/0,7)-1,209 × (0,993)возраст 
          мужчины (возраст/креатинин)         ≤80/≤0,9        СКФ=141 × (креатинин/0,9)-0,411 × (0,993)возраст 
                                                                                 >80/>0,9        СКФ=141 × (креатинин/0,9)-1,209 × (0,993)возраст



6

Артериальная гипертония 
Эпидемиология и факторы риска артериальной 
гипертонии 

В многочисленных эпидемиологических исследованиях 

показано, что у большинства пациентов с АГ, помимо повы-

шенного АД, имеются дополнительные ФР ССЗ. По данным 

исследования ЭССЕ-РФ в российской популяции лиц с АГ 

дислипидемия отмечается у 70,4%, гипергликемия натощак 

– у 34,5% и ожирение у – 49,1%, при этом более 50% имеют 

сочетание 2 и более ФР [9]. В свою очередь, повышение АД 

является одним из наиболее частых состояний при ожире-

нии и МС. У пациентов с ожирением АГ выявляется в 2 раза 

чаще по сравнению с лицами с нормальной массой тела. 

Ожирение в сочетании с АГ значительно увеличивает риск 

гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и поражения почек 

[10]. Более того, ожирение является предрасполагающим 

фактором развития синдрома обструктивного апноэ во 

время сна (СОАС), усугубляющего гиперактивацию симпа-

тической нервной системы (СНС) и отягчающего течение 

АГ [11]. С другой стороны, потеря массы тела снижает риск 

развития АГ. В исследовании Framingham Heart Study выяви-

ли, что устойчивая потеря массы тела на 1,8 кг и более была 

связана с долгосрочным снижением риска АГ (на 22% у па-

циентов среднего возраста и на 26% – у пожилых). Также 

снижение массы тела может быть связано с нормализацией 

АД и геометрии левого желудочка (ЛЖ) [12].  

Ведущим патогенетическим механизмом формирования 

АГ при ожирении и сопутствующих ему метаболических 

расстройствах является активация РААС и СНС на фоне ин-

сулинорезистентности (ИР) и компенсаторной ГИ, которые 

имеют место более чем у 90% больных АГ с ожирением. 

В условиях ИР повышается синтез ангиотензина II, увеличи-

вается реабсорбция натрия в почечных канальцах, что при-

водит к задержке жидкости и развитию гиперволемии, по-

вышению содержания натрия и кальция в стенке сосудов, 

увеличивающих ее чувствительность к прессорным аген-

там. Существуют сообщения о способности неэстерифици-

рованных жирных кислот, вырабатываемых адипоцитами 

висцеральной жировой ткани, вызывать гиперсимпатико-

тонию [13, 14], повышать активность a-адренорецепторов 

сосудистой стенки и, таким образом, провоцировать рост 

АД и частоты сердечных сокращений (ЧСС). Кроме того, 

гормонально активные вещества, секретируемые адипоци-

тами висцерального жира, также способны повышать АД. В 

частности, уровень лептина тесно коррелирует с индексом 

массы тела (ИМТ), АД, содержанием ангиотензина и норад-

реналина [15].  

Последние исследования показали, что рацион с высоким 

содержанием жира и ожирение приводят к активации СНС 

путем индукции воспаления в гипоталамусе (нейроэндо-

кринный механизм), что сопровождается повышением чув-

ствительности головного мозга (дугообразного ядра) к цир-

кулирующей ренин-ангиотензин-альдостероновой системе 

 (РААС) и снижением чувствительности к лептину [16].  

 

Диагностика артериальной гипертонии 
Клиническими особенностями течения АГ при сопутствую-

щих метаболических нарушениях являются: частое форми-

рование рефрактерной АГ, раннее ПОМ – развитие ГЛЖ, бы-

стро приводящей к дисфункции миокарда, почечной гипер-

фильтрации и микроальбуминурии (МАУ), снижению эла-

стичности аорты и артерий. По данным суточного монито-

рирования АД (СМАД) у больных АГ с метаболическими на-

рушениями диагностируются более выраженные нарушения 

суточного ритма АД (по типу нон-диппер или найт-пикер), 

более высокие показатели нагрузки давлением в ночные ча-

сы и повышенная вариабельность по сравнению с больными 

АГ без метаболических нарушений. 

АГ можно выявить путем офисного измерения АД по мето-

ду Короткова либо методом СМАД. СМАД у больных АГ с ме-

таболическими нарушениями имеет особую актуальность в 

связи с частым нарушением суточного профиля по типу 

нон-диппер (иногда является первым проявлением наруше-

ний суточного профиля), высокой распространенностью 

«гипертонии белого халата», маскированной АГ, в том числе 

у лиц на АГТ, частой истинной рефрактерностью к проводи-

мой гипертонии. 

Измерение АД проводит врач или медицинская сестра в 

амбулаторных условиях или стационаре (клиническое АД). 

Кроме того, АД также может регистрировать сам пациент 

или родственники в домашних условиях – самоконтроль АД 

(СКАД). СМАД проводят медицинские работники амбула-

торно или в условиях стационара. Клиническое измерение 

АД имеет наибольшую доказательную базу для обоснования 

классификации уровней АД, прогноза рисков, оценки эф-

фективности терапии. Точность измерения АД и, соответ-

ственно, гарантия правильной диагностики АГ, определе-

ния ее степени тяжести зависят от соблюдения правил по 

его измерению. 

 

Для измерения АД имеет значение соблюдение сле-
дующих условий: 
• Положение больного. 

Сидя в удобной позе; рука на столе и находится на уровне 

сердца; манжета накладывается на плечо, нижний край ее на 

2 см выше локтевого сгиба. 

• Условия измерения АД. 
Исключается употребление кофе и крепкого чая в течение 

1 ч перед исследованием; рекомендуется не курить в течение 

30 мин до измерения АД; отменяется прием симпатомимети-

ков, включая назальные и глазные капли; АД измеряется в по-

кое после 5-минутного отдыха; в случае если процедуре из-

мерения АД предшествовала значительная физическая или 

эмоциональная нагрузка, период отдыха следует продлить до 

15–30 мин. 

• Оснащение. 
Размер манжеты должен соответствовать размеру руки: ре-

зиновая раздуваемая часть манжеты должна охватывать не 
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Рекомендации Класс Уровень 
доказанности Ссылки

Пациентам с АГ, не 
относящимся к категории 
высокого или очень высокого 
риска (вследствие 
установленного ССЗ, ХБП или 
СД), может быть 
рекомендована 
стратификация риска 
с помощью модели SCORE 

I В 4, 8

Пациентам с СД 
стратификация риска 
с помощью моделей, 
рассчитанных для общей 
популяции,  
не рекомендована

III С 6



Systemic Hypertension. 2020; 17 (1): 7–45.

7

менее 80% окружности плеча; измерения окружности руки в 

верхней трети плеча могут быть полезны при выборе соот-

ветствующего размера манжеты. Рекомендуются следующие 

размеры манжеты: для плеча 27–34 см – манжета 13×30 см; 

для плеча 35–44 см – манжета 16×38 см; для плеча 45–52 см 

– манжета 20×42 см. Таким образом, для многих пациентов, 

страдающих ожирением, манжеты стандартного размера 

могут быть недостаточными для получения достоверных ре-

зультатов измерения АД. Столбик ртути или стрелка тоно-

метра перед началом измерения должны находиться на ну-

левой отметке. 

• Кратность измерения. 
Для оценки уровня АД на каждой руке следует выполнить 

не менее 2 измерений с интервалом не менее 1 мин; при раз-

нице АД>5 мм рт. ст. производят одно дополнительное изме-

рение; за конечное (регистрируемое) значение принимает-

ся минимальное из 3 измерений. Для диагностики АГ при не-

большом повышении АД повторное измерение (2–3 раза) 

проводят через несколько месяцев. При выраженном повы-

шении АД и наличии ПОМ, высоком и очень высоком риске 

сердечно-сосудистых осложнений повторные измерения 

АД проводят через несколько дней. 

• Техника измерения. 
Быстро накачать воздух в манжету до уровня давления, на 

20 мм рт. ст. превышающего систолическое АД – САД (по ис-

чезновению пульса). АД измеряют с точностью до 2 мм рт. ст. 

Снижать давление в манжете со скоростью примерно 2 мм 

рт. ст. в 1 с. Уровень давления, при котором появляется I тон, 

соответствует САД (I фаза тонов Короткова). Уровень давле-

ния, при котором происходит исчезновение тонов (V фаза то-

нов Короткова), соответствует диастолическому АД (ДАД); 

у детей, подростков и молодых людей сразу после физической 

нагрузки, у беременных и при некоторых патологических со-

стояниях у взрослых, когда невозможно определить V фазу, 

следует попытаться определить IV фазу тонов Короткова, ко-

торая характеризуется значительным ослаблением тонов. Ес-

ли тоны очень слабы, то следует поднять руку и выполнить не-

сколько сжимающих движений кистью, затем измерение по-

вторить, при этом не следует сильно сдавливать артерию мем-

браной фонендоскопа. 

При первичном осмотре пациента следует измерить дав-

ление на обеих руках; в дальнейшем измерения проводят на 

той руке, на которой АД выше. У больных старше 65 лет, при 

наличии СД и у лиц, получающих АГТ, следует также про-

извести измерение АД через 2 мин пребывания в положе-

нии стоя. 

 Целесообразно измерять АД на ногах, особенно у больных 

моложе 30 лет; измерение проводится с помощью широкой 

манжеты (той же, что и у лиц с ожирением); фонендоскоп 

располагается в подколенной ямке; для выявления окклюзи-

рующих поражений артерий и оценки лодыжечно-плечевого 

индекса измеряют САД с помощью манжеты, расположенной 

на лодыжке, и/или ультразвуковым методом. 

Таблица 4. Лабораторные и инструментальные методы 
обследования больных 
Table 4. Laboratory and instrumental methods of patients’ 
assessment

Исследование

Обязательные обследования:  
• общий анализ крови и мочи 
• определение МАУ, особенно у лиц с ожирением, МС и СД 
• глюкоза в плазме крови (натощак) 
• Общий ХС, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, ТГ  
• расчет клиренса креатинина или СКФ 
• ЭКГ

Исследования, рекомендуемые дополнительно:  
• МК, калий в сыворотке крови* 
• эхокардиография 
• исследование глазного дна  
• УЗИ почек и надпочечников 
• дуплексное сканирование брахиоцефальных и почечных артерий 
• рентгенография органов грудной клетки 
• СМАД и СКАД 
• определение лодыжечно-плечевого индекса САД 
• оценка скорости пульсовой волны в аорте 
• ПГТТ и/или определение HbA1c – при уровне глюкозы в плазме 

крови более 5,6 ммоль/л (100 мг/дл)  
• количественная оценка протеинурии 
• когнитивный тест 

Углубленное исследование:  
В случаях осложненной АГ – оценка состояния головного мозга 
(МРТ, КТ), миокарда (МРТ, КТ, сцинтиграфия и др.),  
почек (МРТ, КТ, сцинтиграфия), магистральных и коронарных 
артерий (артериография, внутрисосудистое УЗИ)

Рекомендации Класс Уровень 
доказанности Ссылки

Пациентам с СД на АГТ 
необходимо рекомендовать 
СКАД 

IIа С 17

Пациентам с СД на АГТ 
необходимо рекомендовать 
проведение СМАД для 
выявления нарушений 
суточного профиля АД 

IIа С 18

Пациентам с АГ показана 
оценка МАУ, особенно при 
высоком риске поражения 
почек и развития сердечно-
сосудистых осложнений 

I B 4, 19

ЭКГ покоя показана 
пациентам с АГ и 
метаболическими 
нарушениями или СД 

I C 19, 20

Дуплексное ультразвуковое 
сканирование сонных 
и бедренных артерий 
(наличие атеро-
склеротических бляшек) 
показано асимптомным 
пациентам с АГ и СД для 
оценки ССР 

IIa B 21–23

Оценка коронарного кальция 
с помощью КТ может быть 
показана асимптомным 
пациентам с АГ и СД для 
оценки ССР 

IIb B 24

КТ или МРТ, радионуклидная 
оценка перфузии миокарда, 
стресс-эхокардиография 
(физическая или 
фармакологическая пробы) 
показаны асимптомным 
больным АГ и СД для 
выявления скрытой 
коронарной недостаточности 

IIb B 25–32

Определение лодыжечно-
плечевого индекса может 
быть показано больным АГ 
и СД для оценки ССР 

IIb B 33

Оценка толщины комплекса 
интима–медиа у больных АГ 
и СД для оценки ССР 
не показана 

III A 23, 34, 
35

Оценка уровня 
циркулирующих 
биомаркеров у больных АГ 
и СД для оценки ССР 
не показана 

III B 4, 36–39
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ЧСС подсчитывается по пульсу на лучевой артерии (мини-

мум за 30 с) после второго измерения АД в положении сидя. 

 

Измерение АД в домашних условиях 
Показатели АД, полученные в домашних условиях, могут 

стать ценным дополнением к клиническому АД при диагно-

стике АГ и контроле за эффективностью лечения, но пред-

полагают применение других нормативов. Принято счи-

тать, что величина АД 140/90 мм рт. ст., измеренная на прие-

ме у врача, соответствует АД примерно 130–135/85 мм рт. 

ст. при измерении дома. Оптимальная величина АД при са-

моконтроле составляет 130/80 мм рт. ст. Для СКАД могут 

быть использованы традиционные тонометры со стрелоч-

ными манометрами, но в последние годы предпочтение от-

дается автоматическим и полуавтоматическим приборам 

для домашнего применения, прошедшим строгие клиниче-

ские испытания для подтверждения точности измерений. 

Следует с осторожностью трактовать результаты, получен-

ные с помощью большинства имеющихся в настоящее вре-

мя приборов, которые измеряют АД на запястье; необходи-

мо также иметь в виду, что приборы, измеряющие АД в арте-

риях пальцев кисти, отличает низкая точность получаемых 

при этом значений АД. 

Величины АД, полученные при СКАД, позволяют точнее 

судить о прогнозе сердечно-сосудистых осложнений. Про-

ведение его показано при подозрении на «гипертонию бе-

лого халата», при необходимости длительного контроля АД 

на фоне медикаментозного лечения, при АГ, резистентной к 

лечению. СКАД может применяться при диагностике и лече-

нии АГ у беременных, пациентов с СД, пожилых лиц. 

Вместе с тем необходимо учитывать, что СКАД не может 

дать информацию об уровнях АД в течение «повседневной» 

дневной активности, особенно у работающей части населе-

ния, и в ночные часы.  

 

СМАД 
Клиническое АД является основным методом определения 

величины АД и стратификации риска, но СМАД имеет ряд 

определенных достоинств: 

• дает информацию об АД в течение «повседневной» днев-

ной активности и ночные часы; 

• позволяет уточнить прогноз сердечно-сосудистых 

осложнений; 

• более тесно связано с изменениями в органах-мишенях ис-

ходно и наблюдаемой их динамикой в процессе лечения; 

• более точно оценивает антигипертензивный эффект те-

рапии, так как позволяет уменьшить эффект «белого хала-

та» и плацебо. 

СМАД предоставляет важную информацию о состоянии 

механизмов сердечно-сосудистой регуляции, в частно-

сти позволяет определять суточный ритм АД, ночную ги-

потензию и гипертензию, динамику АД во времени и рав-

номерность антигипертензивного эффекта препаратов. 

Для проведения СМАД могут быть рекомендованы только 

аппараты, успешно прошедшие клинические испытания 

по международным протоколам, подтверждающим точ-

ность измерений. При интерпретации данных СМАД ос-

новное внимание должно быть уделено средним значе-

Рис. 1. Тактика ведения пациентов с АГ. 
Fig. 1. Management tactics for patients with AH.

Высокое нормальное АД 
130–139/85–89 

АГ 1-й степени 
140–159/90–99 мм рт. ст.

АГ 2-й степени  
160–179/100–109 мм рт. ст.

АГ 3-й степени  
АД>180/110 мм рт. ст.

Изменение образа жизни Изменение образа жизни Изменение образа жизни Изменение образа жизни

Рассмотреть медикаментозную 
терапию у пациентов с очень 

высоким риском с ССЗ, 
особенно при ИБС

Немедленная медикаментозная 
терапия у пациентов с высоким 
и очень высоким риском с ССЗ, 
заболеваниями почек или ПОМ

Немедленная медикаментозная 
терапия всем пациентам

Немедленная медикаментозная 
терапия всем пациентам

Медикаментозная терапия у пациентов с низким-умеренным 
риском без ССЗ, заболеваний почек и ПОМ, через 3–6 мес 

изменения образа жизни, если АД не достигло целевых уровней
Цель лечения –  

контроль АД в течение 3 мес
Цель лечения –  

контроль АД в течение 3 мес

Рис. 2. Стратегия медикаментозной терапии АГ. 
Fig. 2. Pharmacotherapy strategy for AH.

Начальная терапия 
двойная комбинация ИАПФ или БРА + АК или диуретик

Шаг 2  
тройная комбинация ИАПФ или БРА + АК + диуретик

Монотерапия для пациентов низкого риска, очень 
пожилых (старше 80 лет) или ослабленных пациентов 

Шаг 3  
тройная комбинация 

+ спиронолактон  
или другой препарат

b-АБ могут быть назначены на любом этапе лечения при наличии особых показаний: сердечная недостаточность, 
стенокардия, перенесенный инфаркт миокарда, фибрилляция предсердий, беременность (планирование беременности) 

Добавить спиронолактон  
(25–50 мг 1 раз в сутки)  

или другой диуретик, a- или b-АБ
Направить в специализированный центр  

для дообследования

1 таб.

1 таб.

2 таб.
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ниям АД за день, ночь и сутки; суточному индексу (сте-

пень ночного снижения АД); величине АД в утренние ча-

сы; вариабельности АД, в дневные и ночные часы (std) и 

показателю нагрузки давлением (процент повышенных 

значений АД в дневные и ночные часы).  

 

Клинические показания к применению СМАД и 
СКАД в диагностических целях: 
• Пациентам с АГ 1-й степени по данным клинического АД. 

• Высокое клиническое АД у лиц без ПОМ и у лиц с низким 

общим ССР. 

• Подозрение на «маскированную» АГ или гипертонию бе-

лого халата. 

• Высокое нормальное клиническое АД. 

• Нормальное клиническое АД у лиц с ПОМ и у лиц с высо-

ким общим ССР. 

• Значительные колебания клинического АД в ходе одного 

или разных посещений врача. 

• Вегетативная, ортостатическая, постпрандиальная, лекарст-

венная гипотония; гипотония во время дневного сна. 

• Повышение клинического АД или подозрение на пре-

эклампсию у беременных. 

• Выявление истинной и ложной рефрактерной и рези-

стентной АГ. 

 

Специфические показания к СМАД: 
• Выраженные расхождения между уровнем клинического 

АД и данными СКАД. 

• Оценка суточного ритма АД. 

• Подозрение на ночную АГ или отсутствие ночного сниже-

ния АД, например, у пациентов с СОАС, ХБП или СД. 

• Оценка вариабельности АД. 

После установления АГ необходимо обследовать пациен-

тов на предмет выявления форм вторичных АГ, определе-

ния состояния органов-мишеней и общего ССР. 

 

Выбор антигипертензивного препарата 
К антигипертензивным препаратам (АГП), применяемым 

для лечения больных АГ с метаболическими нарушениями, 

предъявляются особые требования: они должны эффектив-

но снижать АД на протяжении суток, не оказывать неблаго-

приятного влияния на углеводный, липидный, пуриновый 

обмены, обладать органопротективным действием, снижать 

риск развития сердечно-сосудистых осложнений. Для лече-

ния АГ рекомендованы 5 основных классов АГП: ИАПФ, БРА, 

БКК, диуретики и b-АБ [58, 59]. b-АБ могут быть назначены 

на любом этапе лечения в комбинации с блокаторами РААС, 

в определенных клинических ситуациях, например, стено-

кардия, постинфарктный кардиосклероз, сердечная недо-

статочность или, если необходим контроль ЧСС, даже у па-

циентов с неосложненной АГ [49, 59]. Все классы АГП в 

сравнении с плацебо снижают риск сердечно-сосудистых 

событий, в том числе и у пациентов с СД, что обусловлено в 

основном непосредственным снижением АД. 

В качестве дополнительных классов АГП для комбиниро-

ванной терапии могут использоваться агонисты имидазо-

линовых рецепторов, a-АБ. Для этих классов препаратов не 

проводились крупные РКИ с целью изучения их влияния на 

жесткие конечные точки, они были изучены в обсервацион-

ных исследованиях, где были установлены показания для их 

предпочтительного назначения.  

В табл. 5 представлены абсолютные и относительные про-

тивопоказания к назначению различных групп АГП. 

Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы 

В лечении АГ у больных с метаболическими нарушениями 

основное место принадлежит блокаторам РААС – ИАПФ 

или БРА – ввиду их положительного влияния на ключевые 

звенья патогенеза заболевания. Представители данных 

групп лекарственных средств снижают активность РААС и 

уменьшают активность СНС. Обладают высокой антигипер-

тензивной активностью и выраженными органопротектив-

ными свойствами, кроме того, метаболически нейтральны 

и способны предупреждать развитие новых случаев СД. В 

метаанализе, опубликованом C. Thomopoulos и соавт. в 2017 

г., продемонстрировано преимущество блокаторов РААС пе-

ред другими классами АГП у больных СД в отношении сни-

жения ОР основных сердечно-сосудистых событий (комби-

нированная конечная точка, включающая инсульт и ИБС) и 

смерти от всех причин [42]. Кроме того, оба класса препара-

тов (ИАПФ и БРА) приводили к достоверному снижению 

риска развития терминальной стадии почечной недоста-

точности у больных СД [42].  

ИАПФ. Несомненное достоинство препаратов этих 

групп – отсутствие негативного влияния на углеводный, ли-

пидный и пуриновый обмены.  

В крупных многоцентровых исследованиях SOLVD, ASCOT, 

HOPE выявлено значимое снижение числа новых случаев СД 

среди больных, длительно получавших ИАПФ. Указанные пре-

параты обладают органопротективным эффектом: уменьшают 

ГЛЖ, замедляют ремоделирование и фиброз миокарда, сни-

жают МАУ, протеинурию, предотвращают нефроангиосклероз 

и хроническую почечную недостаточность. Высокая эффек-

тивность ИАПФ в замедлении прогрессирования заболевания 

почек и снижении риска сердечно-сосудистых осложнений 

показана в исследованиях AIRE, REIN, PROGRESS, ADVANCE. Ан-

гиопротективный эффект ИАПФ заключается в улучшении 

функции эндотелия сосудистой стенки, антипролифератив-

ном и антиатерогенном действии. В крупных клинических ис-

следованиях  (PHYLLIS,  SECURE) установлено, что терапия 

ИАПФ может уменьшить толщину комплекса интима–медиа 

сонной артерии у пациентов с бессимптомным или манифе-

стированным атеросклерозом.  

Важное преимущество ИАПФ – способность предотвра-

щать развитие сердечно-сосудистых осложнений у пациен-

тов высокого и очень высокого риска, в том числе у боль-

ных АГ с МС и СД 2-го типа. В исследованиях SOLVD, EU-

ROPA, PROGRESS, FACET, ADVANCE показано, что лечение 

ИАПФ снижает риск развития повторного мозгового ин-

сульта, ишемических событий, госпитализаций в связи с де-

компенсацией хронической сердечной недостаточности 

(ХСН) и других сердечно-сосудистых осложнений и смерти 

от них.  

Выделяют 3 группы ИАПФ в зависимости от химической 

структуры: содержащие SH-группу (каптоприл, зофено-

прил), карбоксильную группу (эналаприл, квинаприл, рами-

прил, периндоприл, трандолаприл, спираприл, цилазаприл, 

лизиноприл), фосфинильную группу (фозиноприл). По-

скольку при АГ и метаболических нарушениях часто имеет 

место увеличение объема жировой ткани, то выбор кон-

кретного ИАПФ должен учитывать его липофильность, по-

тому что более высокий уровень липофильности опреде-

ляет более значительную тканевую аффинность препарата 

(т.е. способность оказывать влияние на активность АПФ не 

только в плазме крови, но и непосредственно в тканях). Вы-

сокой липофильностью обладают активные метаболиты 
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фозиноприла, квинаприла, трандолаприла, рамиприла и 

периндоприла; умеренной – эналаприла, моэксиприла и 

каптоприла; лизиноприл относится к гидрофильным со-

единениям. Большинство ИАПФ элиминируется почками, 

только 5 препаратов (рамиприл, зофеноприл, фозиноприл, 

трандолаприл, спираприл) имеют двойной путь выведения 

– через печень и почки.  

Среди побочных эффектов ИАПФ наиболее часто встреча-

ется сухой кашель, ангионевротический отек. Другое нега-

тивное свойство ИАПФ, регистрируемое у части больных, – 

«ускользание» гипотензивного эффекта при длительном 

лечении. 

БРА. Эффект БРА, или антагонистов рецепторов ангиотен-

зина II – сартанов, также связан с подавлением активности 

 РААС, но при этом они не влияют на систему брадикинина. 

По антигипертензивной эффективности ИАПФ и БРА рав-

нозначны, но последние имеют лучший профиль переноси-

мости, так как не вызывают кашель, ангионевротический 

отек. БРА обеспечивают более высокую приверженность те-

рапии среди больных АГ из-за лучшего профиля переноси-

мости, отсутствия «ускользания» гипотензивного эффекта.  

БРА не оказывают влияние на липидный и пуриновый 

обмены, за исключением лозартана, для которого доказа-

на возможность снижения уровня МК, кроме того, липо-

фильные БРА улучшают чувствительность тканей к инсу-

лину, углеводный и липидный обмены благодаря взаимо-

действию с PPARg-рецепторами (телмисартан, азилсар-

тан). Значимое снижение риска развития СД 2-го типа 

при терапии сартанами установлено также в исследова-

ниях LIVE, VALUE, CHARM.  

БРА так же, как и ИАПФ, обладают выраженным кардио- и 

нефропротективным действием: предотвращают ГЛЖ, уве-

личивают продолжительность периода удержания синусово-

го ритма при пароксизмальной форме фибрилляции пред-

сердий, уменьшают степень МАУ и протеинурии, замедляют 

прогрессирование сердечной и почечной недостаточности. 

При длительном приеме БРА (телмисартан) уменьшают тол-

щину комплекса интима–медиа сонных артерий и объем 

крупных атеросклеротических бляшек (МORE).  

Длительное лечение сартанами (телмисартан, кандесар-

тан, ирбесартан) приводит к уменьшению риска развития 

неблагопрятных исходов, таких как терминальная почеч-

ная недостаточность, частоты госпитализаций по поводу 

ХСН, смерти (IRMA-7,  IDNT-8, CHARM-9, VALUE, ONTARGET). 

Зарегистрировано значимое снижение частоты развития 

сердечно-сосудистых осложнений при лечении БРА боль-

ных АГ с СД 2-го типа (LIFE, IDNT, RENAAL). Проведенные 

исследования показали примерно равнозначную эффек-

тивность БРА и ИАПФ в снижении риска развития сердеч-

но-сосудстых осложнений, но лучшую переносимость сар-

танов. 

 

Блокаторы кальциевых каналов  
БКК обладают выраженным вазодилатирующим действи-

ем в результате инактивации потенциалзависимых каль-

циевых каналов и блокирования поступления потоков 

кальция в гладкомышечные клетки сосудов. В зависимости 

от химической структуры выделяют 3 группы антагони-

стов кальция (АК): дигидропиридины (нифедипин, амло-

дипин, фелодипин и др.), фенилалкиламины (верапамил) и 

бензодиазепины (дилтиазем). Недигидропиридиновые АК 

обладают отрицательным ино- и дромотропным действи-

ем. Дигидропиридиновые АК оказывают выраженное вазо-

дилатирующее действие на периферические артерии, не 

влияют на проводящую систему сердца, практически не 

снижают сократительную способность миокарда.  

Для лечения АГ у больных с МС, а также с СД 2-го типа 

применяют как недигидропиридиновые (верапамил, дил-

тиазем), так и дигидропиридиновые БКК пролонгирован-

ного действия. АК не оказывают отрицательного влияния 

на липидный, углеводный и пуриновый обмены. Снижение 

числа новых случаев СД 2-го типа при длительной терапии 

АК в сочетании с ИАПФ установлено в исследованиях AS-

COT (амлодипин + периндоприл), INVEST (верапамил и 

трандолаприл). В плане предупреждения развития новых 

случаев СД 2-го типа АК занимают промежуточное поло-

жение между ИАПФ (БРА) и селективными b-АБ.  

БКК обладают антиангинальным действием: снижают ча-

стоту, продолжительность и выраженность эпизодов ише-

мии миокарда (CAPE), а потому применяются у больных, 

имеющих сочетание АГ и ИБС.  

БКК вызывают регрессию гипертрофии миокарда ЛЖ, 

обладают антиатерогенным действием, уменьшают экс-

крецию альбумина с мочой, причем нефропротективный 

эффект БКК у больных АГ с диабетической нефропатией 

столь же выражен, как и ИАПФ.  

Снижение риска развития сердечно-сосудистых ослож-

нений и смертности при длительной терапии БКК показа-

но в исследованиях INVEST, INSIGHT, HOT, STOP-2, NORDIL.  

Рекомендации Класс Уровень 
доказанности Ссылки

АГТ рекомендована всем 
пациентам с СД  
и АД≥140/90 мм рт. ст.

I А 44,  
60–62

Пациентам с СД 
рекомендован 
индивидуализированный 
подход к лечению АГ, 
целевой диапазон САД  
при этом составляет  
130–139 мм рт. ст.,  
при хорошей переносимости 
значения САД могут быть 
ниже 130 мм рт. ст.,  
но не ниже 120 мм рт. ст.

I A 60,  
63–67

Целевой диапазон для ДАД 
составляет 80–89 мм рт. ст., 
при хорошей переносимости 
ДАД может быть снижено 
менее 80 мм рт. ст.,  
но не ниже 70 мм рт. ст.

I С 64

Изменение образа жизни 
должно быть рекомендовано 
всем пациентам с 
метаболическими 
нарушениями и СД 

I А 68–70

Пациентам с СД и АГ 
рекомендован прием 
блокаторов РААС (ИАПФ или 
БРА), особенно при наличии 
МАУ, альбуминурии, 
протеинурии или ГЛЖ

I А 71–74

Пациентам с СД и АГ 
начинать терапию 
рекомендовано с 
комбинации блокатора РААС 
с БКК или диуретиком

I А 71–74

У пациентов с НТГ или НГН 
прием блокаторов РААС 
(ИАПФ или БРА) должен 
иметь предпочтение перед  
b-АБ и диуретиками для 
снижения риска развития СД

IIа А 75–77
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Диуретики 

Диуретики воздействуют на основные механизмы повы-

шения АД у больных с ожирением – задержку натрия и 

жидкости, поэтому терапию диуретиками у этой категории 

больных считают патогенетически обоснованной. В на-

стоящее время использование тиазидных диуретиков в ре-

жиме монотерапии при АГ с метаболическими нарушения-

ми считается нецелесообразным, поскольку они оказы-

вают целый ряд неблагоприятных воздействий: гипокалие-

мию, гипергликемию, при длительном применении в боль-

ших дозах могут индуцирировать СД, негативно влияют на 

липидный и пуриновый обмены. Длительная терапия гид-

рохлоротиазидом сопровождается повышением содержа-

ния в крови атерогенных фракций липидов и МК. На сте-

пень выраженности нарушений углеводного и липидного 

обменов при применении данного класса мочегонных 

препаратов влияют также длительность их применения и 

возраст больных.  

Петлевые диуретики (фуросемид, торасемид, этакриновая 

кислота и т.д.) также могут вызывать нарушение толерант-

ности к глюкозе, глюкозурию и развитие некетонемической 

комы.  

Для лечения АГ у больных с метаболическими нарушения-

ми и СД 2-го типа предпочтение отдается метаболически 

нейтральному тиазидоподобному диуретику пролонгиро-

ванного действия – индапамиду ретард. Особенности инда-

памида ретард заключаются в том, что этот препарат облада-

ет двойным действием. С одной стороны, он обеспечивает 

некоторое увеличение диуреза, устраняя избыточное содер-

жание натрия в сосудистой стенке, с другой стороны, у него 

имеется первичный вазодилатирующий эффект, обуслов-

ленный регуляцией входа кальция в гладкомышечные клетки 

и влиянием на синтез простагландинов.  

Исследования, проведенные в последнее время, свидетель-

ствуют об эффективности калийсбергающих диуретиков 

(спиронолактона и эплеренона) в лечении АГ у больных с 

метаболическими нарушениями, особенно при развитии 

рефрактерной АГ. В двойном слепом плацебо-контролируе-

мом многоцентровом исследовании ASPIRANT (Addition of 

Spironolactone in Patients with resistant arterial hypertension) 

25 мг спиронолактона добавляли к трехкомпонентной АГТ, 

включающей диуретик (в среднем больные получали 

4,5 препарата). Исследование было досрочно остановлено 

после оценки предварительных результатов 8-недельной 

терапии, так как в группе спиронолактона наблюдалось 

значительное достоверное снижение САД по сравнению с 

плацебо. На ДАД спиронолактон влиял незначительно. До-

бавление спиронолактона к терапии сопровождалось не-

большим, но достоверным увеличениям калия и креатини-

на сыворотки крови без неблагоприятных клинических по-

следствий, при хорошей переносимости, число побочных 

эффектов было сопоставимо с плацебо. Примечательно, 

что чем больше была выраженность абдоминального ожи-

рения (ОТ), тем лучше был ответ на терапию, включающую 

спиронолактон. Эти результаты указывают на особую роль 

альдостерона в генезе АГ у больных с ожирением и МС. Од-

нако известны неблагоприятные побочные эффекты, свя-

занные с блокадой спиронолактоном андрогенных рецеп-

торов, и др. Появившиеся в последнее время новые селек-

тивные антагонисты альдостерона, в частности эплеренон, 

лишены таких побочных эффектов, но вместе с этим усту-

пают спиронолактону по антигипертензивной эффектив-

ности и длительности действия.  

b-Адреноблокаторы 
Применение b-АБ для лечения АГ у больных с ИР и ГИ па-

тогенетически обосновано, так как эти препараты ингиби-

руют повышенную активность СНС и уменьшают тахикар-

дию, которая имеется у 1/3 пациентов. b-АБ урежают ЧСС, 

уменьшают выраженность ГЛЖ, обладают антиаритмиче-

ским действием. Препараты этой группы не влияют на элек-

тролитный состав крови. По предотвращению риска разви-

тия сердечно-сосудистых осложнений b-АБ не уступают 

ИАПФ и АК (Stop-Hypertension-2, UKPDS, MAPHY).  

Современные высокоселективные b1-АБ – бисопролол, не-

биволол, метопролола сукцинат и другие, в отличие от несе-

лективных представителей этой группы, не оказывают вы-

раженного негативного влияния на углеводный, липидный, 

пуриновый обмены, не вызывают прибавку массы тела и не 

усиливают инсулинорезистетность. b-АБ со свойствами ва-

зодилататоров (карведилол, небиволол) способны снижать 

содержание в крови глюкозы и атерогенных фракций липи-

дов, повышать чувствительность тканей к инсулину.  

Установлена высокая эффективность и безопасность вы-

сокоселективных b-АБ (бисопролол, метапролола сукци-

нат) в лечении АГ у больных с СД 2-го типа (UKPDS, BIP). 

Применение этих препаратов сопровождалось значимым 

снижением частоты сердечно-сосудистых осложнений и 

смертности, при отсутствии неблагоприятного влияния на 

метаболизм глюкозы и липидов.  

Однако согласно современным рекомендациям у пациен-

тов с АГ и СД 2-го типа или нарушенной толерантностью к 

глюкозе (НТГ) b-АБ могут быть назначены только в комби-

нации с блокаторами РААС. 

 

Дополнительные классы антигипертензивных 
препаратов 

Агонисты имидазолиновых рецепторов – моксони-

дин и рилменидин стимулируют имидазолиновые рецепто-

ры, расположенные в вентролатеральном отделе продолго-

ватого мозга.  

Моксонидин уменьшает активность СНС и тем самым при-

водит к снижению АД. Монотерапия моксонидином в дозе 

0,2–0,4 мг/сут позволяет достичь целевых значений АД у 

52% больных. Высокая гипотензивная эффективность мок-

сонидина в виде монотерапии и в составе комбинирован-

ной АГТ у больных АГ с МС или СД 2-го типа показана в ис-

следовании CAMUS. Однако в настоящее время препарат 

может быть рекомендован только в составе комбинирован-

ной терапии. 

Важным достоинством моксонидина является положи-

тельное влияние на углеводный и липидный обмены. Мок-

сонидин повышает чувствительность тканей к инсулину за 

счет улучшения инсулинзависимого механизма транспорта 

глюкозы в клетки, снижает уровень инсулина, лептина и 

глюкозы в крови, уменьшает содержание триглицеридов 

(ТГ) и свободных жирных кислот, повышает уровень холе-

стерина (ХС) липопротеидов высокой плотности (ЛПВП). У 

пациентов с избыточной массой тела прием моксонидина 

приводит к снижению массы тела (МЕRSY).  

Моксонидин обладает органопротективным действием: 

уменьшает ГЛЖ, улучшает диастолическую функцию серд-

ца, когнитивные функции мозга, снижает МАУ.  
a-АБ. a-АБ (доксазозин, празозин) применяют в лечении 

АГ у больных с МС, как правило, в составе комбинирован-

ной терапии 4-м препаратом. Они улучшают углеводный и 

липидный обмены, повышают чувствительность тканей к 
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инсулину, улучшают почечную гемодинамику. Ввиду того, 

что эти препараты вызывают постуральную гипотензию, 

их с осторожностью применяют у пациентов с диабетиче-

ской нейропатией. 

 

Гиперурикемия 
Эпидемиология и факторы риска гиперурикемии 

Повышенный уровень МК является независимым и важ-

ным ФР развития сердечно-сосудистых осложнений и 

смерти от них, а также ХБП, особенно у пациентов, стра-

дающих АГ. В связи с этим необходимо повышенное внима-

ние к мониторингу уровня МК в сыворотке крови у пациен-

тов не только с точки зрения ревматических болезней, но 

также и в отношении снижения сердечно-сосудистого и по-

чечного риска. ГУ отмечается у 25–60% больных с нелече-

ной АГ и примерно у 90% подростков с впервые выявленной 

АГ [131–135]. ГУ выявляется, по данным разных авторов, у 

20–25% взрослых мужчин и у несколько меньшего числа 

женщин [136, 137]. Чаще всего ГУ у мужчин выявляется уже в 

пубертатном периоде, когда нормальный для детей низкий 

уровень МК начинает повышаться до взрослых значений. 

Более низкий уровень МК у женщин объясняется ее повы-

шенным почечным клиренсом под влиянием более высо-

ких уровней эндогенного эстрадиола [138]. У женщин ГУ 

развивается после наступления менопаузы, когда уровень 

МК повышается и становится аналогичным показателям 

мужчин того же возраста. Пациентки, получающие замести-

тельную гормональную терапию после менопаузы, имеют 

более низкий уровень МК [139, 140].  

Результаты последних российских исследований свиде-

тельствуют о том, что распространенность ГУ, при сочета-

нии АГ и МС, составляет 37,8%, а при его отсутствии – 22%, 

при этом длительность заболеваний не влияет на частоту ГУ. 

У пациентов с уровнем МК>300 мкмоль/л более выражены 

метаболические ФР, которые находятся в прямой зависимо-

сти от степени повышения уровня МК.  

Распространенность бессимптомной ГУ значительно пре-

восходит частоту подагры. Данные о распространенности 

ГУ среди взрослого населения варьируют от 2 до 20%. В Рос-

сии она составляет 14–19% среди лиц с повышенным АД 

[141].  

ГУ развивается вследствие повышенной продукции ура-

тов, абсолютного или относительного снижения почечного 

клиренса МК [142, 143], снижения кишечной секреции [144] 

или в результате комбинации этих механизмов. 

По мнению ряда экспертов в основе связи ГУ с ССЗ лежит 

проокислительный эффект МК. Усиление активности фер-

мента ксантиноксидазы, сопровождающееся образованием 

активных форм кислорода в виде побочных продуктов, мо-

жет быть триггером эндотелиальной дисфункции (напри-

мер, посредством уменьшения выработки оксида азота – 

NO эндотелием), в том числе коронарных артерий. Эндоте-

лиальная дисфункция способствует развитию АГ и ПОМ. 

Циркулирующая и связанная с эндотелием ксантиноксида-

за экспрессируется в ишемических тканях. Таким образом, 

повышенные уровни МК в сыворотке крови нарушают 

окислительный метаболизм, стимулируя РААС, и ингиби-

руют высвобождение эндотелиального NO. Это способству-

ет почечной вазоконстрикции, повреждению афферент-

ных артериол клубочков почек и развитию перманентной 

натрий-чувствительной АГ. Стойкое сужение сосудов почек 

может способствовать развитию артериолосклероза и вно-

сить вклад в развитие эссенциальной АГ. 

По мере выявления различных генетических, обусловлен-

ных сопутствующими заболеваниями и иных внешних при-

чин (медикаментозная терапия, диета, токсические воздей-

ствия), исследователи пришли к выводу, что ранее предло-

женная классификация с выделением первичной (идиопа-

тической) и вторичной ГУ должна уступить место много-

факторной модели патогенеза ГУ, учитывающей продукцию 

уратов и клиренс МК, влияя на указанные механизмы, мож-

но улучшить прогноз этих больных. 

 

Диагностика гиперурикемии 
Значения МК, отделяющие норму от ГУ, достаточно услов-

ны. Обычно нормальные уровни МК в сыворотке крови со-

ставляют менее 6 мг/дл (более 360 мкмоль/л) для женщин и 

менее 7 мг/дл (более 400 мкмоль/л) – для мужчин. Однако 

эти значения могут быть подвержены влиянию различных 

факторов, таких как: раса (у темнокожего населения более 

высокая концентрация МК), пол (уровень МК выше у муж-

чин), постоянное потребление продуктов, содержащих по-

вышенное количество пуринов. 

При определении уровня МК в крови необходимо соблю-

дать ряд важных правил. Взятие крови должно проводиться 

натощак. Перед исследованием необходимо придерживать-

ся стандартной диеты без избыточного употребления пи-

щи, богатой белками и пуринами, употребления алкоголя. 

Важно избегать чрезмерной физической нагрузки.  

Выявление ключевых этиологических механизмов бес-

симптомной ГУ у больного крайне важно в следующих слу-

чаях (табл. 9): 

• Пациенты с высоким риском развития подагры или уро-

литиаза, нуждающиеся в назначении антигиперурикеми-

ческого лечения. 

• Препараты и токсины, вызывающие повышение уровня МК, 

которые могут быть заменены или отменены. Эта цель осо-

бенно важна больным с сопутствующей патологией (АГ, ХБП 

и ИБС), которая часто ассоциируется с повышенным уров-

нем МК. 

• Больные, у которых ГУ является проявлением имеющегося 

заболевания или воздействия факторов окружающей сре-

ды, требующих особого, специфического лечения. 

Необходимо подробно собрать анамнез, получить данные 

общего, биохимического анализа крови (электролиты, пока-

затели функции почек и печени, уровень кальция) и анализа 

мочи. Как правило, около 80–90% пациентов будут иметь одну 

или несколько причин ГУ вследствие повышения продукции 

уратов или снижения их почечного клиренса. 

Дифференциальный диагноз между экзогенно обуслов-

ленной (вследствие особенностей диеты) и эндогенной ги-

перпродукцией уратов можно провести после соблюдения 

больными изокалорийной диеты с пониженным содержа-

нием пуринов в течение 3–5 дней, содержащей 1 г/кг белка 

ежедневно из молочных продуктов и с полным исключени-

ем алкоголя, мяса, морепродуктов и препаратов, влияющих 

на пуриновый обмен. У больных с повышенным потребле-

нием экзогенных пуринов уровень экскреции МК снижает-

ся до нормальных значений 670 мг/сут (4 ммоль/сут). 

К ФР ГУ и/или увеличения риска развития подагры отно-

сятся чрезмерное употребление пива и других алкогольных 

напитков, повышенное потребление мяса и морепродуктов, 

прием диуретиков, b-АБ, ИАПФ и БРА (кроме лозартана) 

[145], АГ и ожирение [146]. 

Отложения МУН в суставах могут быть выявлены при про-

ведении ультразвукового исследования (УЗИ), двухэнергети-
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ческой КТ и непосредственно при проведении артроскопии. 

Ряд исследований показал, что приблизительно 1/4 больных 

с бессимптомной ГУ имеют отложения кристаллов МУН 

[147, 148], но в меньшем количестве, чем пациенты с подаг-

рой [149].  

Очевидной является связь между ГУ и ХБП, однако причин-

но-следственная связь между ними продолжает изучаться. 

Как экспериментальные, так и клинические данные говорят 

о том, что повышенный уровень VR сам по себе может приво-

дить к развитию болезни почек без отложения кристаллов 

МУН [150, 151]. 

Важно помнить о том, что ГУ является относительно ча-

стой находкой среди больных, принимающих петлевые или 

 тиазидные диуретики [145, 146, 152]. Эти препараты сни-

жают экскрецию МК как прямо, так и опосредованно путем 

повышения реабсорции МК и снижения ее секреции [153]. 

Эффект является дозозависимым. Несмотря на то, что лече-

ние бессимптомной ГУ не показано, в случае развития ГУ, 

индуцированной диуретиками, может проводиться терапия 

препаратами, снижающими уровень МК (аллопуринолом). 

 

Лечение гиперурикемии  
Основная задача терапии заключается в снижении уровня 

МК в сыворотке крови. Эксперты Европейского общества 

кардиологов и эксперты Российского медицинского обще-

ства по артериальной гипертонии включили в рутинные те-

сты измерение концентрации МК в сыворотке крови. 

Согласно существующим рекомендациям и руковод-

ствам оптимальный целевой уровень МК в сыворотке кро-

ви на терапии должен составлять менее 6 мг/дл (360 

мкмоль/л). Таким образом, концентрацию МК в сыворотке 

крови следует контролировать и поддерживать на уровне, 

составляющем менее 6 мг/дл [137]. Это соответствует ре-

комендациям Американской коллегии ревматологов 

(ACR) от 2012 г., в которых уратснижающая терапия пока-

зана пациентам с ГУ и клиническими проявлениями по-

дагры, целевой уровень МК в сыворотке рекомендовано 

поддерживать менее 360 мкмоль/л (6 мг/дл) для всех па-

циентов, проходящих уратснижающую терапию [154]. 

Британское общество ревматологов рекомендует целевой 

уровень МК в сыворотке крови, составляющий менее 5 

мг/дл для всех пациентов с подагрой [155]. В рекоменда-

циях EULAR обращается внимание, что целевой уровень 

МК на терапии должен быть ниже 6 мг/дл (360 мкмоль/л), 

а для пациентов с тяжелым течением заболевания (тофу-

сы, хроническая артропатия, частые обострения) – ниже 

5 мг/дл (300 мкмоль/л) [137]. Следует отметить, что и в хо-

де исследования PAMELA был обоснован уровень МК в сы-

воротке, составляющий приблизительно 5 мг/дл, для па-

циентов с высоким ССР. Таким образом, существующие на 

сегодняшний день данные позволяют считать целевым 

уровень МК в сыворотке крови, составляющий менее 5 

мг/дл для пациентов с высоким ССР, включающим не ме-

нее 2 из следующих ФР: АГ, СД, дислипидемия, недавно пе-

ренесенный инсульт или инфаркт миокарда, ХБП, и менее 

6 мг/дл для пациентов, у которых не отмечаются указан-

ные выше ФР. Однако для обоснования этого мнения по-

прежнему необходимо проведение большего числа РКИ. 

 

Немедикаментозное лечение 
Основой ведения пациентов с бессимптомной ГУ являют-

ся изменение образа жизни и обучение больных. Одними 

из самых важных мероприятий являются снижение массы 

тела с изменением рациона, количества потребляемой пи-

щи, исключение алкоголя, напитков с содержанием сахара, 

регулярная физическая активность. Было доказано, что сле-

дующие диетические факторы оказывают неблагопри-

ятное воздействие на уровень МК в сыворотке: бессолевая 

диета, потребление красного мяса, морепродуктов, фрукто-

зы и напитков с содержанием сахара или алкоголя [156, 

157]. К известным диетическим факторам, понижающим 

уровень МК в сыворотке, относятся кофе, молочные про-

дукты, вишня и аскорбиновая кислота. Кроме того, некото-

рые исследования подтвердили, что снижение массы тела и 

регулярная физическая активность эффективно снижают 

концентрацию МК в сыворотке. Поэтому следует настоя-

тельно рекомендовать поддержание оптимальной массы 

тела и увеличение физической активности. Пациенты с вы-

сокой концентрацией МК в сыворотке должны избегать пи-

щи, богатой фруктозой, и продуктов животного происхож-

дения с высоким содержанием пуринов, а также потребле-

ния алкоголя. 

При наличии различных вариантов препаратов для лече-

ния сопутствующей патологии следует предпочитать те, 

которые способны дополнительно снижать уровень МК, и 

избегать лекарственных средств, способствующих разви-

тию ГУ.  

 

Медикаментозное лечение  
При лечении бессимптомной гиперурикозурии [экскре-

ции МК свыше 1100 мг (6,5 ммоль) в сутки] показаны обиль-

ная гидратация (≥2 л жидкости в сутки) и назначение алло-

пуринола. Также необходимо помнить о важности сниже-

ния потребления пуринов до начала медикаментозной те-

рапии. 

В качестве базовой терапии при ГУ и подагре наиболее ча-

сто используются ингибиторы ксантиноксидазы (аллопу-

ринол), урикозурические средства (бензбромарон, пробе-

нецид, лезинурад) и препараты уриказы (пеглотиказа, рас-

буриказа). Учитывая данные исследования CARES, терапия 

ингибитором ксантиноксидазы фебуксостатом не показа-

на, особенно пациентам с высоким ССР [158].  

Аллопуринол cнижает продукцию и уровень МК крови, 

блокируя фермент кcантиноксидазу, и относится к 1-й ли-

нии препаратов, снижающих уровень МК.  

Суточная доза аллопуринола (от 200 до 600 мг/сут) зависит 

от выраженности ГУ. Начальная доза аллопуринола обычно 

составляет 100 мг/сут. В случае неэффективности она уве-

личивается до 400–600 мг/сут, а при достижении клиниче-

ского эффекта постепенно снижается. Поддерживающая до-

за определяется уровнем ГУ и обычно составляет 100–300 

мг/сут.  

В начале применения аллопуринола высока вероятность 

обострения подагрического артрита и поэтому в течение 

первых 7–10 дней его целесообразно комбинировать с не-

стероидными противовоспалительными препаратами. Кро-

ме этого, при лечении уратного нефролитиаза аллопуринол 

необходимо сочетать с препаратами, повышающими рас-

творимость уратов в моче (магурлит, уралит, блемарен). Ал-

лопуринол противопоказан при тяжелой хронической по-

чечной недостаточности (креатинин сыворотки более 500 

мкмоль/л), и необходима коррекция его дозы при хрониче-

ском тубулоинтерстициальном нефрите в зависимости от 

величины клубочковой фильтрации.  

 Наиболее часто используемый препарат для уменьшения 

образования МК аллопуринол продемонстрировал способ-
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ность оказывать положительное влияние на эндотелийза-

висимую вазодилатацию у пациентов с СД и АГ. Недавно бы-

ло показано, что назначение аллопуринола в дозе 300 

мг/сут на протяжении 3 мес существенно улучшает показа-

тели пуринового и липидного обмена, а также уменьшает 

ИР у пациентов с МС. В ходе масштабного наблюдательного 

исследования с участием пациентов с ХСН и подагрой в 

анамнезе (n=25 090) терапия ингибитором ксантиноксида-

зы аллопуринолом была ассоциирована с уменьшением 

числа повторных госпитализаций по поводу декомпенса-

ции ХСН, смертности вследствие ХСН (ОР 0,69, 95% ДИ 

0,60–0,79, p<0,001) и смертности от всех причин (ОР 0,74, 

95% ДИ 0,61–0,90, p<0,001) [159].  

 Урикозурические препараты корригируют ГУ за счет уве-

личения экскреции МК с мочой. Они используются при бес-

симптомной ГУ и подагрическом хроническом тубулоин-

терстициальном нефрите. Классические урикозурические 

препараты противопоказаны при гиперурикозурии, урат-

ном нефролитиазе и ХБП.  

При развитии ГУ вследствие приема диуретиков препа-

раты необходимо отменить и заменить на другие, если это 

возможно. Так, для больных АГ рекомендуется переходить 

на прием лозартана, обладающего прямым урикозуриче-

ским эффектом, или АК. Чаще всего этой группе пациен-

тов дополнительно назначают аллопуринол, если они не 

принимали его ранее. 

 

Сахарный диабет 2-го типа   
Эпидемиология и факторы риска сахарного 
диабета 2-го типа 

Распространенность СД давно приобрела масштабы не-

инфекционной эпидемии. По данным IDF, распространен-

ность СД в мире в 2019 г. составила 463 млн человек, что со-

ответствует 9,3% населения в возрастной группе 20–79 лет. 

При этом прогнозируется, что уже к 2030 г. произойдет уве-

личение до 578 млн человек, абсолютное большинство из 

которых – пациенты с СД 2-го типа [200]. Важно, что с уче-

том реальных темпов роста заболеваемости прогнозы по-

стоянно корректируются в сторону увеличения – еще деся-

тилетие назад предполагалось, что к 2030 г. мировая рас-

пространенность СД составит лишь 438 млн человек [201]. 

В России за последние 18 лет число больных СД, состоящих 

Таблица 15. Классификация СД (ВОЗ, 1999 г., с дополнениями) [120, 204, 205] 
Table 15. DM classification (WHO, 1999, as supplemented) [120, 204, 205]

СД 1-го типа 
• Иммуноопосредованный 
• Идиопатический

Деструкция b-клеток поджелудочной железы, обычно приводящая к абсолютной инсулиновой 
недостаточности

СД 2-го типа • C преимущественной ИР и относительной инсулиновой недостаточностью или 
• С преимущественным нарушением секреции инсулина с ИР или без нее

Другие специфические типы СД

• Генетические дефекты функции b-клеток 
• Генетические дефекты действия инсулина 
• Заболевания экзокринной части поджелудочной железы 
• Эндокринопатии 
• СД, индуцированный лекарственными препаратами или химическими веществами 
• Инфекции 
• Необычные формы иммунологически опосредованного СД 
• Другие генетические синдромы, иногда сочетающиеся с СД

Гестационный СД Возникает во время беременности*

*Кроме манифестного СД. 
Примечание. В отличие от Международной классификации болезней 10-го пересмотра в отечественной и зарубежной практике 
используются термины "СД 1-го типа (вместо инсулинзависимый СД) и СД 2-го типа (вместо инсулиннезависимый СД). 
*Except overt diabetes mellitus. 
Note. Unlike International Classification of Diseases, 10th Edition, in Russian and foreign medicine terms DM type 1 (instead of insulin 
dependent DM) and DM type 2 (instead of non insulin dependent DM) are used.

Таблица 16. Диагностические критерии СД (ВОЗ, 1999–2013)  
[120, 204, 205] 
Table 16. DM diagnostic criteria (WHO, 1999–2013) [120, 204, 205]

Время определения

Концентрация глюкозы, 
ммоль/л*

Цельная 
капиллярная 

кровь
Венозная 
плазма**

Норма

Натощак и 
через 2 ч после ПГТТ

<5,6 <6,1
<7,8 <7,8

СД ***

Натощак  
или через 2 ч после ПГТТ  
или случайное определение****

≥6,1 ≥7,0
≥11,1 ≥11,1
≥11,1 ≥11,1

Норма у беременных

Натощак и 
через 1 ч после ПГТТ и 
через 2 ч после ПГТТ

<5,1
<10,0
<8,5

Гестационный СД

Натощак или 
через 1 ч после ПГТТ или 
через 2 ч после ПГТТ

≥5,1<7,0
≥10,0

≥8,5<11,1

*Диагностика проводится на основании лабораторных определений 
уровня гликемии; **возможно использование сыворотки; ***диагноз 
СД всегда следует подтверждать повторным определением гликемии 
в последующие дни, за исключением случаев несомненной 
гипергликемии с острой метаболической декомпенсацией или 
с очевидными симптомами, диагноз гестационного СД может быть 
поставлен на основании однократного определения гликемии;  
****при наличии классических симптомов гипергликемии. 
*Diagnostics is performed in accordance with laboratory glycemic levels; 
**serum use is available; ***DM diagnosis should always be confirmed with 
repeated glycemia measurement in following days with exception of cases 
of undoubted hyperglycemia with acute metabolic decompensation and 
evident symptoms, diagnosis of gestational DM may be established after 
single glycemia measurement; ****if classical hyperglycemia symptoms are 
present. 

Таблица 17. Использование показателя HbA1c в диагностике СД (%) 
Table 17. HbA1c level use in DM diagnostics (%)

Норма <6,0
Повышенный риск СД 6,0–6,4
СД ≥6,5
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на учете, увеличилось на 2,5 млн человек [202]. На 

01.01.2019 по данным Федерального регистра больных са-

харным диабетом на диспансерном учете состояли 4,2 млн 

пациентов с СД 2-го типа (92% от общего числа больных 

СД). Реальная распространенность СД 2-го типа в России 

была оценена в 2016 г. в масштабном эпидемиологическом 

исследовании NATION. По данным исследования фактиче-

ская распространенность СД 2-го типа среди взрослого на-

селения России составляет 5,4% в популяции [203]. 

В 50–80% случаев СД 2-го типа сочетается с АГ. АГ сама по 

себе является мощным ФР развития сердечно-сосудистых 

осложнений, а в сочетании с СД риск существенно увеличи-

вается. Повышение САД на каждые 10 мм рт. ст. у больных с 

СД увеличивает риск развития сердечно-сосудистых собы-

тий на 20%. Наличие АГ при СД повышает риск не только 

макрососудистых (ИБС, сердечная недостаточность, ин-

сульт), но и микрососудистых (диабетическая нефропатия, 

ретинопатия) осложнений. Поражение коронарных, цереб-

ральных и периферических сосудов представляет собой ос-

нову макрососудистых осложнений при СД 2-го типа и во 

многом определяет прогноз заболевания. АГ значительно 

увеличивает и без того повышенный риск заболеваемости и 

смертности у больных СД. У пациентов с АГ и СД 2-го типа 

общая смертность в 4–7 раз выше, чем у пациентов с нор-

мальным АД без СД.  

Регулярный скрининг СД 2-го типа предусмотрен в сле-

дующих основных группах риска [204]:  

• у взрослых с ИМТ 25 кг/м2 – в любом возрасте при нали-

чии дополнительных ФР (см. ниже);  

• у взрослых с высоким риском при проведении анкетиро-

вания (результат опросника FINDRISC 12) - у всех взрослых 

в возрасте старше 45 лет (вне зависимости от наличия ФР). 

Скрининг проводится с частотой не реже 1 раз в 3 года – 

при нормальном результате, у лиц с предиабетом – 1 раз в год.  

 
ФР развития СД 2-го типа: 

• Возраст 45 лет. 

• Избыточная масса тела и ожирение (ИМТ 25 кг/м2 для ев-

ропеоидной расы; 23 кг/м2 для азиатской популяции). 

• Семейный анамнез СД (родители или сибсы с СД 2-го типа). 

• Привычно низкая физическая активность. 

• НГН или НТГ в анамнезе. 

• Гестационный СД или рождение крупного плода в анамне-

зе. 

• АГ (≥140/90 мм рт. ст. или медикаментозная АГТ). 

• ХС ЛПВП≤0,9 ммоль/л и/или уровень ТГ≥2,82 ммоль/л. 

• Синдром поликистозных яичников. 

• Наличие ССЗ. 

  

Диагностика сахарного диабета 2-го типа 
СД – это группа метаболических (обменных) заболеваний, 

характеризующихся хронической гипергликемией, развив-

шейся вследствие нарушения секреции и/или действия инсу-

лина. СД определяется как повышенный уровень глюкозы 

плазмы натощак ≥7,0 ммоль/л и/или глюкозы плазмы через 

2 ч после нагрузки 75 г безводной глюкозы в ходе 

ПГТТ≥11,1 ммоль/л.  

В настоящее время в России используется классификация 

СД ВОЗ 1999 г. с дополнениями (табл. 15). 

Диагностические критерии СД, утвержденные ВОЗ, пред-

ставлены в табл. 16. 

С 2011 г. ВОЗ одобрена возможность использования пока-

зателя HbA1c для диагностики СД (табл. 17). Основным усло-

вием использования HbA1c является его определение при 

помощи методов, сертифицированных в соответствии с Na-

tional Glycohemoglobin Standartisation Program (NGSP) или 

International Federation of Clinical Chemists (IFCC) и стандар-

тизованного в соответствии с референсными значениями, 

принятыми в Diabetes Control and Complications Trial 

(DCCT). Главными преимуществами использования HbA1c 

являются удобство (не требует состояния натощак) и мень-

шая вариабельность результатов в разные дни. К основным 

недостаткам можно отнести относительно высокую стои-

мость исследования и возможное искажение результатов в 

ситуациях, влияющих на обмен эритроцитов (анемии раз-

личного генеза, гемоглобинопатии, недавнее переливание 

крови, использование препаратов, стимулирующих эритро-

поэз, терминальная почечная недостаточность, беремен-

ность) [204].  

В случае отсутствия симптомов острой метаболической 

декомпенсации диагноз СД должен быть поставлен на 
основании двух цифр, находящихся в диабетиче-
ском диапазоне, например, дважды определенный HbA1c 

или однократное определение HbA1c + однократное опреде-

ление уровня глюкозы крови. 

Диагностическим критерием СД установлен уровень 

HbA1c≥6,5% (48 ммоль/моль). 

Нормальным считается уровень HbA1c до 6,0% 

(42 ммоль/моль). Согласно рекомендациям ВОЗ, уровень 

HbA1c 6,0–6,4% (42–47 ммоль/моль) сам по себе не позво-

ляет устанавливать какие-либо диагнозы, но не исключает 

возможности диагностики СД по уровню глюкозы крови.  

 

Алгоритм лечения пациентов с сахарным 
диабетом 2-го типа 

До недавнего времени основным подходом к снижению 

риска осложнений СД, в том числе макроваскулярных, было 

достижение целевого уровня HbA1c, АД и липидов. И в этом 

направлении были достигнуты несомненные успехи. По-

явление новых классов сахароснижающих препаратов, спо-

собных не только снижать уровень гликемии, но и влиять на 

ССР, привело к изменению парадигмы лечения больных СД. 

С 2019 г. для выбора тактики сахароснижающей терапии 

предложено ориентироваться не на уровень гликемии, а на 

степень ССР [204, 207]. Несомненно, что для максимального 

снижения риска микро-, а главное – макроваскулярных 

осложнений СД необходимо контролировать и уровень 

гликемии, и уровень АД, и уровень липидов крови, для чего 

должна быть реализована концепция мультидисциплинар-

ного подхода к ведению больных СД.  

Основными направлениями лечения СД 2-го типа являются: 

• Питание. 

• Физическая активность. 

• Сахароснижающие препараты. 

• Самоконтроль гликемии. 

• Обучение принципам управления заболеванием. 

• Хирургическое лечение (метаболическая хирургия) при 

морбидном ожирении 

 

Основные положения рекомендаций по питанию 
при СД 2-го типа [204]: 

1. Питание должно быть частью плана лечения и способ-

ствовать достижению метаболических целей при любом ва-

рианте медикаментозной сахароснижающей терапии. В то 

же время, поскольку питание является важной составляю-

щей образа жизни и оказывает сильное влияние на качество 
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жизни, при формировании рекомендаций по питанию 

должны учитываться персональные предпочтения. В целом 

речь идет не о жестких диетических ограничениях, кото-

рые трудно реализовать на долгосрочной основе, а о посте-

пенном формировании стиля питания, отвечающего акту-

альным терапевтическим целям. 

2. Всем пациентам с избыточной массой тела/ожирением 

рекомендуется ограничение калорийности рациона с це-

лью снижения массы тела. Это обеспечивает положитель-

ный эффект в отношении гликемического контроля, липи-

дов и АД, особенно в ранний период заболевания. Достиже-

ние снижения массы тела наиболее эффективно при одно-

временном применении физических нагрузок и обучаю-

щих программ. 

3. Резкие, нефизиологические ограничения в питании и 

голодание противопоказаны. 

4. Идеального процентного соотношения калорий из бел-

ков, жиров и углеводов для всех пациентов с СД не существует. 

Рекомендации формируются на основе анализа актуального 

образца питания и метаболических целей. Как правило, по-

лезным для снижения массы тела может быть максимальное 

ограничение жиров (прежде всего животного происхожде-

ния) и сахаров; умеренное (в размере половины привычной 

порции) – продуктов, состоящих преимущественно из слож-

ных углеводов (крахмалов) и белков; неограниченное по-

требление – продуктов с минимальной калорийностью (в ос-

новном богатых водой и клетчаткой овощей). 

5. Учет потребления углеводов важен для достижения хоро-

шего гликемического контроля. Если пациент с СД 2-го типа 

получает инсулин короткого/ультракороткого действия, оп-

тимальным подходом является обучение подсчету углеводов 

по системе «хлебных единиц». В других случаях может быть 

достаточно практически ориентированной оценки. 

6. С точки зрения общего здоровья следует рекомендовать 

потребление углеводов в составе овощей, цельнозерновых, 

молочных продуктов, в противовес другим источникам уг-

16

Таблица 19. Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по HbA1c*, ** [204] 
Table 19. Algorithm of personalized choice of treatment targets according to HbA1c*, ** [204]

Категории пациентов 

Молодой 
возраст

Средний 
возраст

Пожилой возраст

функционально 
независимые

функционально зависимые

без старческой 
астении и/или 

деменции

старческая 
астения и/или 

деменция
завершающий 

этап жизни

Нет АССЗ*** и/или риска тяжелой 
гипогликемии**** <6,5% <7,0% 7,5%

<8,0% <8,5%
Избегать 

гипогликемий и 
симптомов 

гипергликемии
Есть АССЗ и/или риск тяжелой 
гипогликемии <7,0% <7,5% <8,0%

При низкой ожидаемой продолжительности жизни (<5 лет) цели лечения могут быть менее строгими

*Данные целевые значения не относятся к беременным женщинам; **нормальный уровень в соответствии со стандартами DCCT: до 6%; 
***ИБС (инфаркт миокарда в анамнезе, шунтирование/стентирование коронарных артерий, стенокардия); нарушение мозгового 
кровообращения в анамнезе; заболевания артерий нижних конечностей (с симптоматикой); ****основные критерии риска тяжелой 
гипогликемии: тяжелая гипогликемия в анамнезе, бессимптомная гипогликемия, большая продолжительность СД, ХБП III–V стадии, 
деменция. 
Примечание. Следует учитывать, что биологический и паспортный возраст часто не совпадают, поэтому определения молодого, среднего 
и пожилого возраста относительно условны. В то же время существует понятие «ожидаемой продолжительности жизни», которая 
в большей степени, чем возраст, позволяет определить общее состояние пациента и клиническую значимость развития у него осложнений. 
Даже в пожилом возрасте ожидаемая продолжительность жизни может быть достаточно высокой, и в этих случаях не следует допускать 
завышения индивидуальных целей лечения. 
*These target levels do not apply to pregnant women; **normal level in accordance with DCCT standarts:  up to 6%; ***IHD (history of myocardial 
infarction, coronary arteries stenting/bypass, angina); history of cerebrovascular accident; lower extremity arteries disorders (symptomatic); 
****main criteria of severe hypoglycemia risk: history of severe hypoglycemia, asymptomatic hypoglycemia, DM long duration, chronic renal disease 
of  III–V stages, dementia.  
Note. It should be considered that biological and chronological age may differ, so definition of young, middle and senior age are relative.  
At the same time there is a concept of “life expectancy” that allows to establish patient’s condition and clinical significance of complications 
development better than age. Even in senior age life expectancy may be relatively high, in these cases overstatement of individual treatment goals.

Клинические 
характеристики/риски

Таблица 18. Группы сахароснижающих препаратов и механизм 
их действия 
Table 18. Antihyperglycemic medications use and their mechanism 
of action

Группы препаратов Механизм действия

ПСМ • Стимуляция секреции инсулина

Глиниды (меглитиниды) • Стимуляция секреции инсулина

Бигуаниды (метформин)
• Снижение продукции глюкозы 

печенью 
• Снижение ИР мышечной и жировой 

ткани

ТЗД (глитазоны)
• Снижение ИР мышечной и жировой 

ткани 
• Снижение продукции глюкозы 

печенью

Ингибиторы a-глюкозидаз • Замедление всасывания углеводов 
в кишечнике

арГПП-1

• Глюкозозависимая стимуляция 
секреции инсулина 

• Глюкозозависимое снижение 
секреции глюкагона и уменьшение 
продукции глюкозы печенью 

• Замедление опорожнения желудка 
• Уменьшение потребления пищи 
• Снижение массы тела

иДПП-4

• Глюкозозависимая стимуляция 
секреции инсулина 

• Глюкозозависимое подавление 
секреции глюкагона 

• Снижение продукции глюкозы 
печенью 

• Не вызывают замедления 
опорожнения желудка 

• Нейтральное действие на массу тела

иНГЛТ-2

• Снижение реабсорбции глюкозы 
в почках 

• Снижение массы тела 
• Инсулиннезависимый механизм 

действия

Инсулины • Все механизмы, свойственные 
эндогенному инсулину
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леводов, содержащих дополнительно насыщенные или 

трансжиры, сахара или натрий. Важно также включать в ра-

цион продукты, богатые мононесыщенными жирными кис-

лотами и ПНЖК (рыба, растительные масла). 

7. Не доказана польза от употребления препаратов вита-

минов (в отсутствие признаков авитаминоза), антиоксидан-

тов, микроэлементов, а также каких-либо пищевых добавок 

растительного происхождения при СД. 

8. Допустимо умеренное потребление некалорийных са-

харозаменителей. 

9. Употребление алкогольных напитков возможно в коли-

честве не более 1 условной единицы для женщин и 2 услов-

ных единиц для мужчин в сутки (но не ежедневно) при от-

сутствии панкреатита, выраженной нейропатии, гипер-

триглицеридемии, алкогольной зависимости. Одна услов-

ная единица соответствует 15 г этанола, или примерно 40 г 

крепких напитков, или 140 г вина, или 300 г пива. Употреб-

ление алкоголя увеличивает риск гипогликемии, в том чис-

ле отсроченной, у тех пациентов, которые получают секре-

тагоги и инсулин. Необходимы обучение и постоянный 

контроль знаний о профилактике гипогликемий. 

 

Физическая активность 

У пациентов с СД 2-го типа регулярная физическая актив-

ность способствует улучшению компенсации углеводного 

обмена, снижению и поддержанию массы тела, уменьшению 

ИР, улучшению дислипидемии, повышению сердечно-сосуди-

стой тренированности. Физическая активность подбирается 

индивидуально, с учетом возраста пациента, осложнений СД, 

сопутствующих заболеваний, а также переносимости. 

Рекомендуются аэробные физические упражнения про-

должительностью 30–60 мин, предпочтительно ежедневно, 

но не менее 3 раз в неделю, суммарной продолжитель-

ностью не менее 150 мин в неделю для получения стойкого 

эффекта. 

Физическая активность может вызвать гипогликемию у па-

циентов, получающих инсулин либо сахароснижающие 

препараты, стимулирующие секрецию инсулина (и крайне 

редко – относящиеся к другим классам). Противопоказания 

и меры предосторожности определяются наличием ослож-

нений СД и сопутствующих заболеваний. Риск ИБС требует 

обязательного проведения ЭКГ (по показаниям – нагрузоч-

ных проб и т.д.) перед началом программы физической ак-

тивности. 

 

Медикаментозная терапия 

В настоящее время в России применяются 9 групп сахаро-

снижающих препаратов, перечисленные в табл. 18.  

Выбор индивидуальных целей лечения зависит от воз-

раста пациента, ожидаемой продолжительности жизни, на-

Systemic Hypertension. 2020; 17 (1): 7–45.

17

Рис. 3. Стратификация лечебной тактики в зависимости от уровня HbA1c в дебюте.  
Fig. 3. Management tactics stratification depending on HbA1c level at the oncet.

HbA1c превышает целевой уровень >2,5%

Инсулин ± другие препараты  
Альтернатива: комбинация 2 или 3 препаратов  

(при отсутствии симптомов декомпенсации)

Интенсификация  
инсулинотерапии 

Комбинация  
2 или 3 препаратов

Дальнейшая  
интенсификация 
инсулинотерапии

Продолжить  
инсулинотерапию

Продолжить 
прежнюю 
 терапию

Инсулин  
±  

другие препараты

HbA1c целевой или превышает целевой уровень <1,0%

Монотерапия  
метформин (приоритет)  

При непереносимости или противопоказаниях –  
другой препарат с учетом персонализации выбора

Комбинация 2 препаратовПродолжить монотерапию

Комбинация  
2 препаратов

Продолжить  
монотерапию

Комбинация  
3 препаратов

Да Нет Да Нет Да Нет Нет Да Нет

Комбинация 2 препаратов 
 (метформин – основа)  

Альтернатива: комбинация с инсулином

HbA1c превышает целевой уровень на 1,0–2,5%

Комбинация 3 препаратов 
(включая инсулин)

Примечание. Инидивидуальный подход к больному с определением индивидуального целевого уровня HbA1c должен являться основой выбора 
стратегии сахароснижающего лечения. Мониторинг эффективности терапии по уровню HbA1c рекомендуется осуществлять каждые 3 мес. 
Принятие решения об интенсификации не позже, чем через 6 мес (у лиц с низким риском целесообразно не позже, чем через 3 мес). Выбор 
препаратов в составе комбинаций или при непереносимости метформина проводится с учетом рекомендаций по персонализированному выбору 
(при наличии сердечно-сосудистых ФР, АССЗ, ХСН, ХБП, ожирения, риска гипогликемий определенные препараты/классы имеют преимущества). 
При использовании комбинаций следует учитывать рациональность сочетаний препаратов. Метформин рекомендуется использовать в любой 
комбинации сахароснижающих средств при отсутствии противопоказаний. 
Note. Individual approach to the patient with establishment of individual target level of HbA1c should be at the basis of strategy of antihyperglycemic 
treatment. It is recommended to perform therapy effect monitoring using HbA1c level establishment every 3 months. Decision of treatment intensification 
should be made within 6 months (in patients with low risk it is advised to be made within 3 months). Medications choice in combinations or in case 
of metformin intolerance is made with consideration of guidelines on personalized choice (in case of cardiovascular risk factors, atherosclerotic 
cardiovascular disorders, chronic heart failure, chronic renal disease, obesity, hypoglycemia risk some medications/groups of medications have some 
advantages). It is recommended to consider rationality of medications combination in fixed combinations use. It is recommended to  use metformin  
in all combinations of antihyperglycemic medications unless contraindicated.

Изменение образа жизни является основой терапии СД 2-го типа и должно продолжаться на всем протяжении заболевания.  
Обучение и мотивация пациента должны начинаться незамедлительно и сопровождать лечение на всем протяжении заболевания

ВЫБРАТЬ ИНДИВИДУАЛЬНЫЙ ЦЕЛЕВОЙ УРОВЕНЬ HbA1c

Достигнута  
индивидуальная 

цель?

Да Нет Да Нет Да Нет

Достигнуты  
снижение HbA1c≥0,5% или индивидуальная  

цель?

Достигнуты  
снижение HbA1c≥1,0% или индивидуальная  

цель?

Достигнуты  
снижение HbA1c≥1,5% или индивидуальная  

цель?

≤6 мес ≤6 мес ≤6 мес

≤6 мес ≤6 мес ≤6 мес ≤6 мес ≤6 мес

Достигнута  
индивидуальная 

цель?

Достигнута  
индивидуальная 

цель?

Достигнута  
индивидуальная 

цель?

Достигнута  
индивидуальная 

цель?
Да 



личия функциональной зависимости, наличия сопутствую-

щих заболеваний, прежде всего  атеросклеротических ССЗ и 

ХБП и риска тяжелой гипогликемии. Для большинства 

взрослых пациентов с СД адекватным является целевой уро-

вень HbA1c<7,0%. 

Алгоритм выбора индивидуальных целей терапии пред-

ставлен в табл. 19 (не относится к детям, подросткам и бере-

менным женщинам). 

Стратификация лечебной тактики и выбор саха-
ро-снижающей терапии. 

Показатель HbA1c является очень важным ориентиром при 

выборе стратегии лечения, так как значения гликемии в тече-

ние суток могут быть очень вариабельны. При инициации те-

рапии в зависимости от того, насколько исходный HbA1c пре-

вышает индивидуальную цель, может быть принято решение 

о старте моно- или комбинированной терапии, а также о не-
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Таблица 20. Персонализация выбора сахароснижающих препаратов [204] 
Table 20. Personalization of antihyperglycemic medications choice [204]

Проблема Рекомендованы 
(приоритет) Безопасны/нейтральны Не рекомендованы

Наличие ССР

Возможно, эффективны 
в качестве первичной 
профилактики:  
• иНГЛТ-2 
• арГПП-1

• Метформин 
• ПСМ 
• иДПП-4 
• ТЗД 
• Акарбоза 
• Инсулины

АССЗ* (кроме ХСН)
• иНГЛТ-2 
• арГПП-1 (лираглутид, 

дулаглутид, семаглутид)

• Метформин 
• ПСМ 
• иДПП-4 
• арГПП-1 
• ТЗД 
• Акарбоза 
• Инсулины

• ПСМ (глибенкламид)

ХСН • иНГЛТ-2

• Метформин 
• ПСМ (осторожность при 

выраженной декомпенсации) 
• иДПП-4 
• арГПП-1 
• Акарбоза 
• Инсулины (осторожность на старте)

• ПСМ (глибенкламид)  
• иДПП-4 (саксаглиптин)  
• ТЗД

ХБП I–IIIа  
(СКФ≥45 мл/мин/1,73 м2)

• иНГЛТ-2 
• арГПП-1 (лираглутид, 

семаглутид, дулаглутид)  
• ПСМ (гликлазид 

с модифицированным 
высвобождением)

• Метформин 
• ПСМ 
• иДПП-4 
• арГПП-1 
• ТЗД 
• Акарбоза 
• Инсулины

• ПСМ (глибенкламид  
при СКФ<60 мл/мин/1,73 м2)

ХБП IIIб–V стадии  
(СКФ<45 мл/мин/1,73 м2)

• Метформин (до ХБП IIIб стадии) 
• ПСМ (до ХБП IV стадии) 
• иДПП-4 
• арГПП-1 (лираглутид, дулаглутид, 

семаглутид до ХБП IV стадии) 
• Инсулины

• Метформин (при СКФ<30 мл/мин/1,73 м2) 
• ПСМ (глибенкламид) 
• иДПП-4 (гозоглиптин)  
• иНГЛТ-2 (ипраглифлозин  

при СКФ<30 мл/мин/1,73 м2)  
• арГПП-1 (при СКФ<30 мл/мин/1,73 м2)  
• ТЗД 
• Акарбоза

Ожирение
• Метформин 
• арГПП-1 
• иНГЛТ-2

• иДПП-4 
• Акарбоза

Вызывают прибавку массы тела  
(но при клинической необходимости 
должны быть назначены без учета этого 
эффекта) 
• ПСМ 
• ТЗД 
• Инсулины

Гипогликемии

Препараты с низким 
риском: 
• Метформин 
• иДПП-4 
• арГПП-1 
• иНГЛТ-2 
• ТЗД 
• Акарбоза

Препараты с высоким риском: 
• ПСМ/глиниды 
• Инсулины

*ИБС (инфаркт миокарда в анамнезе, шунтирование/стентирование коронарных артерий, стенокардия), нарушение мозгового 
кровообращения, заболевания артерий нижних конечностей (с симптоматикой). 
*IHD (history of myocardial infarction, coronary arteries stenting/bypass, angina); history of cerebrovascular accident; lower extremity arteries 
disorders (symptomatic). 
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обходимости инсулинотерапии. Схема стратификации ле-

чебной тактики в зависимости от уровня HbA1c в дебюте пред-

ставлена на рис. 3. 

Для избрания оптимального режима терапии следует 

определить доминирующую клиническую проблему паци-

ента и руководствоваться рекомендациями по персонализа-

ции выбора сахароснижающих препаратов [204]. 

Если исходный показатель HbA1c находится в целе-
вом диапазоне или превышает индивидуальный це-
левой уровень менее чем на 1,0%, то лечение можно на-

чинать с монотерапии (приоритетным препаратом являет-

ся метформин при отсутствии противопоказаний). При не-

переносимости метформина или наличии противопоказа-

ний к его приему могут быть назначены другие препараты с 

учетом рекомендаций по персонализации выбора сахарос-

нижающих препаратов (табл. 20). На данном этапе пред-

почтительны препараты с низким риском гипогликемий. 

Эффективным считается темп снижения НbA1c≥0,5% за 6 

мес наблюдения. 

Если исходный показатель HbA1c превышает инди-
видуальный целевой уровень на 1,0–2,5%, то следует 

рассмотреть в качестве стартовой терапии комбинацию 2 

сахароснижающих препаратов, воздействующих на разные 

механизмы развития гипергликемии с учетом рекоменда-

ций по персонализации выбора сахароснижающих препа-

ратов (см. табл. 20). На данном этапе предпочтительны пре-

параты с низким риском гипогликемий. Эффективным счи-

тается темп снижения НbA1c≥1,0% за 6 мес наблюдения. 

Если исходный показатель HbA1c превышает индиви-
дуальный целевой уровень более чем на 2,5%, то данная 

ситуация часто характеризуется наличием выраженной глю-

козотоксичности, для уменьшения которой необходимо на-

чинать инсулинотерапию (или комбинацию инсулина с дру-

гими сахароснижающими препаратами), в дальнейшем воз-

можна отмена инсулинотерапии. Если в дебюте заболевания 

исходный уровень HbA1c превышает индивидуальное значе-

ние более чем на 2,5%, но при этом отсутствуют выраженные 

клинические симптомы метаболической декомпенсации 

(прогрессирующая потеря массы тела, жажда, полиурия и др.), 

можно начать лечение с альтернативного варианта – комби-

нации 2 или 3 сахароснижающих препаратов, воздействую-

щих на различные механизмы развития гипергликемии, при 

этом препараты сульфонилмочевины (ПСМ) могут обеспе-

чить быстрый сахароснижающий эффект за счет выраженно-

го инсулинсекреторного действия. Ингибиторы натрий-глю-

козного котранспортера-2 (иНГЛТ-2) оказывают сахаросни-

жающий эффект независимо от наличия инсулина в крови, 

однако не должны использоваться при состояниях с выражен-

ной инсулиновой недостаточностью. Эффективным считает-

ся темп снижения HbA1с≥1,5% за 6 мес наблюдения.  

Для избрания оптимальной лечебной тактики в дальней-

шем оценивать эффективность следует посредством мони-

торинга уровня HbA1c (каждые 3 мес). При выявлении не-

эффективности лечения проводится его поэтапная интенси-

фикация. Безопасные темпы интенсификации лечения при 

недостижении целевого контроля гликемии на предше-

ствующем этапе терапии – не позднее чем через 6 мес (у лиц 

с низким риском целесообразно не позднее чем через 3 мес).  

Доказанные преимущества, которые имеют определенные 

классы сахароснижающих средств (либо отдельные препа-

раты) в некоторых клинических ситуациях (наличие АССЗ, 

сердечной недостаточности, ХБП, ожирения, риск гипогли-

кемий) суммированы в табл. 20.  

Также следует учитывать следующие характеристики саха-

роснижающих препаратов. 

 

Бигуаниды 
(см. раздел «Лечение нарушений углеводного обмена») 

Тиазолидиндионы – ТЗД (глитазоны) – класс препа-

ратов, очень редко применяющийся в нашей стране. Пред-

ставители класса: пиоглитазон, росиглитазон. Механизм 

действия заключается в снижении ИР мышечной и жировой 

ткани посредством активации рецепторов PPARg в ядрах 

клеток, в результате чего повышается экспрессия генов, от-

ветственных за метаболизм глюкозы и липидов. Начало 

действия медленное. Глитазоны снижают HbA1c на 0,5–1,4%, 

а также улучшают липидный профиль. Обладают потенци-

альным протективным эффектом в отношении b-клеток. 

С 2010 г. использование росиглитазона было резко 

ограничено в связи с данными о повышении риска инфарк-

та миокарда, однако впоследствии это предупреждение бы-

ло отозвано [209]. Пиоглитазон не увеличивает ССР, более 

того, в ряде исследований отмечаются кардиопротективные 

эффекты (IRIS, PROactive) [210, 211], однако терапия глита-

зонами ассоциируется с достоверным повышением риска 

сердечной недостаточности. Побочными эффектами глита-

зонов являются задержка жидкости, отеки, увеличение мас-

сы тела. Серьезным осложнением, особенно у женщин в по-

стменопаузе, является повышение риска остеопороза и пе-

реломов. В комбинации с инсулином может использоваться 

только в подтвержденных случаях выраженной ИР.  

ПСМ – представители: глибенкламид, глимепирид, глик-
лазид, гликлазид с модифицированным высвобождением, 
гликвидон. ПСМ стимулируют секрецию инсулина b-клетка-

ми поджелудочной железы. Этот класс препаратов приме-

няется начиная с 1950-х гг. и продолжает весьма широко ис-

пользоваться в настоящее время, прежде всего вследствие 

низкой стоимости. ПСМ оказывают мощный сахаросни-

жающий эффект, снижая HbA1c на 1,0–2,0%, однако приво-

дят к более быстрому истощению b-клеток по сравнению с 

более современными сахароснижающими средствами (на-

пример, ингибиторами дипептидилпептидазы 4-го типа – 

иДПП-4).  

ПСМ изучались в исследованиях по оценке влияния глике-

мического контроля на развитие осложнений СД, таких как 

UKPDS и ADVANCE (с использованием гликлазида модифи-

цированного высвобождения), где было показано сниже-

ние риска микрососудистых осложнений [212, 213].  

Негативными эффектами терапии ПСМ являются высокий 

риск гипогликемий и увеличение массы тела. Вместе с тем 

выраженность побочных эффектов внутри класса суще-

ственно различается. Наибольшим риском гипогликемий 

характеризуется терапия глибенкламидом, при этом наибо-

лее уязвимыми группами пациентов являются пожилые, па-

циенты с ИБС и другой тяжелой сердечно-сосудистой пато-

логией, автономной нейропатией (снижением или отсут-

ствием распознавания гипогликемий), нарушением функ-

ции почек (при скорости клубочковой фильтрации – 

СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 глибенкламид противопоказан, то-

гда как гликлазид, глимепирид и гликвидон можно приме-

нять при СКФ>15 мл/мин/1,73 м2 с коррекцией дозы).  

В отношении сердечно-сосудистой безопасности ПСМ 

нет однозначных данных, особенно в комбинации с мет-

формином, однако недавнее исследование CAROLINA пока-

зало, что у лиц с СД 2-го типа и высоким ССР ПСМ глимепи-

рид по влиянию на сердечно-сосудистые исходы был сопо-
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ставим с иДПП-4 линаглиптином (т.е. с препаратом с ранее 

доказанным нейтральным воздействием).  

В целом в последние несколько лет позиции ПСМ в реко-

мендациях смещаются к использованию в клинических си-

туациях, характеризующихся более выраженной декомпен-

сацией углеводного обмена. 

Меглитиниды. Представители – репаглинид и натегли-

нид. Стимулируют секрецию инсулина b-клетками, но дей-

ствуют на рецепторы, отличные от сульфонилмочевинных. 

Достаточно выраженное, но короткое (3–4 ч) сахаросни-

жающее действие. Кратность приема соответствует количе-

ству приемов пищи. Практически не влияют на гликемию 

натощак. Уступают по эффективности метформину и ПСМ 

– снижают уровень HbA1c на 0,5–1,5%. Спектр побочных эф-

фектов и место в терапии аналогичны ПСМ.  

Препараты, блокирующие всасывание глюкозы. Од-

ним из самых безопасных препаратов, влияющих на пост-

прандиальный уровень глюкозы и ИР, является акарбоза – 

представитель класса ингибиторов a-глюкозидаз. Исследо-

вание STOP-NIDDM наглядно продемонстрировало высо-

кую эффективность акарбозы в предотвращении СД 2-го у 

больных с НТГ. Главным итогом исследования STOP – 

NIDDM явилось то, что у больных, находившихся на актив-

ном лечении акарбозой, ОР развития СД 2-го типа был на 

36% меньше, чем в группе плацебо. ОР развития новых слу-

чаев АГ на фоне активного лечения снизился на 34%, ин-

фаркта миокарда – на 91%, а любого зафиксированного сер-

дечно-сосудистого события – на 49%. Механизм действаия 

акарбозы – обратимая блокада a-глюкозидаз (глюкомилазы, 

сахоразы, мальтазы) в верхнем отделе тонкой кишки. Это 

приводит к нарушению ферментативного расщепления по-

ли- и олигосахаридов и всасыванию моносахаридов, вслед-

ствие чего предотвращается развитие постпрандиальной 

гипергликемии и снижается уровень инсулина. 

Обычно первые 10–15 дней акарбозу принимают по 50 мг 

3 раза в день непосредственно перед или во время еды, за-

тем дозу постепенно увеличивают до 100 мг 3 раза в день с 

учетом переносимости. Подобная тактика назначения акар-

бозы позволяет предотвратить или уменьшить желудочно-

кишечные симптомы, такие как метеоризм и диарея. При 

расстройствах кишечника, вызванных приемом препарата, 

необходимо строго соблюдать диету с ограничением угле-

водов и уменьшить его дозу. Противопоказаниями к на-

значению акарбозы являются заболевания кишечника, со-

провождающиеся нарушением всасывания, язвы, диверти-

кулы, трещины, стенозы. Акарбозу не следует назначать ли-

цам моложе 18 лет, при беременности и лактации. 

иДПП-4 – ситаглиптин, вилдаглиптин, саксаглиптин, 
линаглиптин, алоглиптин, гозоглиптин, гемиглиптин, 
эвоглиптин. Препараты для перорального применения. 

Сахароснижающий эффект связан с повышением в крови 

до физиологических концентраций уровня ГПП-1 – гор-

мона желудочно-кишечного тракта, который является сти-

мулятором секреции инсулина при приеме пищи (посред-

ством ингибирования расщепляющего его фермента ДПП-

4). Влияют на дисфункцию a-клеток поджелудочной желе-

зы и уменьшают гиперглюкагонемию. Потенциал сниже-

ния HbA1c составляет 0,5–1,0%.  

иДПП-4 не влияют на массу тела и обладают очень хоро-

шим профилем переносимости и безопасности. Имеются 

данные о риске панкреатитов, которые требуют подтвер-

ждения. Могут применяться на всех стадиях ХБП, включая 

терминальную с соответствующим снижением дозы (линаг-

липтин без снижения дозы).  

Риск гипогликемий низкий, так как действие препаратов 

является глюкозозависимым. Результаты недавнего исследо-

вания VERIFY [214] поддерживают стратегию ранней комби-

нированной терапии СД 2-го типа – начало лечения с комби-

нации вилдаглиптина и метформина обеспечило значитель-

ные долгосрочные преимущества: риск ухудшения углевод-

ного обмена (по показателю превышения HbA1c>7,0%) был на 

49% ниже по сравнению с традиционной монотерапией мет-

формином. 

Для большинства иДПП-4 проведены исследования, про-

демонстрировавшие их нейтральное влияние на ССР: сак-

саглиптина (SAVOR) [215], алоглиптина (EXAMINE) [216], си-

таглиптина (TECOS) [217], линаглиптина (CARMELINA) 

[218], однако саксаглиптин не рекомендуется к примене-

нию при сердечной недостаточности.  

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пепти-
да-1 (арГПП-1) – эксенатид, лираглутид, ликсисенатид, 
дулаглутид, семаглутид. Механизм действия обусловлен 

активацией рецепторов ГПП-1 – инкретинового гормона, 

вызывающего стимуляцию глюкозозависимой секреции 

20

Рекомендации Класс Уровень 
доказанности Ссылки

Рекомендуется выбор индивидуальных целей гликемического контроля в зависимости от возраста 
пациента, ожидаемой продолжительности жизни, функциональной зависимости, наличия АССЗ 
и риска тяжелой гипогликемии лицам с СД 2-го типа с целью безопасной терапии, обеспечивающей 
профилактику или замедление прогрессирования осложнений СД

I С 120, 
206–208

Рекомендуется использовать метформин в составе любой комбинации 2 и более сахароснижающих 
препаратов у пациентов с СД 2-го типа при отсутствии противопоказаний и хорошей переносимости 
для достижения целевых показателей гликемического контроля

I А 228

Рекомендуется использование иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин)  
или арГПП-1 (лираглутид, семаглутид, дулаглутид), обладающих доказанными сердечно-
сосудистыми преимуществами, у пациентов с СД 2-го типа c АССЗ или высоким/очень высоким 
риском с целью снижения ССР и почечных рисков

I А 229

Лираглутид рекомендован пациентам с СД и АССЗ или высоким/очень высоким риском АССЗ  
для снижения риска смертности I B

219–221,
224–226, 
228, 230 

231
Эмпаглифлозин рекомендован пациентам с СД и АССЗ или высоким/очень высоким риском АССЗ 
для снижения риска смертности

224–226, 
232

Рекомендуется применение у пациентов с СД 2-го типа и ХБП иНГЛТ-2 или арГПП-1, обладающих 
доказанными сердечно-сосудистыми преимуществами, для снижения риска прогрессирования ХБП 
и сердечно-сосудистых событий 

I B
220–223, 
225,226, 

228

У пациентов с СД 2-го типа с сердечно-сосудистыми ФР целесообразно включение в состав терапии 
иНГЛТ-2 или арГПП-1 с целью получения дополнительных преимуществ IIa B 221, 226
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инсулина в b-клетках поджелудочной железы. Препараты 

обладают комплексным механизмом действия:  

1) стимуляция секреции инсулина (в норме за счет инкре-

тинового эффекта обеспечивается до 70% постпрандиаль-

ной секреции инсулина);  

2) подавление секреции глюкагона; 

3) замедление эвакуации пищи из желудка; 

4) центральное действие, связанное с ускорением насыще-

ния и уменьшением аппетита.  

Действие этих препаратов является глюкозозависимым и 

проявляется только при повышенном уровне глюкозы кро-

ви. При нормализации гликемии стимуляция секреции ин-

сулина и подавление секреции глюкагона прекращаются, 

поэтому риск развития гипогликемий очень низкий.  

Зарегистрированные в РФ препараты имеют инъекцион-

ный путь введения, создавая фармакологические концентра-

ции ГПП-1, что обеспечивает выраженность эффектов (по-

тенциал снижения HbA1c составляет 0,8–1,8%). Наиболее ча-

стые нежелательные эффекты – тошнота и рвота, как прави-

ло, легкой или умеренной степени выраженности и могут 

быть существенно снижены за счет уменьшения объема пор-

ций пищи. Снижение массы тела при применении арГПП-1 

является самым выраженным по сравнению с другими саха-

роснижающими средствами. На фоне терапии арГПП-1 от-

мечается улучшение показателей ряда сердечно-сосудистых 

ФР – уровня АД и атерогенных фракций липидов.  

Общие противопоказания связаны с крайне осторожным 

назначением у пациентов с острым панкреатитом в анамне-

зе. При снижении функции почек арГПП-1 могут приме-

няться при СКФ>30 мл/мин/1,73 м2 (а лираглутид, дулаглу-

тид, семаглутид при СКФ>15мл/мин/1,73 м2). 

Как иДПП-4, так и арГПП-1 могут применяться на любых 

этапах лечения СД 2-го типа, как в монотерапии, так и в ком-

бинации с любыми пероральными сахароснижающими 

препаратами, а также с базальным инсулином, однако одно-

временная комбинация арГПП-1 и иДПП-4 является нера-

циональной.  

 Результаты исследований по оценке влияния арГПП-1 на 

ССР показали неоднородные результаты. Препараты ликси-

сенатид и пролонгированный эксенатид в исследованиях 

EXCEL и  ELIXA показали нейтральный эффект, тогда как дру-

гие арГПП-1 в исследованиях, выполненных на различаю-

щихся популяциях пациентов с СД 2-го типа, продемонстри-

ровали снижение ССР: 

• применение лираглутида в исследовании LEADER (у 85% 

участников имелись АССЗ) было связано со снижением 

событий первичной конечной точки на 13%, риска смерти 

от сердечно-сосудистых причин – на 22%, общей смерт-

ности – на 15% [219]; 

• семаглутид в исследовании SUSTAIN-6 (в популяции, сход-

ной с исследованием LEADER) показал снижение на 26% 

событий комбинированной первичной конечной точки 

по сравнению с плацебо – преимущественно за счет 

значимого (на 39%) снижения частоты нефатального ин-

сульта и незначимого (на 26%) снижения нефатального 

инфаркта миокарда. Различий в смерти от сердечно-сосу-

дистых причин выявлено не было [220]. 

• дулаглутид в популяции, в которой преобладали участни-

ки с ФР (только 31% участников с АССЗ), в исследовании 

REWIND показал снижение числа событий первичной ко-

нечной точки на 12 % по сравнению с плацебо [221]. 

В этих же исследованиях в качестве вторичных точек ана-

лизировались и почечные исходы. Лираглутид снижал риск 

развития или прогрессирования нефропатии (развитие 

стойкой макроальбуминурии, удвоение креатинина, разви-

тие терминальной почечной недостаточности, ренальной 

смерти) на 22% в сравнении с плацебо (преимущественно 

за счет уменьшения развития макроальбуминурии) [222]. Те-

рапия семаглутидом уменьшала риск развития и прогресси-

рования нефропатии [определялось как появление стойкой 

альбуминурии (соотношение альбумин/креатинин мо-

чи>300 мг/г), удвоение креатинина, развитие терминаль-

ной почечной недостаточности] на 36% [220]. В исследова-

нии REWIND анализ ренального компонентного вторичной 

комбинированной конечной точки микрососудистых 

осложнений показал, что применение дулаглутида сопро-

вождалось снижением развития стойкой макроальбумину-

рии, стойкого снижения СКФ на 30% и более и инициации 

заместительной почечной терапии на 15% [223]. 

Таким образом, лираглутид должен быть назначен пациен-

там с АССЗ или высоким/очень высоким ССР для снижения 

смертности. Лираглутид, семаглутид или дулаглутид реко-

мендованы пациентам с СД и АССЗ или высоким/очень вы-

соким риском АССЗ для снижения риска кардиоваскуляр-

ных событий без учета уровня HbA1c. 

 

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа (глифлозины)  

Представители класса: дапаглифлозин, эмпаглифлозин, 
канаглифлозин, ипраглифлозин. Глифлозины снижают ре-

абсорбцию глюкозы в проксимальных отделах почечных 

канальцев и вызывают лекарственно-индуцированную глю-

козурию, что опосредованно приводит к снижению уровня 

глюкозы в крови. Потенциал снижения HbA1c – 0,8–0,9%. 

Потеря глюкозы с мочой сопровождается увеличением ди-

уреза и натрийуреза, что, в свою очередь, приводит к уме-

ренному снижению массы тела и АД.  

Механизм сахароснижающего действия является инсулин-

независимым, поэтому сахароснижающий эффект глифлози-

нов не зависит от длительности заболевания, выраженности 

ИР, а применение возможно в комбинации с любыми други-

ми сахароснижающими препаратами, включая инсулин.  

В исследованиях по оценке сердечно-сосудистой безопас-

ности глифлозинов, выполненных на различающихся по-

пуляциях пациентов с СД 2-го типа, препараты группы 

иНГЛТ-2 показали следующие результаты: 

• эмпаглифлозин в EMPA-REG Outcome (98% участников с 

АССЗ): снижение на 14% комбинированной первичной 

конечной точки (сердечно-сосудистая смерть, нефаталь-

ный инфаркт миокарда, нефатальный инсульт), снижение 

общей смертности на 32%, сердечно-сосудистой смертно-

сти на 38%, снижение частоты госпитализации по поводу 

ХСН на 38% [224]; 

• канаглифлозин в программе CANVAS (65% участников с 

АССЗ и 35% с ФР): снижение на 14% комбинированной 

первичной конечной точки, снижение частоты госпита-

лизации по поводу ХСН на 13% [225]; 

• дапаглифлозин в DECLARE-TIMI 58 (40% участников с 

АССЗ и 60% с ФР): тенденция к снижению комбинирован-

ной конечной точки 3-МАСЕ, не достигшая статистиче-

ской достоверности; снижение на 17% частоты развития 

событий комбинированной первичной конечной точки 

(госпитализация по поводу ХСН и/или сердечно-сосуди-

стая смерть) [226]. В субанализе у пациентов с инфарктом 

миокарда в анамнезе также было показано снижение ком-

бинированной конечной точки на 16% [227].  
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Многие эффекты глифлозинов (снижают АД, снижают 

внутриклубочковое давление, уменьшают выраженность 

альбуминурии, снижают уровень МК в крови, замедляют 

темпы снижения СКФ) можно отнести к нефропротектив-

ным, хотя механизмы ренальных воздействий иНГЛТ-2 

продолжают изучаться.  

Инструкционные ограничения по СКФ для иНГЛТ-2 состав-

ляют 45 мл/мин/1,73м2 для дапаглифлозина, эмпаглифлози-

на, канаглифлозина и 30 мл/мин/1,73м2 для ипраглифлозина. 

Основным побочным эффектом является повышение рис-

ка урогенитальных инфекций. Следует соблюдать осторож-

ность у лиц пожилого возраста, при приеме мочегонных 

средств. В редких случаях, как правило, связанных с резким 

увеличением потребности в инсулине (либо чрезмерной 

редукцией его дозы), возможно развитие кетоацидоза. В 

связи с этим препараты следует временно отменить при 

больших оперативных вмешательствах, инфекциях, тяже-

лых заболеваниях, требующих госпитализации.  

 Канаглифлозин в исследовании CANVAS был ассоцииро-

ван с увеличением риска ампутаций нижних конечностей, 

в связи с чем необходима осторожность и у других пред-

ставителей класса. 

Таким образом, эмпаглифлозин рекомендован пациентам 

с СД и АССЗ или высоким/очень высоким риском АССЗ для 

снижения риска смертности. Эмпаглифлозин, канаглифло-

зин или дапаглифлозин должны быть назначены пациентам 

с СД и АССЗ или высоким/очень высоким риском АССЗ для 

снижения риска кардиоваскулярных событий. Назначение 

этих препаратов для указанных целей должно быть рас-

смотрено независимо от уровня HbA1c. 

 

Инсулинотерапия 
Назначение инсулина у пациентов с СД 2-го типа являет-

ся эффективным методом интенсификации терапии и до-

стижения целевых показателей гликемии. Абсолютным по-

казанием для назначения инсулинотерапии является раз-

витие кетоацидоза как клинического проявления выра-

женной декомпенсации углеводного обмена. Перевод на 

инсулинотерапию может быть временным – при оконча-

нии воздействия острого фактора, повлекшего декомпен-

сацию, и устранении явлений глюкозотоксичности воз-

можно возвращение к другим схемам сахароснижающей 

терапии при условии сохранения целевых параметров уг-

леводного обмена. 

Показания для перевода на инсулинотерапию: 
• у лиц с впервые выявленным СД 2-го типа – при уровне 

HbA1c, превышающем индивидуальный целевой уровень 

более чем на 2,5%, и наличии выраженной клинической 

симптоматики метаболической декомпенсации (назначе-

ние инсулинотерапии может быть можно временным); 

• у лиц с анамнезом СД 2-го типа – при отсутствии достиже-

ния индивидуальных целей гликемического контроля на 

фоне лечения оптимальными дозами других сахаросни-

жающих препаратов или их комбинаций; 

• при наличии противопоказаний к назначению или непе-

реносимости других сахароснижающих препаратов; 

• при кетоацидозе; 

• при оперативных вмешательствах, острых интеркуррент-

ных и обострении хронических заболеваний, сопровож-

дающихся нецелевыми уровнями гликемического конт-

роля (возможен временный перевод на инсулинотера-

пию). 

Возможные варианты инсулинотерапии при 
СД 2-го типа: 
• Базальный режим: самый распространенный вариант 

инициации инсулинотерапии в сочетании с другими са-

харо-снижающими препаратами. Наиболее эффективен 

при преимущественном повышении гликемии натощак 

и/или стабильном умеренном повышении гликемии в 

течение дня без выраженных прандиальных пиков. Воз-

можным вариантом является введение в ФК с арГПП-1. 

• Введение 1–3-кратных инъекций готовых смесей инсули-
на: является методом выбора у пациентов, которые не мо-

гут или не хотят осуществлять частый самоконтроль гли-

кемии, а также плохо обучаемых пациентов (например, 

пожилых). Необходимым условием эффективности дан-

ного режима является соблюдение достаточно стандарт-

ного образа жизни и режима питания.  

• Присоединение только прандиального инсулина перед 
едой: эффективен у пациентов с преимущественным по-

вышением гликемии после еды при удовлетворительных 

показателях гликемии натощак и препрандиальной. Один 

из наиболее лабильных режимов инсулинотерапии, кото-

рый оптимально подходит пациентам, ведущим активный 

образ жизни и адекватно осуществляющим самоконтроль. 

• Режим базал плюс: комбинация базального инсулина и 

прандиального (который вводится 1 раз в день перед 

приемом пищи, содержащим наибольшее количество уг-

леводов). 

• Базис-болюсный режим: имитирует физиологический 

режим секреции инсулина у здорового человека. Как 

правило, применяется в качестве постоянного режима 

инсулинотерапии у пациентов с неэффективностью 

коррекции гликемии другими методами. Требует обяза-

тельного обучения и частого самоконтроля гликемии не 

менее 4 раз в сутки – перед каждым приемом пищи и пе-

ред сном.  

Любой режим инсулинотерапии может сочетаться с дру-

гими сахароснижающими препаратами, кроме нерацио-

нальных комбинаций: для инсулина короткого, ультрако-

роткого действия нерационально сочетание с иДПП-4, 

арГПП-1, ПСМ и глинидами; глитазоны можно использовать 

только в подтвержденных случаях выраженной ИР. 
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