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В качестве основной лечебной стра
тегии, направленной как на коррекцию 
отдельных звеньев ишемического ка
скада, так и на защиту головного мозга 
от различных повреждающих воздей
ствий в целом, следует рассматривать 
нейропротекцию [2, 5].

Сегодня под нейропротекцией сле
дует понимать комплексное защитное 
нормализующее воздействие на ней
ромедиаторные, нейрональные и сосу
дистые механизмы, лежащие в основе 
развития той или иной формы цереб
роваскулярной либо нейродегенера
тивной патологии, а также на процессы 
старения мозга.

В то же время многочисленные дис
куссии о целесообразности примене
ния данной стратегии и даже опре
деленный скептицизм ряда исследо
вателей и клиницистов в отношении 
результатов ее применения объясня
ются прежде всего неадекватным вы
бором инструмента ее реализации, т.  е. 
конкретного лекарственного средства 
[26].

С целью максимальной оптимизации 
данной стратегии следует:

• активно применять методологию 
комбинированной нейропротекции 
с использованием нескольких препа
ратов различного типа;

• выделить ведущие звенья ишеми
ческого каскада, без влияния на ко
торые нейропротекция как лечебная 
стратегия не сможет быть клинически 
эффективной;

• использовать комбинацию нейро 
и ангиопротекторного воздействия.

Последняя рекомендация заслужи
вает особого внимания в связи с тем, 
что до недавнего времени нейро и ан
гиопротекция как терапевтические 
стратегии рассматривались достаточно 
изолированно, без учета необходимости 
сочетания преимуществ каждой из них. 
К тому же понятие «ангиопротекция» 
нередко как бы растворялось в более 
широком термине «вазотропная фар
макотерапия», что побуждает более де
тально изучить вопрос стратегии ангио
протекции в неврологической практике.

Атероск леротическ ие поражения 
головного мозга, а так же ишемиче
ская болезнь сердца значительно рас
пространены в популяции (особенно 
в странах с высоким уровнем доходов); 
в перечне основных причин заболевае
мости и смертности указанные патоло
гии последние десятилетия занимают 
ключевые позиции [10]. Одним из ос
новных механизмов развития сосуди
стого спазма, а также реакции тромбо
образования при атеросклеротическом 

процессе является гибель эндотелия 
клеток стенки сосуда вследствие гипо
ксии при повторяющихся ишемических 
приступах. В результате нижележащие 
гладкомышечные клетки сосудистой 
стенки непосредственно контактируют 
с циркулирующей кровью и, соответст
венно, с различными биологическими 
активными веществами, в т.  ч. вазо
констрикторами, что создает условия 
для тромбообразования. При сочета
нии тромбоза интракраниальных со
судов и гемодинамических нарушений 
формируются предпосылки к развитию 
ишемического инсульта либо транзи
торной ишемической атаки (на фоне 
локального нарушения мозгового кро
вообращения или эмболии) [8, 9].

При выборе рациональной фармако
терапии нарушений мозгового крово
обращения принимается во внимание, 
с одной стороны, сосудистая недоста
точность, а с другой – патологический 
вазоконстрикторный эффект.

Концепция сосудистой мозговой не
достаточности в целом определяется 
как диспропорция между потребностью 
и доставкой крови к мозгу в результате 
ограничения кровотока в атеросклеро
тически суженных краниальных сосудах 
[11]. В данной ситуации даже умерен
ное снижение системного артериаль
ного давления (АД) может послужить 
причиной ишемии участка мозга, снаб
жаемого пораженным сосудом. В то же 
время сам по себе атеросклеротический 
стеноз клинически манифестирует лишь 
при сужении просвета сосуда более чем 
на 50% [20]. При менее выраженном по
ражении сосудистой стенки важнейшее 
значение приобретает функциональный 
компонент, в частности активация вазо
констрикторных механизмов и развитие 
церебрального ангиоспазма. Это объяс
няет то внимание, с которым фармако
логи и клиницистыневрологи относятся 
к проблемам поиска, внедрения и оценки 
эффективности средств фармакотера
пии не только различных проявлений 
атеросклероза, но и всего комплекса на
рушений функционирования системы 
церебрального кровообращения, пре
жде всего на уровне микроциркуляции, 
профилактики вазоспазма, улучшения 
венозного оттока и т.  д., а также норма
лизации гемореологических параметров.

Основной лечебной стратегией, на
правленной на решение указанных 
задач, является вазотропная фармако
терапия [4].

Вазотропная терапия – гораздо более 
широкое понятие, чем обычно подразу
меваемое под ней лекарственное воздей
ствие непосредственно на сосудистую 

стенку. В идеале конечной целью при
менения вазотропного средства явля
ется оптимизация гемоциркуляции, 
т.  е. нормализация тонуса сосудов и об
менных процессов в их стенке, улуч
шение реологических свойств крови, 
профи лак тика тромбообразовани я 
и ишеми ческого пора жени я ткани 
мозга, стимуляция обменных процес
сов в нервных клетках. Именно подоб
ный комплексный фармакологический 
эффект – необходимое условие успеш
ной фармакотерапии таких сложных 
и многозвеньевых в патогенетическом 
и клиническом плане патологий, как 
атеросклероз мозговых сосудов и на
рушения мозгового кровообращения.

Применение лекарственного сред
ства, обладающего указанными свой
ствами, позволяет:

• проводить необходимую в данном 
случае патогенетически обоснованную 
терапию;

• избегать возникновения проблем, 
связанных с полипрагмазией (увели
чения частоты побочных эффектов 
и нежелательных межлекарственных 
реакций, создания неудобств для врача 
и больного при реализации схемы ле
чения, удорожания последнего изза 
назначения большого количества пре
паратов);

• обеспечивать фармакопрофилак
тику осложнений на основе лучшей 
прогнозируемости результатов лече
ния.

Одной из важнейших мишеней на
п рав лен ной ва зо т роп ной т ерап и и 
и вместе с тем точкой приложения ан
гиопротекторного фармакологического 
воздействия является эндотелиальная 
дисфункция (ЭД).

Сегодня ЭД рассматривается как 
один из к лючевых факторов риска 
развития и прогрессирования кар
дио и цереброваскулярной патоло
гии, а также как важнейший механизм 
патогенеза сосудистых осложнений 
(на микро и макроуровне) при различ
ных заболеваниях (эндокринных, он
кологических, аутоиммунных и т.  д.) [3, 
22]. Нарушение функции эндотелия – 
первое и наиболее раннее звено в про
цессе атерогенеза, включающее в себя 
понятие системного дисбаланса между 
констрикцией и дилатацией сосудов, 
анти и протромбогенезом, пролифера
цией и антипролиферацией и др. [7, 17]. 

Так им образом, ДЭ представляет 
собой системный интегральный дез
адаптационный процесс, сопряжен
ный с изменением свойств сосудис
той стенки, регуляции сосудистого 
тонуса, реологических свойств крови 

и т.  д. Поэтому возможность фармако
логической коррекции этих изменений 
рассматривается как благоприятная 
перспектива нормализации функции 
сосудистого эндотелия и системы ге
моциркуляции в целом.

Объектом направленного воздей
ствия в отношении ЭД прежде всего 
является оксид азота (NO), ключевой 
эндотелиа льный фактор регуляции 
сосудистого тонуса, обеспечивающий 
вазодилатацию, торможение экспрес
сии молекул адгезии, провоспалитель
ных генов и агрегации тромбоцитов; он 
оказывает антиапоптотическое дейст
вие, участвует в регуляции процесса 
ремоделирования сосудистой стенки 
[12, 18]. Сегодня NO считается одним 
из наиболее эффективных эндогенных 
ангиопротекторов [6], обладающим 
в том числе и хорошими нейропро
текторными свойствами (активация 
процессов нейропластичности в цент
ральной нервной системе – ЦНС) [16].

NO образуется в эндотелии путем 
преобразования незаменимой амино
кислоты Lаргинина в Lцитруллин 
при участии фермента эндотелиальной 
NOсинтазы (eNOS) [14, 16]. Именно 
Lаргинин является ключевым фак
тором в биосинтезе NO и привлекает 
наибольшее внимание в качестве воз
можного экзогенного регулятора ак
тивности данного процесса.

Важ но подчерк ну ть, что одними 
из основных факторов дефицита NO 
являются возраст и гипоксия на фоне 
ишемии головного мозга. Таким обра
зом, в рамках цереброваск улярной 
патологии, которая в значительной 
степени возрастзависима и спровоци
рована ишемическим каскадом, фор
мируется своеобразный порочный круг: 
старение – ослабление образования 
NO – ишемия + гипоксия – дальнейшее 
снижение продукции NO – активация 
процессов свободнорадикального окис
ления и нейровоспаления – подавление 
биосинтеза NO. Поэтому перспектив
ным направлением фармакологической 
регуляции продукции NO следует при
знать экзогенное введение Lаргинина.

Физиологической роли Lаргинина 
посвящено множество исчерпыва
ющих публикаций [1, 13, 15, 16, 23]. 
Вместе с тем в рамках детального ана
лиза механизмов действия Lаргинина 
часто упускается из виду его ценное 
и во многом уникальное свойство – 
возможность достижения сочетанной 
мультимодальной ангио и нейропро
текции. Именно этот аспект примене
ния Lаргинина заслуживает особого 
внимания.
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Ангиопротекция + нейропротекция:  
«2 в 1» в стратегии фармакотерапии 
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Преж де всего, следует упомянуть 
о способности Lаргинина замедлять 
прогрессирование атеросклеротиче
ского процесса в стенке церебральных 
сосудов [13, 27], нормализовать уровень 
АД [27], ослаблять повреждающее дей
ствие нейровоспалительных факторов 
на сосудистую стенку [24], блокировать 
образование свободных радикалов [28]. 
Таким образом, широта и своеобразие 
действия Lаргинина как ангиопротек
тора не имеет аналогов среди других 
средств подобного класса.

Пр и э т ом L  а р г и н и н о б л а д а е т 
и свойствами к лассического нейро
протектора, в частности стимулирует 
хол и нерг и ческ у ю ней ромед иац и ю 
и процессы нейропластичности в ЦНС, 
с чем связывают наличие у данного со
единения благоприятных когнитивных 
эффектов и нейротрофического дейст
вия [19, 21].

Следует также подчеркнуть и пре
вен т и вн у ю рол ь Lарг и н и на в от
ношении нейрона льного апоптоза, 
преж де всего за счет блокады обра
зования свободных радикалов и про
цессов ней ровоспа лен и я. В и т ог е 
и мен но сба ла нси рова н ное т ормо
зящее действие в отношении разви
тия процессов апоптоза в сочетании 
с коррек цией ЭД с помощью Lар
гинина позвол яет обеспечить мак
сима льно раннее патогенетическое 
воздействие при возрастзависимой 
цереброваскулярной патологии, в том 
числе при хронической ишемии го
ловного мозга (ХИГМ) [14].

В клинической практике Lаргинин 
получил широкую популярность как 

уникальный ангио и нейропротектор 
при различных формах ХИГМ, в част
ности при дисциркуляторной энце
фалопатии (ДЭ). Основными клини
ческими син дромами, эффективно 
корригирующимися при экзогенном 
введении Lаргинина, оказались об
щемозговой (ощущение шума в голове, 
головокружение, головная боль) и ког
нитивный (нарушения концентрации 
внимания и усвоения информации) 
[7, 14, 25]. Отмеченные клинические 
проявления сочетаются с улучшением 
мозговой гемодинамики (по данным 
позитронноэмиссионной томогра
фии) и функции эндотелия (повыше
ние индекса эндотелийзависимой ди
латации сосудов) [7, 14, 25]. Lаргинин 
оказывает существенное активирую
щее влияние на базальный мозговой 
кровоток за счет уменьшения прояв
лений ЭД. Так же упомянутыми ис
следованиями было подтверждено, что 
точкой приложения действия Lарги
нина является эндотелий церебраль
ных сосудов.

Мож но у т верж дат ь, ч то сегод н я 
в неврологической практике Lарги
нин является незаменимым компонен
том комплексной терапии при различ
ных формах сосудистых поражений 
головного мозга (ДЭ на фоне артери
альной гипертензии и выраженного 
атероск лероза, постинсультные со
стояния, транзиторные ишемические 
атаки), а так же средством фармако
профилактики у пациентов пожилого 
и старческого возраста с начальными 
проявлениями нарушений мозгового 
кровообращения.

Здесь еще раз следует отметить уни
кальность молекулы Lаргинина, не
возможность ее замены другими ангио 
и нейропротекторными средствами. 
Именно Lаргинин делает реальной 
стратегию нейрофармакотерапии «2 в 1», 
т.  е. достижение мультимодального 
и разностороннего ангио и нейропро
текторного действия с помощью исполь
зования одного лекарственного средства.

Среди препаратов Lаргинина, пред
ставленных в Украине, особого внима
ния заслуживает Тивомакс Дарница 
( Ч АО «Ф а рм а цев т и че ск а я фи рм а 
« Дарница», Украина). Его особенно
стью является уникальная техноло
гия, используемая в процессе произ
водства, – коллапсирующий полипро
пиленовый флакон, обеспечивающий 
полную стерильность, герметичность 
и апирогенность раствора для внутри
венной инфузии, исключающий воз
можность контаминации и риск под
делки. Кроме того, при изготовлении 
препарата ТивомаксДарница исполь
зуется высококачественная субстанция 
японского производства.

Один флакон содержит 100 мл раст
вора (в 1 мл раствора – 42 мг аргинина 
гидрохлорида). Суточная доза препа
рата – 1 флакон (100 мл) в виде вну
тривенной капельной инфузии (пер
вые 1015 мин – 10 капель/мин, затем 
скорость введения можно увеличить 
до 30 капель/мин).

Побочные эффекты вследствие при
менения ТивомаксаДарница мини
мальны и могут проявляться в виде не
значительно выраженных общих сосу
дистых реакций (гиперемия,  ощущение 

жара) и местных эффектов (гиперемия 
и зуд в месте введения). Крайне редко 
отмечаются диспепсические расстрой
ства, лабильность АД, головная боль 
и аллергия. Во многих случаях раз
витие побочных негативных явлений 
может быть связано с излишне быст
рым введением препарата и купиру
ется уменьшением скорости инфузии. 
Хорошие показатели безопасности 
и переносимости  ТивомаксаДарница 
позволяют рассматривать его как одно 
из наиболее оптима льных средств, 
применяемых в клинической невро
логии.

Следует подчеркнуть, что проблема 
направленной фармакологической ре-
гуляции ЭД становится все более ак-
туальной для неврологической прак-
т и к и – по мер е на ко п л е н и я н о в ы х 
знаний о био логической роли NO в це-
ребральных сосудах, механизмах ре-
гуляции процессов его синтеза и фи-
зиологической активности, уточнения 
спектра его к линических возможно-
стей. И в этом плане применение L-ар-
гинина (Тивомакс-Дарница) – средства 
с мультимодальным и многоплановым 
действием на NO-опосредуемые про-
цессы в ЦНС – позволяет по-новому 
оценить возможности и целесообраз-
ность сочетанной ангио- и нейропро-
текции как двух тесно взаимосвязанных 
и взаимодополняющих фармакологиче-
ских стратегий в ангионеврологической 
практике.

Список литературы находится в редакции. ЗУ

АНОНС
Науково-практична конференція  

з міжнародною участю

«V наукова сесія Інституту гастроентерології 
НАМН України. Новітні технології в теоретичній 

та клінічній гастроентерології»
8-9 червня, м. Дніпро

Місце проведення: Єврейський діловий центр 
«Менора» (вул. Шолом Алейхема, 4/26).

Наукова програма заходу охоплює питання:
• епідеміології захворювань органів трав

лення;
• етіології та патогенезу органів травлення;
• профілактики, діагностики та лікування, 

в тому числі хірургічного, захворювань органів травлення;
• дитячої гастроентерології;
• міждисциплінарного підхoду у веденні хворих з патологією органів 

травлення;
• нутріціології, дієтології та лікувального харчування.

Науковий керівник – директор ДУ «Інститут гастроентерології НАМН  
України», доктор медичних наук, професор Ю. М. Степанов.

Детальну інформацію про конференцію буде розміщено на сайті ДУ «Інститут 
гастроентерології НАМН України»: gastro.org.ua

Оргкомітет
Діденко В. І., тел.: +380 (56) 7603305 
email: gastrodnepr@gmail.com

Гравіровська Н. Г., тел.: +380 (50) 1349254; 
+380 (98) 8284547
email: gastro.grav@gmail.com
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Стандарты ADA 2017 по диагностике 
и лечению СД

Традиционно в начале каждого года свое клиническое 
руководство обновляет Американская диабетическая ас-
социация (ADA). Впервые эта организация опубликовала 
рекомендации в 1989 г., когда доказательная медицина еще 
только зарождалась. Этот первый документ содержал всего 
четыре страницы текста и 10 пунктов литературы и осно-
вывался преимущественно на мнении экспертов. Сегодня 
это объемное и очень подробное клиническое руководство, 
составленное с учетом сотен клинических испытаний и ме-
таанализов и признанное одним из наиболее авторитетных 
гайдлайнов в области диабетологии.

В 2017 г. были существенно дополнены рекомендации 
ADA по классификации и диагностике СД, защите физи-
ческого и психического здоровья пациентов с СД, мета-
болической хирургии и гипогликемии. По этим вопросам 
в 2016-2017 гг. ADA выпустила отдельные клинические руко-
водства, которые были учтены при обновлении Стандартов.

Так, с этого года эксперты ADA рекомендуют, чтобы 
родственники первой степени родства лиц с СД 1 типа были 
обследованы на наличие аутоантител к островкам поджелу-
дочной железы для раннего выявления этого заболевания. 
При этом СД 1 типа предлагается классифицировать так:

– стадия 1: аутоиммунная реакция (повышенные титры 
двух и более антител) / нормогликемия / бессимптомный 
СД 1 типа;

– стадия 2: аутоиммунная реакция / дисгликемия / беc-
cимптомный СД 1 типа;

– стадия 3: симптоматический СД 1 типа (типичные 
клинические симптомы и признаки, включая полиурию, 
полидипсию, потерю веса, усталость и диабетический ке-
тоацидоз).

Эксперты ADA подчеркивают, что очень важно выявить 
СД 1 типа еще до того, как повысится уровень гликемии. 
В противном случае заболевание часто манифестирует диа-
бетическим кетоацидозом, который является потенциально 
летальным осложнением.

Также в руководстве ADA 2017 представлена более под-
робная, чем в предыдущих версиях, информация о моно-
генных формах диабета.

В связи с большим риском эмоционального стресса 
и психических расстройств у людей с СД руководство 
ADA 2017 включает достаточно подробные рекомендации 
по скринингу диабетического дистресса (уникальные эмо-
циональные проблемы, связанные с этим заболеванием), 
депрессии, тревоги и нарушений пищевого поведения 
у больных СД. Врачу обязательно следует оценить эмо-
циональное и психическое состояние пациента во время 
первого визита, а затем повторять такую оценку регулярно, 
даже если сам пациент не указывает на наличие проблем. 
В руководстве перечислен ряд ситуаций, которые требуют 
направления больного СД к специалисту в области психи-
ческого здоровья:

• при сохранении проблем с самоконтролем диабета 
после специализированного диабетического обучения;

• при положительных результатах валидированного 
скринингового теста на депрессию;

• при наличии признаков или подозрения на нарушения 
пищевого поведения;

• при умышленном отказе от приема инсулина или 
пер оральных сахароснижающих препаратов с целью сни-
жения веса;

• при положительных результатах скрининга на тревож-
ное расстройство или наличии страха гипогликемии;

• при подозрении на серьезное психическое заболевание;
• при повторных госпитализациях по поводу диабети-

ческого кетоацидоза;
• при наличии признаков когнитивной дисфункции;
• перед проведением бариатрического/метаболического 

хирургического вмешательства, а также после операции, 
если в этом есть потребность.

Что касается физической активности, то пациентам 
с СД, особенно 2 типа, ADA рекомендует каждые 30 мин 
прерывать сидячую работу и в течение 3 и более мин 

 выполнять небольшую разминку (ходьба на месте, легкие 
упражнения).

Отдельное внимание в руководстве ADA 2017 уделено 
нормализации сна у пациентов с СД, поскольку известно, 
что его качество может влиять на гликемический контроль.

Были расширены показания к проведению бариатриче-
ских операций при СД 2 типа, которые теперь могут быть 
рекомендованы пациентам с недостаточно контролиру-
емым СД 2 типа и индексом массы тела от 30 кг/м2. Еще 
совсем недавно бариатрические операции рассматривались 
только как метод лечения ожирения, имеющий дополни-
тельные преимущества в отношении улучшения контроля 
гликемии. Сегодня же они признаны и методом лечения СД 
2 типа, при этом предлагается использовать термин «ме-
таболическая хирургия», а не «бариатрическая хирургия».

При обновлении раздела по сахароснижающей терапии 
были учтены результаты двух крупных знаковых исследо-
ваний последних лет –  EMPA-REG OUTCOME и LEADER. 
На основании полученных в них данных эксперты ADA ре-
комендуют рассмотреть два конкретных сахароснижающих 
препарата (агонист ГПП-1 лираглутид и ингибитор SGLT-2 
эмпаглифлозин) у пациентов СД высокого риска (с инсуль-
том, инфарктом миокарда, острым коронарным синдромом 
в анамнезе, стенокардией или заболеванием периферических 
артерий), чтобы снизить у этих больных риск смерти.

В руководстве отражены новые данные, свидетельству-
ющие о повышении риска развития дефицита витамина  B
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при долгосрочной терапии метформином, в связи с чем 
добавлена рекомендация о периодической оценке сыворо-
точного уровня B
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 у этих пациентов и назначении приема 

данного витамина при подтверждении дефицита.
Новый алгоритм комбинированной инъекционной тера-

пии предлагает больше возможностей контроля гликемии 
для пациентов с СД 2 типа. При его составлении были уч-
тены результаты исследований, показавших сопоставимую 
эффективность инсулина быстрого действия и агониста 
рецепторов ГПП-1 при добавлении к базальному инсулину, 
а также схожую эффективность предварительно смешанных 
инсулинов по сравнению с базально-болюсным режимом 
инсулинотерапии.

Были пересмотрены критерии гипогликемии. В более 
ранней версии документа гипогликемию определяли при 
уровне глюкозы крови менее 3,9 ммоль/л, а тяжелую ги-
погликемию –  менее 2,2 ммоль/л. В руководстве ADA 2017 
указано, что уровень глюкозы крови ниже 3,0 ммоль/л сле-
дует рассматривать как серьезную, клинически значимую 
гипогликемию даже при отсутствии симптомов. Именно 
такие эпизоды рекомендуется фиксировать как в клини-
ческих испытаниях, так и в рутинной практике. Тяжелая 
гипогликемия теперь определяется как связанная с тяже-
лыми когнитивными нарушениями независимо от уровня 
глюкозы крови. В свою очередь, показатель ≤3,9 ммоль/л 
теперь рассматривается как предупреждающее значение, 
которое еще не свидетельствует о гипогликемии, но указы-
вает на необходимость приема пищи или коррекции схемы 
лечения, например снижения дозы инсулина.

Наконец, был расширен перечень антигипертензивных 
препаратов первой линии для пациентов с СД и артериаль-
ной гипертензией. В настоящее время в качестве стартовой 
терапии может быть назначен любой из четырех классов, 
показавших снижение риска сердечно-сосудистых ослож-
нений у людей с диабетом: ингибиторы АПФ, блокаторы 
рецепторов ангиотензина, тиазидные диуретики, дигидро-
пиридиновые блокаторы кальциевых каналов.

Руководство ACP 2017 по пероральной 
сахароснижающей терапии СД 2 типа

Предыдущая версия 
рекомендаций А мери-
канской коллегии вра-
чей (ACP) по лечению 
СД 2 типа датируется 
2012 годом, однако за это 
время появилось много 

новых данных, что подтолкнуло экспертов к их пересмотру. 
Новые рекомендации ACP были также одобрены Американ-
ской академией семейных врачей (AAFP).

Как и в других авторитетных руководствах, первой ли-
нией лечения у пациентов с СД 2 типа является метформин. 
В обновлении 2017 г. было учтено значительное ослабление 
ограничений на его применение со стороны Управления 

по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных 
средств США (FDA), которое разрешило назначать метфор-
мин пациентам с умеренной почечной недостаточностью 
(то есть с расчетной скоростью клубочковой фильтрации 
30-60 мл/мин/1,73 м2). Теперь противопоказание существует 
только для пациентов с тяжелой почечной недостаточно-
стью (<30 мл/мин/1,73 м2).

В качестве второй линии терапии рекомендованы че-
тыре класса сахароснижающих препаратов: препараты 
сульфонилмочевины, тиазолидиндионы, ингибиторы 
SGLT-2 и ингибиторы ДПП-4. ACP рекомендует делать 
выбор между предложенными вариантами после деталь-
ного обсуждения с пациентом их плюсов, возможных по-
бочных эффектов и стоимости. В руководстве приводится 
таблица с перечислением ожидаемых преимуществ, рисков 
и прочих клинических соображений по каждому из классов 
пероральных сахароснижающих препаратов, а еще в одной 
таблице приведена сводная информация по сравнительной 
эффективности, нежелательных эффектах и стоимости 
различных препаратов при их применении в комбинации 
с метформином.

Следует иметь в виду, что в этом руководстве рассма-
триваются только пероральные препараты, так что в него 
не вошли инсулины и агонисты рецепторов ГПП-1. В на-
стоящее время позиция ACP заключается в том, чтобы перед 
переходом на инъекции получить максимально возможную 
пользу от пер оральных сахароснижающих средств.

Важно также отметить, что данные рекомендации бази-
руются на систематическом анализе исследований по срав-
нительной эффективности, соответственно, при их состав-
лении не были учтены недавние исследования по оценке 
сердечно-сосудистой безопасности, проведения которых 
с 2008 г. требует FDA для всех новых противодиабетических 
препаратов. И наконец, авторы руководства подчеркивают, 
что в основу данного документа легли в основном исследо-
вания, продолжительность которых не превышала 1 год. 
Поэтому нужно понимать, что приведенная в руководстве 
ACP доказательная база наиболее убедительна в отношении 
суррогатных конечных точек, таких как уровень HbА1c, 
а также кратко- и среднесрочной безопасности. Надежные 
сравнительные данные по долгосрочной эффективности 
и безопасности различных сахароснижающих препаратов 
будут получены только через несколько лет по завершении 
масштабного GRADE, инициатором которого выступил 
Национальный институт диабета, заболеваний пищевари-
тельной системы и почек США (одна из структур Нацио-
нального института здоровья). Это исследование предоста-
вит необходимую информацию для более обоснованного 
выбора препаратов второй линии.

Консенсус AACE/ACE 2017  
по лечению СД 2 типа

Американская 
ассоциация кли-
нических эндокри-
нологов (A ACE) 
и Американская 
кол лег и я эн до-
кринологии (ACE) 
впервые предста-

вили свой консенсус по лечению СД 2 типа в 2013 г. В 2017 г. 
опубликовано уже третье по счету обновление этого руко-
водства.

Основные изменения коснулись раздела по ожирению, 
поскольку недавно эти организации издали отдельное все-
объемлющее клиническое руководство по данной проблеме.

В рекомендациях AACE/ACE 2017 подчеркивается, что 
ожирение признано основным фактором риска развития 
СД 2 типа и является хроническим прогрессирующим 
заболеванием, требующим долгосрочной модификации 
образа жизни. Вмешательства, направленные на снижение 
веса (рациональное питание, повышение физической ак-
тивности, поведенческая терапия), должны быть рассмо-
трены у всех тучных пациентов с предиабетом и СД 2 типа, 
поскольку уменьшение массы тела может способствовать 
улучшению гликемического контроля.

Также в обновлении 2017 г. большее внимание уделено 
оценке сердечно-сосудистого риска у пациентов с СД 2 типа 
и коррекции факторов кардиоваскулярного риска.

Подготовила Наталья Мищенко

Диабетология: что нового в клинических 
рекомендациях в 2017 году?

В начале текущего года вниманию медицинской общественности были 
представлены обновления нескольких клинических руководств по 
диагностике и лечению сахарного диабета (СД) и его осложнений. Рассказать 
о нововведениях мы попросили ведущего диабетолога нашей страны, члена-
корреспондента НАМН Украины, главного внештатного специалиста МЗ Украины 
по специальности «Эндокринология», заведующего кафедрой диабетологии 
Национальной медицинской академии последипломного образования 
им. П.Л. Шупика (г. Киев), доктора медицинских наук, профессора Бориса 
Никитича Маньковского.

Б.Н. Маньковский

ЗУ


