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Авторами проведён анализ многочисленных научных исследований, касающихся проблемы сахарного диабета II типа, масштабы распростра-
нения которого вызывают опасения у специалистов во всём мире. Обзор посвящён изучению и анализу причин неуклонного роста заболева-
емости данной патологией, высокого риска развития тяжёлых осложнений, сопутствующих заболеваний и летальных исходов, причин роста 
распространённости заболевания среди детей. Принимая во внимание недостаточную эффективность медикаментозного лечения диабета 
с использованием синтетических лекарственных препаратов, авторы приводят сведения о фитотерапии сахарного диабета. Во второй части 
данного обзора приводится анализ СД II типа, как системного заболевания, анализируются современные подходы к лечению данной пато-
логии, вопросы современной фармакотерапии и её эффективности, возможности сочетания фармакотерапии и фитотерапии для повышения 
степени эффективности лечения диабета II типа и его осложнений. В обзоре рассматриваются перспективы более широкого применения 
фитотерапии при диабете для  снижения риска развития тяжёлых осложнений, улучшения качества и продолжительности жизни лиц, стра-
дающих данным заболеванием.
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The authors analyzed numerous scientific studies on the problem of type 2 diabetes mellitus (T2DM), the extent of the spread is causing concern 
among experts around the world. The review examines and analyses the causes of the unrelated increase in the incidence of this pathology, the 
high risk of severe complications, comorbidities and deaths, reasons for the increase in the prevalence of the disease among children. Taking into 
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О б з о р ы  л и т е р а т у р ы

Сахарный диабет ii типа как системное 
заболевание
За последние десятилетия многочисленными исследова-

ниями подтверждено возникновение морфофункциональных 
нарушений практически во всех органах и системах организма 
при сахарном диабете (СД). Кроме структур эндокринной части 
поджелудочной железы, ответственных за производство гормо-
нов и регуляцию их функциональной активности, при СД в пато-
логический процесс вовлечены печень, почки, скелетная муску-
латура, жировая ткань, желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) с его 
микрофлорой, сердечно-сосудистая и нервная системы, включая 
их центральные и периферические отделы. 

В конце XX века появились исследования, подтверждающие 
немаловажную роль α-клеток поджелудочной железы в регуля-
ции уровня сахара в крови. У субъектов с СД II типа дисрегуляция 
активности α-клеток поджелудочной железы, связанная с ано-
мальной чувствительностью к глюкозе и меньшим подавлением 
при гипергликемии, приводит к повышенной концентрации глю-
кагона в плазме и увеличению базальной скорости производства 
глюкозы печенью – HGP (Hepatic Glucose Production) [1, 2]. Таким 
образом, у пациентов-диабетиков со стойкой гиперглюкагоне-
мией натощак, постпрандиальная продукция глюкозы в печени 
остаётся повышенной, также как на уровне голодания [3], в от-
личие от быстрого постпрандиального снижения, типичного для 
людей, не имеющих диабета [4]. Избыток глюкагона, а не дефи-
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цит инсулина, возможно более существенен при развитии диабе-
та. Подавление действия глюкагона должно эффективно умень-
шать долгосрочные осложнения и метаболические расстройства 
при диабете, повышая качество жизни людей с диабетом [5, 6]. 
Глюкагон является главным продуктом секреции и основным ме-
рилом функциональной активности α-клеток. Нарушенная регу-
ляция секреции глюкагона играет важную роль в патогенезе СД 
II типа. Ориентация на глюкагон с антагонистом также заманчива, 
но дополнительные доклинические и клинические исследования 
являются обязательными для оценки потенциала антагонизма 
рецептора глюкагона в качестве терапевтического подхода для 
лечения СД II типа [5, 6]. Секреция глюкагона обычно подавляет-
ся высоким уровнем глюкозы, инсулина, амилина, соматостатина 
и GLP-1 [6]. Физиологические эффекты глюкагона определяются 
его гипогликемической контррегуляцией и включают увеличение 
производства глюкозы в печени, снижение окисления глюкозы 
и быструю мобилизацию накопленной глюкозы для экспорта 
в кровоток. Также глюкагон опосредует повышенные скорости 
окисления жирных кислот, характерные для голодания, эффекты 
активации связанного с G-белком рецептора глюкагона (GCGR); 
сигналов PPARα (рецептор альфа, активируемый пероксисомным 
пролифератором) и p38MAPK (р-38митоген-активируемая проте-
инкиназа), чтобы увеличить экспрессию ферментов, участвующих 
в β-окислении [7].

Ускорение окисления липидов обеспечивает энергию для 
анаболизма глюкозы. Хорошо известно, что в состояниях слабо 
контролируемого диабета с тяжёлой недостаточностью инсули-
на или кетоацидозом, концентрации глюкагона в плазме чрез-
вычайно высоки [8], и неспособность подавить уровень глюкозы 
в крови натощак, после еды способствует гипергликемии [9]. В 
процессе недавних исследований, проведённых на людях, стало 
очевидно, что подавление секреции глюкагона или антагони-
зация рецептора глюкагона представляют собой потенциально 
эффективные стратегии лечения пациентов с СД II типа [10, 11].

Исследования участия жкт в регуляции 
содержания сахара в крови
Эти исследования показали тесную взаимосвязь функци-

ональной активности пищеварительной системы и её микро-
флоры с организмом хозяина. Эффект инкретина относится к 
хорошо установленному факту, что глюкоза, вводимая орально, 
имеет значительно больший инсулиновый ответ по сравнению с 
внутривенной инфузией глюкозы. Совместное воздействие двух 
инсулинотропных кишечных пептидов, GLP-1 и GIP, отвечает за 
эффект инкретина и снижение уровня глюкозы в крови [12]. Гор-
моны кишечника GLP-1 и GIP, секретируемые соответственно из 
кишечных L-клеток и K-клеток, определяют до 70% инсулин-се-
креторных реакций после приёма пищи [13]. Кроме того, GLP-1, 
как известно, является физиологическим ингибитором секреции 
глюкагона, тогда как GIP может стимулировать секрецию глюка-
гона [2, 14]. Существует множество свидетельств того, что GLP-1 
способствует окислению жирных кислот, снижает липогенез в 
печени [15, 16] и может увеличить поглощение глюкозы в пече-
ни [17, 18]. Более того, постпрандиальный выброс GLP-1 может 
нарушить процессы насыщения в ортофронтальной коре, тем са-
мым усиливая этот эффект [19].

Быстро растущая совокупность доказательств показывает, 
что микрофлора кишечника играет значительную роль в разви-
тии инсулинорезистентности (ИР) [20]. Недавние исследования 
трансплантации микрофлоры от инсулинорезистентных доно-

ров стерильным животным указывали на причинный эффект 
микрофлоры кишечника [21, 22]. Существует интенсивная био-
химическая и иммунная «перекрёстная взаимосвязь» между 
микрофлорой кишечника и хозяином [23, 24]. С одной стороны, 
микрофлора кишечника может влиять на развитие ИР хозяина 
различными способами, включая аппетит хозяина, энергетиче-
ский баланс, хранение жира, слабо выраженное воспаление и 
т.д. [25, 26]. С другой стороны, генетика и состояние здоровья 
хозяина могут оказывать влияние на микрофлору кишечника 
[21]. Гены человека, гены микробов и диета образуют сложную 
сеть взаимозависимостей [27, 28]. Микробиологическая среда 
кишечника является важной мишенью для управления СД II типа 
[29, 30].

Морфофункциональные изменения в 
центральной нервной системе
Указания на развитие периферических нейропатий, как 

осложнений СД при хроническом течении заболевания, неод-
нократно имели место в научной литературе. Исследования 
последних лет подтвердили развитие морфофункциональных 
изменений при СД и в центральной нервной системе, прежде 
всего в головном мозге. Отмечено, что мозг – чувствительный к 
инсулину орган [31]. Инсулин может проникать через гематоэн-
цефалический барьер, а β-рецептор инсулина высоко выражен в 
нейронах разных областей мозга [32]. Значительные изменения 
происходят в системах сигнализации головного мозга, регули-
руемых инсулином, инсулиноподобным фактором роста (IGF-1), 
лептином, допамином, серотонином, меланокортинами и GLP-1 
даже на ранних стадиях СД II типа [33]. Кроме того, растёт пони-
мание роли, которую может играть белок, связанный с рецеп-
тором липопротеинов низкой плотности 1 (ЛПНП1), в регуляции 
передачи сигналов инсулина и метаболизма глюкозы [34]. Инсу-
лин действует на мозг, который независимо подавляет липолиз 
снижением симпатического оттока и увеличивает выделение 
триглицеридов из печени по неизвестному механизму [35, 36]. 
Мозг реализуется на начальном этапе развития СД II типа и при 
дальнейшем течении этой патологии через нейроэндокринную 
сеть подавления аппетита и регуляцию многочисленных метабо-
лических процессов [37]. У абсолютного большинства пациентов 
с ожирением либо развивается, либо имеется очень высокий 
риск развития СД II типа [38, 39]. Известно, что ожирение приво-
дит к развитию устойчивости соответствующих мозговых струк-
тур к ряду вызывающих насыщение гормонов, включая инсулин 
и лептин [40, 41]. Как инсулин, так и GLP-1 уменьшают активность 
орбитофронтальной коры и оказывают синергетическое влияние 
на регуляцию активности регионального мозга в постпрандиаль-
ном состоянии [2, 31]. Инсулин регулирует активность мозга в 
пределах многих структур, имеющих отношение к пищевому по-
ведению, включая затылочную и префронтальную области коры 
головного мозга, гипоталамуса, среднего мозга, ствола мозга и 
областей внутри полосатого тела [39]. Кроме того, инсулин мо-
дулирует познавательные процессы [42], массу тела, уровень 
глюкозы в организме, энергию и липидный обмен [19]. Метабо-
лические аномалии, характеризующие синдром резистентности 
к инсулину, могут быть, по меньшей мере, частично связаны с 
модуляцией центральных меланокортинергических нейронов, 
что оказывает большое влияние на висцеральное ожирение, 
периферические и печёночные воздействия инсулина [43]. При-
знано, что функциональное состояние сигнальных систем мозга 
играет важную роль в этиологии и патогенезе СД II типа и ме-
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таболического синдрома (MС). Фармакологические подходы, 
контролирующие сигнальные системы головного мозга, регули-
руемые инсулином, инсулиноподобным фактором роста (IGF-1), 
лептином, допамином, серотонином, меланокортинами и GLP-1, 
можно рассматривать как перспективный способ лечения и про-
филактики этих заболеваний, а также их осложнений [33].

Современные подходы к лечению СД
Несмотря на глубокое изучение патогенетических меха-

низмов развития различных типов СД на протяжении последних 
десятилетий и создание лекарственных препаратов нового поко-
ления, влияющих на разные звенья развития заболевания, поиск 
эффективных методов профилактики и лечения диабета всё ещё 
остаётся одной из наиболее актуальных проблем современной 
медицины. 

Высокая распространённость СД в мире является огром-
ным социальным бременем для всех стран, особенно для го-
сударств с низким уровнем доходов. Многочисленные нейро-
эндокринные и сосудистые осложнения, усугубляемые, в том 
числе, побочными эффектами применяемых синтетических 
лекарственных средств, трудно поддающиеся лечению и часто 
ведущие к фатальным исходам, требуют разработки новых те-
оретических, экспериментальных и практических подходов для 
создания более эффективных, малотоксичных природных пре-
паратов и иного фундаментального подхода в профилактике и 
терапии данного заболевания. 

Наиболее важными вопросами данной проблемы явля-
ются профилактика развития СД, улучшение качества и про-
должительности жизни больных. В центре внимания находится 
доказательная база для оптимального управления СД II типа с 
возможностью предоставления эффективной многодисципли-
нарной помощи после ранней диагностики, повышение эффек-
тивности терапии, снижающей уровень глюкозы, поддерживае-
мой обучением и программами самоконтроля пациентов [44]. 
Европейская ассоциация по изучению диабета [45] и Американ-
ская диабетическая ассоциация (2016) приняли подход, ориен-
тированный на пациента, который включает в себя оптимиза-
цию терапевтических возможностей на протяжении всей жизни 
– «модель хронического ухода» (Chronic Care Model – CCM) для 
профилактики и лечения СД II типа. Основным препятствием для 
оптимального ухода является система обеспечения медицин-
ской помощи, которая часто фрагментирована, не обладает воз-
можностями клинической информации, дублирует услуги и пло-
хо разработана для скоординированного оказания постоянной 
помощи. Модель CCM признана эффективной основой для по-
вышения качества лечения диабета, которая подчёркивает роль 
команды по оказанию медицинской помощи и способствует 
самоуправлению со стороны пациента [45]. Изменения образа 
жизни, которые должны включать в себя соответствующие фи-
зические нагрузки, цели по снижению веса, остаются первона-
чальными вмешательствами для СД II типа. Соблюдение диеты, 
назначаемое врачом лечебное питание (MNT– Medical Nutrition 
Therapy), стали неотъемлемыми компонентами обучения про-
филактики, управления и самоуправления СД II типа1 [46, 47]. 

Таким образом, на сегодняшний день признаётся, что раз-
витие диабета в подавляющем большинстве случаев связано с 
неправильным образом жизни, приводящим к дисбалансу функ-
ционирования практически всех органов и систем организма 

1	  IDF Diabetes Atlas. 6th edition. 2013. Available from: http://www.idf.org/
diabetesatlas/6e/

человека. Регулярно издаваемый Атлас Диабета [48] указывает, 
что причины развития СД II типа неизвестны до сих пор, однако, 
подчёркивает, что в число ведущих факторов риска включают-
ся особенности образа жизни, такие как нездоровое питание, 
ожирение, гиподинамия. Немаловажное значение имеют также 
возрастные, этнические и генетические особенности, а также ги-
пергликемия беременных.

В связи с этим, программа управления СД II типа рекомен-
дует, прежде всего, действия по изменению образа жизни, и 
только затем использование медикаментозной терапии. Кор-
рекция образа жизни, включает в себя дробное сбалансирован-
ное питание с ограничением легкоусвояемой углеводистой и 
жирной пищи для поддержания нормальной массы тела; адек-
ватные физические нагрузки в зависимости от пола, возраста и 
состояния здоровья; контроль над стрессовыми состояниями и 
развитие навыков его преодоления. 

При отсутствии эффекта от управления состоянием здоро-
вья при СД II типа нефармакологическими методами коррекции, 
требуется назначение лекарственных средств с применением 
разных групп пероральных сахароснижающих препаратов, ин-
кретиномиметиков и, наконец, инсулинотерапии, направленных 
на скорейшее достижение нормального уровня гликемии и угле-
водного обмена в целом. 

Предложенные Европейским отделением Международной 
Диабетической Федерации критерии компенсации при лекар-
ственной терапии СД II типа в 2005 году, преследовали следу-
ющие цели: достижение гликемии натощак ниже 6 ммоль/л, а 
через 2 ч после еды – ниже 8 ммоль/л; уровень гликозилиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) должен быть ниже 6,5%. Согласо-
ванным Постановлением Американской Диабетической Ассоци-
ации и Европейской Ассоциации по изучению диабета указано, 
что неэффективность применяемой терапии заболевания опре-
деляется значением маркёра HbA1c≥7% и считается прямым 
показанием необходимости смены лекарственных препаратов 
для лечения СД. Рекомендуется придерживаться уровня артери-
ального давления ниже 140/90 мм рт. ст., индекса массы тела 
– ниже 25 кг/м2 и уровня липидов в крови в пределах нормы. 

Многие исследователи в своих работах указывают, что под-
бор тактики лечения СД II типа должен быть индивидуальным, 
учитывать сопутствующие заболевания, осложнения, а также по-
бочные эффекты сахароснижающих лекарственных препаратов. 
В целом, терапия СД должна быть направлена на нормализацию 
имеющих место патогенетических процессов2.

Важность своевременного подключения лекарственной 
терапии при СД II типа считается одной из приоритетных задач 
систем здравоохранения практически всех стран3. Политическая 
декларация ООН по неинфекционным заболеваниям (НИЗ), при-
нятая Совещанием высокого уровня ООН в 2011 г. и Конферен-
ция ООН 2012 г. по устойчивому развитию (Рио+20) признали, 
что СД и другие НИЗ являются основной угрозой развитию чело-
вечества в XXI веке и должны быть в центре внимания мировой 
общественности4.

Существует мнение, что диабет второго типа трудно, или 
даже невозможно излечивать, так как лечат не причину болезни, 

2	  United Nations. Resolution 61/225: World Diabetes Day. UN: New York; 
2007.
3	  United Nations. Political declaration of the High-level Meeting of the 
General Assembly on the Prevention and Control of Non-communicable Diseases. 
UN: New York; 2011
4	  United Nations. Report of the United Nations Conference on Sustainable 
Development Rio de Janeiro. UN: New York; 2012
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а её симптомы и последствия. Если в течение 3 месяцев увели-
чение физической активности и изменение диеты не приносят 
ожидаемых результатов, СД II типа требует лечения с использо-
ванием одного гипогликемического средства. Следует учесть, 
что при монотерапии, лечебное воздействие оказывается толь-
ко на одно из звеньев патогенеза развития СД II типа. В случае 
отсутствия эффективности монотерапии, даже при применении 
максимальных доз препарата, рекомендуется продолжить ле-
чение с использованием двух сахароснижающих препаратов с 
различными механизмами действия, оказывающих влияние на 
разные патогенетические процессы развития СД II типа. При от-
сутствии надлежащего эффекта терапии двумя препаратами при 
их максимальной дозировке возможно применение комбина-
ции из трёх препаратов разных химических групп [49].

Современная фармакотерапия СД II типа
Для терапии СД II типа в зависимости от механизмов дей-

ствия применяются три основные группы пероральных сахаро-
снижающих препаратов: 

•	 секретогены – препараты, усиливающие секрецию 
инсулина короткого действия (глиниды: репаглинид, 
натеглинид) – так называемые прандиальные регуля-
торы, и препараты продлённого действия (гликлазид, 
гликвидон, глибенкламид, глимеперид), относящиеся 
к производным сульфонилмочевины II и III поколений; 

•	 группа препаратов, снижающих инсулинорезистент-
ность, включающих бигуаниды и тиазолидиндионы; 

•	 группа ингибиторов α-глюкозидазы, препятствующих 
абсорбции углеводов в кишечнике [49-51]. 

Механизм действия глинидов способствует выработке ин-
сулина через закрытие АТФ-чувствительных К+ каналов, открытие 
Са2+ каналов в клетках поджелудочной железы и способствует 
эффективному контролю уровня гликемии после приёма пищи. 
Препараты – производные сульфонилмочевины – имеют анало-
гичный механизм активации выделения инсулина, не оказывая 
значимое влияние на АТФ-зависимые К+ каналы нейронов, глад-
комышечных клеток, кардиомиоцитов и эпителия. К основным 
нежелательным эффектам глинидов относят повышение массы 
тела, тогда как у препаратов сульфонилмочевины перечень по-
бочных действий включает, также гипогликемию, желудочно-ки-
шечные расстройства, нарушения состава крови, кожную сыпь, 
зуд, гипонатриемию и гепатотоксичность.

Современный препарат из группы бигуанидов – метфор-
мин – на сегодняшний день относится к препаратам выбора при 
лечении СД II типа. В исследованиях указываются многочислен-
ные положительные эффекты, такие как повышение синтеза 
гликогена и подавление продукции глюкозы печенью, снижение 
гликогенолиза и глюконеогенеза, повышение чувствительности 
клеток «тканей-мишеней» к инсулину, увеличение анаэробного 
гликолиза и замедление абсорбции глюкозы в кишечнике после 
приёма пищи. Кроме того, отмечено положительное влияние 
метформина на свёртывающую систему крови и липидный об-
мен.

Данные исследования  BIGPRO  (BIGyanides and Prevention 
of the Risk of Obesity) по применению  метформина в разные 
годы (1991; 2000; 2009) у сотен мужчин и женщин с абдоминаль-
ным ожирением показали, что лечение сопровождалось более 
выраженным снижением массы тела, инсулина плазмы, общего 
холестерина и показателей фибринолиза по сравнению с плаце-
бо [52, 53].

В недавнем метаанализе было обнаружено, что среди 
взрослых с диабетом II типа не было существенных различий в 
ассоциациях между любыми из 9 доступных классов препаратов, 
снижающих уровень глюкозы (отдельно или в комбинации) и ри-
ском развития смертности от сердечно-сосудистых или каких-ли-
бо других заболеваний. Метформин ассоциировался с низким 
или незначительным изменением уровней HbA1C по сравнению 
с любыми другими классами препаратов. По оценкам все пре-
параты были эффективными в сочетании с метформином [54]. 
Следовательно, метформин, если он не противопоказан и толе-
рантен, остаётся предпочтительным первоначальным фармако-
логическим средством для СД II типа [45, 54, 55]. 

Однако, несмотря на предпочтительное применение мет-
формина, необходимо принимать во внимание, что повышен-
ные дозы или длительное применение препарата могут вы-
зывать побочные эффекты, такие как аллергические реакции, 
нарушение функции ЖКТ, печени, почек, гиповитаминоз В12, ме-
галобластная анемия, лактоацидоз и гипогликемия.

Тиазолидиндионы, относящиеся к новому классу перораль-
ных сахароснижающих препаратов (росиглитазон и пиоглита-
зон), способствуют снижению инсулинорезистентности, уровней 
свободных жирных кислот и триглицеридов в крови, подавляют 
продукцию глюкозы печенью. Однако назначение данной груп-
пы препаратов при сопутствующей сердечно-сосудистой и печё-
ночной патологии, а также при беременности и лактации, проти-
вопоказано [56, 57].

Представители группы ингибиторов α-глюкозидазы (акар-
боза и миглитол) замедляют всасывание углеводов, не вызывают 
гиперинсулинемию и гипогликемию, уменьшают инсулинорези-
стентность и способствуют нормализации уровня гликированно-
го гемоглобина, отсрочивая развитие осложнений СД [58-60]. К 
побочным эффектам ингибиторов α-глюкозидазы относят дис-
пептические проявления со стороны ЖКТ, такие как метеоризм, 
диарея, связанные с нарушением переваривания углеводов [60]. 

Низкая эффективность и необходимость многократного 
применения являются причиной редкого использования этих 
препаратов для монотерапии СД II и для лечения пожилых боль-
ных. 

В обзоре Tahrani AA et al (2016) приводится анализ эффек-
тивности новейших современных препаратов, и обсуждаются ме-
ханизмы их действия при СД II типа по результатам изучения 359 
опубликованных научных работ. В обзоре обсуждается влияние 
дисфункций отдельных органов на уровень глюкозы в крови при 
использовании наиболее часто применяемых антидиабетических 
лекарственных препаратов нового поколения с разными меха-
низмами гипогликемического действия. Авторы отмечают, что в 
большинстве исследований основные симптомы заболевания, та-
кие как инсулинорезистентность, глюкозорезистентность, рассма-
триваются как результат нарушения функции β-клеток островков 
Лангерганса или их функциональной недостаточности [60].

Так, например, контроль уровня глюкозы метформином (из 
группы бигуанидов) при СД II типа, по данным научных иссле-
дований, осуществляется через печень и кишечник. Другие са-
хароснижающие средства влияют на метаболизм глюкозы через 
воздействие на поджелудочную железу (сульфонилмочевина, 
агонисты GLP-1 рецепторов, меглитиниды), скелетные мышцы 
(инсулин), жировую ткань (тиазолидиндионы), почки (ингиби-
торы SGLT2), головной мозг (прамлинтид, бромокриптин). Отме-
чается также благоприятное воздействие правильного питания, 
двигательной активности и других компонентов образа жизни 
на регуляцию содержания глюкозы в крови [61]. 

М.У. Шарофова c соавт. Сахарный диабет: современное состояние вопроса
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Терапия первого уровня, включающая метформин вместе 
с модификацией образа жизни (диета, физические упражнения 
и снижение веса), как правило, характеризуется низкой себесто-
имостью. Тем не менее, многие пациенты не достигают глике-
мических целей в этом режиме и нуждаются в интенсификации 
лечения [62]. В современных рекомендациях отмечается, что 
уровень теста на гликолизированный гемоглобин А1С должен 
быть не более 7%, уровень глюкозы предпрандиальной капил-
лярной плазмы не должен превышать 80-130 мг/дл (4,4-7,2 
ммоль/л) и пик постпрандиальной капиллярной плазменной 
глюкозы – не выше 180 мг/дл (10,0 ммоль/л) для небеременных 
взрослых с диабетом.

Применение современных препаратов для лечения СД II 
типа по рекомендациям Американской Диабетической Ассоци-
ации и Европейской Ассоциации по Изучению Диабета также 
предусматривает использование сочетания 2 и более сахаропо-
нижающих синтетических средств, в случае, если, ожидаемый 
гипогликемический эффект не достигается после 3 месяцев при-
менения основного препарата [63, 64].

Например, по результатам исследования UKPDS [50] на 342 
пациентах с вновь диагностированным СД II типа было сделано 
заключение, что метформин может считаться препаратом выбора 
для лечения заболевания. Данные исследования EMPA-REG [65] 
на 4687 пациентах с запущенным диабетом II типа и высоким ри-
ском развития сердечно-сосудистых заболеваний показали, что 
лечение эмпаглифлозином (ингибитор SGLT2) эффективно сни-
жает уровень гликолизированного гемоглобина, контролирует 
массу тела и снижает систолическое артериальное давление, по 
сравнению с ситаглиптином. Однако авторы исследования EMPA-
REG отметили, что, несмотря на то, что препараты-ингибиторы 
SGLT2 имеют низкий риск развития гипогликемии (за исключени-
ем случаев, когда они комбинируются с инсулином или группой 
препаратов сульфанилмочевины), а также позволяют контро-
лировать или снижать массу тела, они демонстрируют высокий 
риск развития воспалительных процессов гениталиев у женщин, 
принимавших эмпаглифлозин [66]. 

Исследования последних лет выявили значимое влияние 
инкретинов, продукция которых в кишечнике начинается после 
приёма пищи. Они являются стимуляторами секреции инсулина. 
К инкретинам относятся пептидные гормоны: глюкозозависи-
мый инсулинотропный полипептид (ГИП) и энтероглюкагон (си-
ноним – глюкагоноподобный пептид-1; ГПП-1). Большинство 
исследователей считает, что функции инкретинов до конца не 
изучены, но их значение для метаболизма глюкозы и инсулина 
не вызывает сомнений. Более того, авторы считают, что терапия 
СД инкретинами имеет большое будущее и изменит состояние 
вопроса с СД во всём мире [67, 68].

Основываясь на роли инкретинов в регуляции содержа-
ния сахара в крови, были созданы новые классы препаратов, 
близкие по механизму гипогликемического действия. К ним 
относятся инкретиномиметики – агонисты рецепторов ГПП-1 
(эксенатид), под действием которых происходит усиление се-
креции инсулина, подавление секреции глюкагона и свободных 
жирных кислот. В научных исследованиях отмечено, что эксена-
тид эффективен, независимо от длительности течения и степени 
тяжести СД II типа. Побочные эффекты сводятся, в основном, к 
диспептическим явлениям [69, 70].

Другая группа препаратов – ингибиторы дипептидилпепти-
дазы-4  (ДПП-IV) – как, например ситаглиптин, стимулируют про-
лиферацию β-клеток и секрецию инсулина, а также подавляют 
секрецию глюкагона. Механизм их действия тесно связан с ос-

новными биологическими эффектами гормонов энтеро-эндо
кринных L-клеток тонкого отдела ЖКТ [71, 72].

На протяжении многих лет инсулин и инсулинсодержащие 
препараты различной степени чистоты и продолжительности ги-
погликемического действия широко применяются для терапии 
сахарного диабета I типа и тяжёлых форм диабета II типа. Наряду 
с гипогликемическим действием, они вызывают повышение за-
пасов гликогена в печени и в мышцах, стимулируют синтез бел-
ков и активно участвуют во многих физиологических процессах 
организма [73, 74].

По данным исследований последних лет, применение ин-
сулинотерапии для лечения СД II рассматривается всё более 
приемлемым, даже при ранних стадиях развития данного забо-
левания. Основными показаниями к началу инсулинотерапии 
являются уровень гликолизированного гемоглобина HbA1c бо-
лее 9%, неэффективность гликемического контроля при лечении 
другими сахароснижающими препаратами или их комбинаци-
ями, непереносимость других сахароснижающих препаратов, 
кетоацидоз, необходимость хирургического вмешательства, 
острые или обострения хронических заболеваний, сопровожда-
ющиеся декомпенсацией углеводного обмена [75].

 Приверженцы инсулинотерапии считают, что введение ин-
сулина положительно влияет на основные патофизиологические 
механизмы развития диабета, компенсируя недостаток эндо-
генной секреции инсулина β-клетками островков поджелудоч-
ной железы. Тест на определение С-пептида – составной части 
«препроинсулина» используется для косвенной оценки уровня 
эндогенного инсулина [76, 77].

В «Стандартах медицинской помощи (обслуживание) при 
сахарном диабете» Американской диабетической ассоциации 
за 2007 год рекомендуется раннее начало инсулинотерапии 
при СД II типа для достижения контроля гликемии и поддержа-
ния уровня гликолизированного гемоглобина менее 7%.   Есть 
предложения о временном использовании инсулина, однако 
в большинстве случаев временная потребность переходит в 
постоянную. К побочным действиям инсулина относятся повы-
шение массы тела, гипогликемия, психологические барьеры, 
сложность дозирования, а также возможность инфицирования 
кожи [74, 78-81].

Учитывая важность эндотелиальной системы в патогенезе 
развития СД II типа, имеются данные, что препарат ирбесар-
тан  (апровель) улучшает функцию эндотелия с уменьшением 
концентрации эндотелина-1 в плазме и  нормализует  вазоди-
латирующую функцию эндотелия у пациентов с артериальной 
гипертензией, ишемической болезнью сердца и сахарным диа-
бетом II типа [82].

Для синтетических препаратов трудно найти баланс между 
положительными лечебными действиями и их побочными эф-
фектами, т.к. пациенты вынуждены принимать лекарственные 
средства годами. При применении синтетических средств слож-
но использовать индивидуальный подход с учётом персональ-
ных особенностей индивида, вести мониторинг безопасности и 
развития побочных эффектов.

Изучение возможных побочных эффектов различных ги-
погликемических препаратов, отмеченных в научных исследо-
ваниях, показало, что большинство синтетических сахаропони-
жающих средств вызывает многочисленные осложнения. К ним 
относятся: развитие гипогликемии (гипогликемический шок), 
развитие диабетического кетоацидоза, повышение риска пере-
ломов костей, непереносимость препаратов, увеличение риска 
развития инфекций мочеполовых органов, повышение массы 
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тела, увеличение риска развития сердечной недостаточности, 
инфарктов, инсультов, и даже онкологической патологии. 

Подчёркивается невозможность использования отдельных 
препаратов при хронической почечной и печёночной недоста-
точности, заболеваниях нервной и дыхательной систем, у пре-
старелых пациентов и водителей автотранспорта.

Современная медицина стоит перед необходимостью раз-
работки новых лекарственных средств, которые помогали бы 
достигать стабильных метаболических эффектов, чтобы сни-
зить риск развития побочных эффектов и дисфункции β-клеток 
поджелудочной железы. Так, по данным Международной фе-
дерации по  диабету «…до 10% средств национальных фондов 
здравоохранения расходуется на решение вопросов, связанных 
с проблемой СД, причём более половины тратится на лечение 
его сердечно-сосудистых осложнений» [83].

Первостепенное значение придаётся безопасности лекар-
ственных средств. Требования возрастают год от года, однако 
реальная оценка терапевтической эффективности и развития 
побочных эффектов требует длительного периода наблюдения, 
исчисляющегося годами. 

Несмотря на многочисленные печатные работы по СД 
II типа, изданные в последнее время, не все врачи владеют алго-
ритмом лечения этого тяжёлого заболевания [74, 84]. 

Учитывая, что высокие затраты на контроль над СД II типа 
в значительной степени обусловлены осложнениями, которые 
являются следствием плохого гликемического контроля, целью 
пациентов СД II типа является достижение и поддержание оп-
тимального уровня гликемии. Исследования показывают, что 
интенсивный контроль уровня глюкозы в крови может снизить 
риск развития осложнений СД II типа и затраты на лечение этих 
осложнений на период, длительностью от 10 лет до практиче-
ски всей жизни [74, 85]. Современный подход к управлению 
СД II типа основан на эскалации вмешательства, основанного 
на реакции пациента на лечение, и успехе в поддержании гли-
кемического контроля. Соблюдая определённый образ жизни, 
есть возможность контролировать течение заболевания и жить 
полноценной жизнью.

Несмотря на то, что профилактика СД II типа является иде-
альным решением, и в исследованиях по моделированию было 
показано, что оно экономически выгодно, предоставление опти-
мального экономичного лечения пациентам с СД II типа является 
безотлагательной медицинской потребностью [85].

Современная фитотерапия диабета
Исследование и разработка растительных лекарственных пре-

паратов для лечения социально-значимых заболеваний, в число 
которых включается и СД, приобретает всё большую актуальность 
в наши дни. К сожалению, на практике препараты растительного 
происхождения, пищевые растения, практически не используются 
врачами и пациентами при лечении СД или его профилактики, что 
становится всё более приоритетной задачей современной медици-
ны для сохранения здоровья общества [86, 87].

Необходимо отметить, что опыт традиционной медицины 
уже применяется во многих странах, как для лечения заболева-
ний, так и для разработки лекарственных препаратов. Интерес к 
применению фитопрепаратов обусловлен тем, что биологически 
активные вещества растений и пищевых продуктов по природе 
более близки к организму человека, по сравнению с синтетиче-
скими веществами, активно включаются в обменные процессы 
организма, оказывают многофакторное положительное влияние 

и практически безопасны, т.е. не имеют побочных эффектов. Ещё 
одной характерной особенностью фитопрепаратов является их 
способность потенцировать действие синтетических лекарств, 
что способствует снижению их дозировок, и, как следствие, 
уменьшению нежелательных побочных эффектов.

К сожалению, несмотря на наличие клинических и экспе-
риментальных исследований, подтверждающих эффективность 
применения фитопрепаратов для лечения СД, количество специ-
альных антидиабетических средств из лекарственных растений 
ограничено.

Отмечается, что при терапии СД I и II типов эффективность 
вспомогательного воздействия фитотерапии является наиболее 
приемлемым методом. При ранней диагностике болезни то ра-
циональное использование сочетания фитотерапии и диеты в 
комплексе с умеренной физической активностью способствует 
безмедикаментозному восстановлению физиологических функ-
ций. 

Гипогликемический эффект проявляют более, чем 200 
растений. Такие вещества как инулин, инозин, галенин имеют 
ощелачивающее действие, способствуя превращению глюкозы 
в фруктозу или маннозу. Это приводит к уменьшению необходи-
мости использовать препараты инсулина при СД [88-91]. 

За последние годы исследования антидиабетических 
свойств лекарственных растений выявили способность отваров 
надземных частей брусники, толокнянки, черники, водяники 
обоеполой, вереска, шикши сибирской и её плодов повышать 
выделение инсулина β-клетками островков поджелудочной же-
лезы при аллоксановом диабете [90, 91]. Было показано выра-
женное гипогликемическое действие комплекса компонентов 
растения Curcuma longa, включающего куркумин, витамины С 
и Е, являющихся природными антиоксидантами, хотя в отдель-
ности каждый компонент проявлял лишь слабый сахароснижа-
ющий эффект [92].

Имеются научные подтверждения антидиабетических 
свойств различных частей широко и повсеместно используемых 
лекарственных и пищевых растений (девясил, одуванчик, лопух, 
фасоль, куркума, крапива, черника и др.). Кроме сахароснижаю-
щих свойств, каждый препарат обладает комплексом лечебных 
свойств в зависимости от содержания биологически активных 
веществ (БАВ), таких как природные полифенолы и флавоноиды, 
витамины, дубильные вещества, аминокислоты, эфирные сое-
динения, инулины, стерины и т.п. Лекарственно-пищевые расте-
ния оказывают терапевтические эффекты на различные патофи-
зиологические изменения, наблюдаемые при диабете [93-96].

Общепризнано, что лекарственные растения имеют целый 
ряд преимуществ перед синтетическими препаратами. Прежде 
всего, природные средства малотоксичны, оказывают мягкое 
воздействие. Их можно длительно применять (до 6 месяцев) без 
существенных побочных эффектов, аллергических реакций. Они 
усиливают терапевтические эффекты лекарственных веществ, 
хорошо сочетаясь с ними. 

Отдельные растения обладают и иммуностимулирующими 
свойствами, предотвращая развитие осложнений, неизбежно 
развивающихся при СД. БАВ, содержащиеся в лекарственных 
растениях, обладают множеством оздоровительных эффектов, в 
том числе нефро- и гепатопротекторным, желчегонным, проти-
вовоспалительным, седативным, тонизирующим эффектом. 

Как правило, для лечения сахарного диабета используются 
многокомпонентные сборы, оказывающие комплексное воздей-
ствие на организм. Фитотерапия, как правило, не даёт быстрых 
результатов из-за низкой концентрации действующих веществ, 

М.У. Шарофова c соавт. Сахарный диабет: современное состояние вопроса
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однако фитопрепараты оказывают комплексный терапевтиче-
ский эффект на весь организм. Тем не менее, фитотерапия, при 
лечении сахарного диабета, должна назначаться и контролиро-
ваться врачом для оценки её эффективности и корректировки и 
изменения состава фитосредства при необходимости [97].

Терапевтическое действие лекарственных растений благо-
приятно воздействует не только на углеводный обмен. Благода-
ря богатому содержанию БАВ регулируется функциональное со-
стояние печени, липидный обмен, очищающая и выделительная 
функции почек, эндокринная система. Целенаправленное при-
менение пищевых и лекарственных средств природного проис-
хождения значительно продлевает периоды ремиссии, снижает 
риск развития тяжёлых осложнений при диабете и необходи-
мость стационарного лечения, увеличивает трудоспособный 
период, продлевает продолжительность жизни пациентов. При 
употреблении фитопрепаратов лицами, включёнными в группу 
риска по развитию СД (с какими-либо признаками метаболиче-
ского синдрома), увеличиваются шансы значительно отсрочить 
манифестацию заболевания и его осложнений [44, 98-101].

По данным информационно-аналитического исследования 
российских учёных (2009, 2015), во многих странах мира уже 
применяется опыт традиционной медицины «при разработке 
современных стандартизованных растительных препаратов для 
профилактики и лечения социально значимых заболеваний, в 
том числе СД» [100-103]. Растёт актуальность разработки специ-
ализированных пищевых продуктов «оптимизированного соста-
ва с использованием фитонутриентов направленного действия» 
во всём мире5,6 [102-105]. 

Практически все лекарственные и пищевые растения об-
ладают не только прямым гипогликемическим эффектом, но и 
оказывают влияние на все стороны метаболизма в организме. 
Опубликовано множество клинических и экспериментальных 
исследований, подтверждающих эффективность и безопасность 
применения лекарственных растений для терапии СД и других 
неинфекционных заболеваний [106, 107]. Комплекс веществ, 
содержащихся в лекарственных растениях и регулирующих ме-
таболизм углеводов в организме, условно обозначается как 
«растительный инсулин». Данные показывают, что «инсулинопо-
добные вещества растений действуют перорально, не являются 
белками и поэтому не разлагаются пищеварительными соками» 
[108]. 

Многогранность фармакотерапевтического действия ле-
карственных и пищевых растений обусловливает поливалентное 
воздействие на организм больного СД, наиболее оправданное 
при реабилитации заболевания и профилактике развития реци-
дивов и осложнений. По мнению В.Г. Пашинского, рациональная 
фитотерапия СД должна базироваться на принципах целостно-
сти человеческого организма и окружающей среды, как состав-
ных частей единого целого, имеющих определённое место в 
природе. Учитывая вышеизложенное, при подборе фитосредств 
возможно воздействовать не только на патологический процесс, 
но и обеспечить восполнение утраченных при заболевании ре-
сурсов, витаминов, макро- и микроэлементов и других веществ 
общеукрепляющего характера [102, 103]. 

Основные принципы современной рациональной фитоте-
рапии практически полностью соответствуют принципам меди-

5	  General Guidelines for Methodologies on Research and Evaluation of 
Traditional Medicine WHO/EDM/TRM/2000.1), 2000.
6	  Summary report of the global survey on national policy on traditional 
medicine and complementary/alternative medicine and regulation of herbal 
medicines. WHO (ISBN 92 4 159323 7), 2005.

цинской системы Авиценны, предложенной им в X веке нашей 
эры. Лечение по Авиценне включало, прежде всего, назначение 
лечебного питания и умеренной физической нагрузки. Затем на-
значалось природное средство для терапии конкретного заболе-
вания, т.е. специфическое лечение. Принималось во внимание 
лечение, направленное на очищение организма от «загрязне-
ний» с помощью средств, умеренно активизирующих выдели-
тельные функции организма, таких как потогонные, мочегонные, 
отхаркивающие, желчегонные, и другие средства, способствую-
щие восстановлению утраченного здоровья [109].

Опыт использования растительных веществ в традицион-
ной медицине разных стран содержит информацию как о при-
менении отдельных лекарственных растений (моно- и малоком-
понентные фитосредства), так и поликомпонентных рецептов. С 
древних времен целители знали о необходимости правильного 
подбора лечебных растений при составлении сложных сборов. 
Верное сочетание составляющих компонентов в рецептах спо-
собствует усилению лечебного эффекта («синергическое взаи-
модействие») и снижению или устранению степени токсичности 
отдельных ингредиентов и нормализации функциональной ак-
тивности главенствующих органов и систем. Чаще всего исполь-
зовались антитоксическое (очищающее), противовоспалитель-
ное и общеукрепляющее действия6 [103, 109-111]. 

В классической фитотерапии отказ от применения сложных 
растительных препаратов считается серьёзной ошибкой. Это об-
условлено тем, что любое патологическое состояние не может 
быть излечено только одним химическим агентом, поскольку 
жизнь развивается благодаря разнообразию ферментных реак-
ций, а патологическое состояние, подобно физиологическому, 
сложно и полиморфно. В современной медицине для успешно-
го лечения СД и профилактики его многочисленных осложнений 
очень важны совместные усилия специалистов разного профиля 
[87]. Повышение эффективности в лечении этой патологии воз-
можно при совместных усилиях эндокринологов и терапевтов 
со специалистами комплементарной медицины. Изучение мно-
говекового опыта использования пищевых продуктов и лекар-
ственных растений для лечения СД и других неинфекционных 
заболеваний позволит разработать доступные, эффективные и 
безопасные натуральные лекарственные средства, обладающие 
мягким, разнонаправленным действием, физиологично способ-
ствующих восстановлению нарушенных при заболевании функ-
ций. 

Только опираясь на научные данные современной меди-
цины, данные об основных особенностях фармакодинамики и 
фармакокинетики лекарственных растений и пищевых средств, 
механизмов действия одно- и многокомпонентных фитопре-
паратов, возможно создание эффективных и рациональных 
природных сборов для лечения СД и его профилактики, осно-
вываясь на принципах доказательной медицины и мультидисци-
плинарного подхода [43, 87, 99, 106, 112, 113]. 

Качественная фитотерапия больных диабетом должна про-
водиться с использованием фитосредств, включённых в отече-
ственную Государственную фармакопею и реестры других стран, 
которые обладают гипогликемическим, гиполипидемическим, 
антиоксидантным, ангиопротекторным, гипотензивным дей-
ствиями7 [94, 114-118].

Таким образом, иммунопатофизиологические особенности 
развития диабета следует учитывать при создании современных 

7	  Государственный реестр лекарственных средств. Министерство 
здравоохранения Российской Федерации [Электронный ресурс]. 2015. 
Режим доступа: http://grls.rosminzdrav.ru/.
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фитопрепаратов и БАВ, прямо и опосредованно воздействую-
щих на комплекс симптомов, развивающихся при данной хрони-
чески прогрессирующей патологии, с целью достижения эффек-
тивности лечения, предупреждения развития многочисленных 
осложнений и побочных эффектов, улучшения качества и про-

должительности жизни пациентов. Природные средства могут 

быть включены в комплексы превентивных мер по сохранению 

и укреплению здоровья, правильному питанию и контролю за 

массой тела.
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