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О
жирение признано величайшей медицинской 

проблемой современного общества, поскольку 

создает серьезную угрозу для здоровья и бла-

гополучия миллионов людей. Американская карди-

ологическая ассоциация на протяжении многих лет 

отводит ожирению роль независимого фактора разви-

тия и прогрессирования сердечно-сосудистых заболе-

ваний [3, 4]. Не так давно Американская медицинская 

Алгоритм лечения сахарного диабета 2 типа 

в свете «гравицентрической концепции»
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Резюме. Эпидемический рост числа больных сахарным диабетом 2 типа (СД2) во всем мире продолжается, несмотря на все уси-

лия, предпринимаемые международным врачебным сообществом. Появление новых лекарственных средств не способствует 

сдерживанию заболеваемости, ужесточение критериев диагностики обусловливает скачкообразный прирост численности 

больных, а пересмотр основных целей лечения (снижение целевых показателей гликемического контроля) часто становится 

аргументом в пользу излишне агрессивного подхода к фармакотерапии диабета. Используемые в мире алгоритмы ведения 

пациентов с СД2 [1] основной терапевтической целью ставят достижение и длительное поддержание показателей гликеми-

ческого контроля, максимально близких к нормальным значениям, при этом практически не акцентируются на устранении 

факторов, патогенетически связанных с развитием и прогрессированием основного заболевания, таких как гиподинамия и из-

быток массы тела. Во имя достижения целевых показателей гликемии пациенты нередко получают лечение, которое заведомо 

способствует набору массы тела, прогрессированию инсулинорезистентности и усилению относительного дефицита инсу-

лина, приводящему в итоге к потребности в экзогенном инсулине. В то же время, активное воздействие на патогенетические 

факторы развития СД2 – избыток массы тела и гиподинамию – может приводить к восстановлению регуляции углеводного 

обмена, снижая потребность в фармакотерапии вплоть до полной ее отмены, что было показано во многих крупных исследо-

ваниях [2]. «Гравицентрическая концепция» лечения СД2 призвана пересмотреть основные терапевтические цели и изменить 

расстановку акцентов в схеме ведения пациентов. Ее задача состоит и в том, чтобы создать у врачей и пациентов ясное пред-

ставление о возможности деинтенсификации фармакотерапии при определенных условиях и сфокусировать максимум усилий 

на устранении факторов прогрессирования заболевания с надеждой на излечение или ремиссию.
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Abstract. The epidemic rise of patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) worldwide continues, despite all efforts taken by the inter-

national medical community to curb it. It seems that the advent of new drugs does not contribute to a better control of the disease, the 

tightening up of diagnostic criteria causes an abrupt increase in the number of patients, while a revision of the main goals of treatment 

(a reduction of targets for glycemic control) often becomes an argument in favor of an overly aggressive approach to drug therapy in 

diabetes. The main therapeutic goal of existing algorithms for the management of T2DM patients is to achieve and maintain long-term 

indicators of glycemic control, as close to normal values as possible. However, almost none of these algorithms address the factors as-

sociated with the pathogenesis of development and progression of the underlying disease, such as lack of exercise and excessive adiposity. 

For the sake of achieving glycemic target values, patients often receive treatment that is known to be conducive to weight gain, insulin 

resistance and increased progression of relative insulin deficiency, eventually leading to the prescription of exogenous insulin. At the same 

time, an active modification of the pathogenetic factors of T2DM – excess body weight and physical inactivity – may lead to restoration 

of glucose tolerance, reducing the need of pharmacotherapy until its complete withdrawal, as has been shown in many major studies [2]. 

The "gravicentric concept" of treatment of T2DM is designed to redefine the basic therapeutic targets and change the emphasis in the of 

patients' management scheme. Its mission is to create a clear idea for both doctors and patients about the possibility of de-intensification 

of pharmacotherapy under certain conditions, and to focus maximum effort to address the factors of progression of the disease with the 

hope of a cure or remission. Keywords: type 2 diabetes; body weight; algorithm; therapy
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ассоциация также присвоила ожирению статус заболе-

вания, определяющего прогноз развития заболеваний 

сердечно-сосудистой системы – основной причины 

смерти взрослого населения в развитых странах [5].

Накоплено множество доказательств того, что сни-

жение массы тела является ключевым звеном про-

филактики и лечения не только сердечно-сосудистых 

заболеваний у лиц с ожирением, но и позволяет 

успешно лечить СД2 вплоть до достижения длитель-

ной ремиссии [2]. Подход к лечению СД2, при кото-

ром на место главной терапевтической цели вместо 

показателей гликемического контроля ставится сни-

жение индекса массы тела (ИМТ), ранее был назван 

«гравицентрической концепцией» [6]. Данный подход 

не согласуется с большинством рекомендованных меж-

дународным врачебным сообществом «глюкоцентри-

ческих» алгоритмов [7], центральное место в которых 

занимает достижение целевых показателей гликеми-

ческого контроля (концентрация глюкозы в крови, 

гликированный гемоглобин). Вместе с тем он направ-

лен на постепенную деинтенсификацию сахаросни-

жающей фармакотерапии по мере устранения одного 

из ведущих патогенетических механизмов развития 

и прогрессирования заболевания – избытка массы 

тела. Это также отличает «гравицентрическую концеп-

цию» от традиционных подходов, подразумевающих 

постепенную однонаправленную интенсификацию 

фармакотерапии по мере прогрессирования наруше-

ний механизмов регуляции углеводного обмена.

Представленный алгоритм лечения пациентов с СД2 

в свете «гравицентрической концепции» весьма прост 

в применении, в его основу положено правило пяти от-

рицаний [6]:

«Нет»:

• каскадному наращиванию фармакотерапии у полне-

ющих пациентов;

• набору массы тела при любой разновидности 

лечения;

• сахароснижающим препаратам с гипогликемиче-

ским потенциалом и тиазолидиндионам (предпо-

чтение антигипергликемическим средствам);

• хронической инсулинотерапии у пациентов с мор-

бидным ожирением;

• сверхфизиологическим дозам инсулина (более 

0,5–0,6 ЕД/кг массы тела в сутки).

В отличие от традиционных алгоритмов, лечение 

с позиции «гравицентрической концепции» не пред-

полагает каскадного наращивания числа сахаросни-

жающих фармакопрепаратов и их доз в схеме лечения 

СД2. Подавляющему большинству пациентов с СД2, 

нуждающихся в лечении инсулином для поддержания 

оптимальных показателей гликемического контроля, 

рекомендуется использование только препаратов сред-

ней продолжительности действия и генно-инженерных 

аналогов продленного действия, но не базисно-болюс-

ная инсулинотерапия в режиме множественных инъ-

екций. Длительное лечение инсулином категорически 

не рекомендуется пациентам, страдающим морбидным 

ожирением, при этом акцент делается на назначении 

инсулинотерапии в «физиологических» дозах (менее 

0,5–0,6 ЕД/кг массы тела больного) [8].

Представленный алгоритм лечения предполагает 

возможность деинтенсификации фармакотерапии 

при любой исходной схеме лечения – по мере норма-

лизации массы тела пациента. Так же он предлагает 

разные подходы к лечению впервые выявленного и дли-

тельно текущего СД2. Ниже подробно рассмотрен ал-

горитм лечения пациентов с впервые выявленным СД2 

с позиции «гравицентрической концепции» (рис. 1).

Описание алгоритма
Все больные с впервые выявленным СД2 под-

разделяются на 3 группы в зависимости от вы-

раженности жировых отложений: нормальный 

или сниженный вес (ИМТ≤25), избыточный вес 

или ожирение (ИМТ 25–40) и морбидное ожирение 

(ИМТ≥40). Такое разделение позволяет врачу исхо-

дить из потенциальных возможностей инсулин-проду-

цирующего аппарата поджелудочной железы пациента 

при назначении лечения. Совершенно очевидно, 

что больные с ожирением, продолжающие в дебюте 

СД2 набирать вес (особенно при морбидном ожире-

нии), имеют очень низкую вероятность  наличия абсо-

лютного дефицита инсулина.

Нормальная или низкая масса тела 
(ИМТ≤25)
В отличие от пациентов с ожирением, развитие СД2 

у людей с нормальным или низким ИМТ гораздо менее 

вероятно. В связи с этим, людям с впервые выявлен-

ным СД2 на фоне нормальной массы тела или с вы-

раженным похудением в дебюте заболевания следует 

в первую очередь исключить другие типы сахарного 

диабета (аутоиммунный сахарный диабет 1 типа с позд-

ним началом, MODY-диабет, митохондриальный диа-

бет и различные типы вторичного/синдромального 

диабета) как причину нарушений углеводного обмена. 

Вместе с тем, у данной категории больных высока веро-

ятность наличия абсолютного дефицита инсулина раз-

личной степени, поэтому инсулинотерапия в дебюте 

заболевания весьма оправдана. Такое непродолжи-

тельное лечение, устранив эффект глюкозотоксично-

сти и сняв нагрузку с β-клеток поджелудочной железы, 

может спровоцировать развитие ремиссии как у людей 

с сахарным диабетом 1 типа, так и с СД2  [9]. 

После исключения всех вероятных причин наруше-

ния углеводного обмена, кроме СД2, оправдано на-

значение метформина (Mt) как в виде монотерапии, 

так и в комбинации с препаратами на основе инкре-

тинов (Mt-IBT). Если диабет по-прежнему остается 

некомпенсированным, возможен переход к множе-

ственным инъекциям инсулина (MDI) или помповой 

инсулинотерапии (CSII). Применение инсулина в фи-

зиологических дозах и в соответствии с правилом «пяти 

отрицаний» имеет первостепенное значение.

Избыточный вес или ожирение (ИМТ 25–40)
В эту категорию попадает подавляющее большин-

ство пациентов с СД2. Модификация образа жизни, 

характера питания и максимально возможное повы-

шение степени физической активности имеют реша-

ющее значение для лечения данной группы больных. 
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Результаты исследования «LookAhead» убедительно 

показывают, что в результате только лишь модифика-

ции образа жизни до 11,5% пациентов с СД2 ежегодно 

могут отказываться от приема сахароснижающих пре-

паратов на фоне достижения стабильной компенсации 

углеводного обмена. При этом эффект более здорового 

(большая физическая активность в сочетании с низ-

кокалорийным рационом питания) образа жизни со-

хранялся на всем протяжении четырехлетнего периода 

исследования, хотя и с меньшей частотой развития ре-

миссий в последующие годы [2].

Первая беседа о диабете – один из важнейших мо-

ментов в жизни пациента с впервые выявленным СД2. 

Нельзя недооценивать значимость информации о воз-

можной обратимости заболевания. Подобные сведения 

могут сыграть решающую роль в создании правильной 

мотивации пациента и формировании его компла-

ентности. 

Вполне обоснованно назначение метформина в до-

полнение к рекомендациям по модификации образа 

жизни и рациона питания. По современным пред-

ставлениям, молекулярный механизм действия этого 

препарата связан с подавлением аэробного гликолиза 

и снижением энергетической эффективности катабо-

лизма глюкозы (вместо 38 АТФ из каждой молекулы 

глюкозы в анаэробном гликолизе образуются лишь 

Морбидное ожирение (BMI≥40)

Mt-IBT; аналогиGLP-1 являются 

предпочтительными

Модификация образа жизни+Mt

Некомпенсированный

Некомпенсированный

Избыточный вес или ожирение 

(25≤BMI≤40)

Mt-IBT

Начать с инсулина!

Одновременно исключить СД  

1-го типа и другие формы СД

Есть: остановиться или попробовать 

сочетать инсулин с Mt или Mt-IBT

Нет: продолжить лечение с MDI 

или CSII или совместить с Mt-IBT.

Помните правила «Пяти отрицаний»!

Модификация образа жизни+Mt

Некомпенсированный

Проверить комплаентность.

Если пациент комплаентный, 

возможно страдает 

нехваткой инсулина

Проверить комплаентность.

Если пациент комплаентный, то все еще может страдать нехваткой инсулина.

Вторичный сахарный диабет (например, злокачественные опухоли; инфекции; 

системные заболевания; сильный стресс и т.д.

Обдумать возможность лечения с лечение с MDI или CSII 

в физиологических дозах.

Помните правила «Пяти отрицаний»!

Базальный инсулин

в физиологических дозах

Некомпенсированный

Некомпенсированный

Повторить степень компенсации

Обычный или низкий вес

(BMI≤25)

Это скорее всего не СД 2 типа

Ремиссия 

возможна

Ремиссия 

возможна

Стоп!

Пересмотреть 

и обдумать 

возможность 

бариатрической 

хирургии

Стоп!

Пересмотреть 

и обдумать!

Стоп!

Пересмотреть 

и обдумать!

ΔИМТ

↑

ΔИМТ

↑

ΔИМТ

↔

ΔИМТ

↔

ΔИМТ

↓

ΔИМТ

↓

Д
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Рис. 1. Алгоритм лечения пациентов с впервые выявленным сахарным диабетом 2 типа, согласно «гравицентрической концепции». Mt – метформин; 

IBT – лечение агонистами/аналогами инкретинов (Incretin Based Therapy); СГ – скрытая гипогликемия; MDI – многократные ежедневные инъекции 

(Multiple Daily Injections); CSII – постоянная подкожная инфузия инсулина (Continuous Subcutaneous Insulin Infusion); Δ – разница между изначальным 

и текущим значением признака.
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2 АТФ) [10–12]. Расценивая в рамках «гравицентри-

ческой концепции» СД2, как «энергетическое от-

равление», назначение метформина для подавления 

процесса получения организмом энергии можно счи-

тать патогенетическим лечением.

Не менее выражен эффект метформина на инсули-

норезистентность, устранение или снижение выражен-

ности которой приводит к понижению концентрации 

инсулина в крови с сохранением нормальной концен-

трации глюкозы. Снижение содержания инсулина 

в крови ведет к ослаблению его липотропного действия 

и существенно облегчает процесс похудения. 

Для достижения целевых показателей гликемии па-

циентам данной категории наиболее целесообразно 

назначать препараты с нейтральным воздействием 

на вес либо способствующие снижению массы тела. 

Учитывая то, что прогрессивный набор веса является 

частью «естественного течения» СД2 [6], можно счи-

тать, что препараты, «не влияющие на массу тела» 

(метформин, ингибиторы α-глюкозидазы и дипепти-

дилпептидазы-4), фактически являются снижающими 

вес медикаментами.

Пациентам, принимающим метформин и не достига-

ющим индивидуальных целевых показателей гликеми-

ческого контроля, некомплаентным или не способным 

в должной степени модифицировать образ жизни, сле-

дует дополнить схему лечения препаратами агонистов/

аналогов инкретинов (IncretinBasedTherapy). Эта ком-

бинация должна оказаться достаточно эффективной 

в подавляющем большинстве случаев. Однако, при от-

сутствии должного эффекта от рекомендованного 

лечения и сохранении повышенных показателей гли-

кемического контроля, необходимо дополнительно из-

менить терапевтический подход, исходя из динамики 

массы тела пациента. 

1. В случае прогрессивного увеличения массы тела, 

указывающего на несоблюдение рекомендаций по 

диете, физической активности и говорящего, веро-

ятно, о низкой комплаентности в отношении приема 

лекарственных препаратов, врачу следует провести 

дополнительно оценку общего состояния пациента. 

В том числе, необходимо убедиться в отсутствии до-

полнительных «внешних»причин прогрессивного 

увеличения массы тела (гиперкортицизм, акромега-

лия, гипотиреоз, психические расстройства, прием 

препаратов с анаболическим действием или стиму-

ляторов аппетита и др.).

2. В случае сохранения стабильной массы тела, наи-

более вероятной причиной следует считать низкую 

комплаентность в отношении приема сахаросни-

жающих лекарственных препаратов. В то же время 

следует исключить вероятность нарастания абсо-

лютного дефицита инсулина.

3. В случае клинически значимого снижения массы тела 

причиной сохранения повышенных показателей 

гликемического контроля следует считать (в первую 

очередь) абсолютный дефицит инсулина. При подо-

зрении на абсолютный дефицит инсулина лечение 

СД2 с применением инсулинов средней продолжи-

тельности действия и их аналогов длительного дей-

ствия вполне оправдано.

Динамику массы тела следует повторно оценивать 

каждые 3–6 месяцев.

• В случае сохранения повышенных показателей гли-

кемического контроля на фоне прогрессивного уве-

личения массы тела (при условии достаточной ком-

плаентности пациента в отношении образа жизни и 

приема лекарственных препаратов) назначение до-

полнительной сахароснижающей терапии нецеле-

сообразно. Даная ситуация, напротив, может указы-

вать на избыточность лечения (например, пациенты 

могут съедать много дополнительных углеводов для 

лечения или профилактики частых гипогликемий). 

В этом случае проводимая терапия  должна быть 

тщательно пересмотрена.

• Если вес остается стабильным или продолжает сни-

жаться, следует рассмотреть возможность приме-

нения инсулинотерапии в режиме MDI или CSII, 

но только после исключения сопутствующих забо-

леваний (способных вызвать декомпенсацию угле-

водного обмена и снижение массы тела), таких как 

злокачественные новообразования, инфекционные 

заболевания (туберкулез, ВИЧ-инфекция и др.), 

системные заболевания, гормональные нарушения 

(надпочечниковая недостаточность) и т.д.

Следует подчеркнуть, что даже на этапе лечения СД2 

инсулином нередко сохраняется возможность деинтен-

сификации фармакотерапии, вплоть до ремиссии.

Морбидное ожирение (ИМТ≥40)
Пациенты с СД2 на фоне морбидного ожирения, 

как правило, отличаются наихудшим пищевым пове-

дением в сочетании с катастрофически низкой физиче-

ской активностью. Несомненно, модификация образа 

жизни в данной ситуации крайне важна, но, к сожа-

лению, весьма затруднительна, а порой невозможна 

по медицинским причинам. Схема сахароснижающей 

терапии у таких пациентов должна быть ориентиро-

вана на фармакологическую поддержку похудения 

или, как минимум, сохранение имеющегося веса. 

Поэтому наиболее оптимальным следует считать со-

четание метформина и аналогов глюкагоноподобного 

пептида-1, ввиду их наиболее благоприятного воздей-

ствия на массу тела. Учитывая признание бариатриче-

ской хирургии эффективным средством лечения СД2 

(Американская диабетическая ассоциация), хирурги-

ческую тактику лечения ожирения следует рассматри-

вать как одну из наиболее эффективных. Длительного 

лечения инсулином пациентов данной группы следует 

избегать, поскольку оно неизменно вызовет еще боль-

шее увеличение веса.

Учитывая, что в рамках «гравицентрической концеп-

ции» наибольший акцент ставится на фармакотерапию 

сахароснижающими препаратами без гипогликемиче-

ского потенциала, целевые показатели гликемического 

контроля у пациентов с СД2 могут быть низкими: 

HbA1c<7,0% или даже <6,5%, вне зависимости от воз-

раста пациента, ожидаемой продолжительности жизни, 

наличия сопутствующих заболеваний и поздних ос-

ложнений. Это обусловлено крайне низкой вероят-

ностью наступления гипогликемии даже при условии 

столь строгих целей лечения.
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Заключение
Представленный алгоритм лечения СД2 в свете 

«гравицентрической концепции» может стать полез-

ным инструментом в руках эндокринологов и терапев-

тов. Он дает наглядное представление об оптимальной 

последовательности действий врача при лечении па-

циентов, мотивированных на достижение ремиссии 

и способных следовать предписанным рекомендациям 

по модификации образа жизни и питания.

К сожалению, далеко не всем больным СД2 удастся 

следовать по пути деинтенсификации фармакотера-

пии, что связано не только с низкой мотивацией и не-

комплаентностью, но и с многообразием форм диабета, 

наличием сопутствующей патологии, препятствую-

щей снижению массы тела или существенно ограни-

чивающей физическую активность, а также с другими 

причинами. Приведенный подход имеет и известные 

недостатки, неразрывно связанные со сложностями 

оценки росто-весовых показателей у людей нестан-

дартного телосложения (спортсмены, дети моложе 

18 лет и др.), а также с самой верификацией диагноза 

СД2 (как известно, патогномоничных признаков, по-

зволяющих с вероятностью более 95% отличить СД2 

от других типов диабета, не существует).

И все же приведенный алгоритм призван быть ос-

новой патогенетического лечения СД2 и мощным ин-

струментом мотивации пациентов на модификацию 

образа жизни – важнейшую составляющую эффектив-

ного лечения неинфекционной эпидемии современ-

ности. 
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