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Двенадцатого февраля 2011 г. 
исполняется 70 лет со дня рождения 
и 47 лет научной, врачебной, 
организационной и общественной 
деятельности академика РАН и 
РАМН Ивана Ивановича ДЕДОВА – 
директора Эндокринологического 
научного центра МЗ РФ, 
Главного эндокринолога МЗ РФ, 
президента Российской ассоциации 
эндокринологов, заведующего 
кафедрой эндокринологии Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова.

иван иванович дедов окон-
чил воронежский меди-
цинский институт (1964). в 

1967–1982 гг. был аспирантом, на-
учным сотрудником, старшим на-
учным сотрудником института ме-
дицинской радиологии, всесоюзно-
го онкологического научного цен-
тра АМн СССР. Ранние научные 
интересы и.и. дедова, связанные с 
исследованием механизмов функ-
ций эндокринной системы и пато-
генеза ее нарушений на уровне ней-
рогормональной регуляции, предо-
пределили дальнейшее направление 
его работы как ученого-теоретика, 
эндокринолога-клинициста.

в 1976 г. и.и. дедов защитил док-
торскую диссертацию, а в 1987  г. 
был утвержден в звании профессо-
ра. в  1982–1988 гг. заведовал кур-
сом эндокринологии кафедры фа-
культетской терапии, в 1988 г. ор-

ганизовал кафедру эндокриноло-
гии Первого ММи им. и.М. Сече-
нова (ныне Первый МГМу им. и.М. 
Сеченова), которую возглавляет по 
настоящее время. в этом же году 
и.и. дедов был избран директором 
всесоюзного эндокринологическо-
го научного центра (с 1992 г.  – Энц 
РАМн). в 1991  г. избран членом-
корреспондентом РАМн, в 1996 г.  – 
действительным членом (академи-
ком) РАМн, а в 1998 г. – действитель-
ным членом (академиком) РАн.

Под руководством и.и. дедова в 
Энц РАМн резко активизирова-
лась научно-исследовательская ра-
бота. директор центра стал при-
влекать к работе молодых перспек-
тивных исследователей. За корот-
кое время в Энц была проведена 
большая организационная работа 
по реструктуризации и модифика-
ции деятельности центра. в струк-

туре Энц появились новые науч-
ные и лечебные подразделения, был 
обновлен корпус центра. Процес-
сы становления и развития центра, 
включая смену научных приорите-
тов, освоение новейших достижений 
мировой и отечественной эндокри-
нологии, привели к созданию одно-
го из самых крупных в мире научно-
исследовательского, лечебного, 
организационно-методического и 
педагогического комплекса.

Масштаб научной и лечебной де-
ятельности и.и. дедова огромен. 
Осознание глобальности пробле-
мы сахарного диабета, необходимо-
сти решения вопросов ранней ди-
агностики, профилактики и ради-
кального лечения заболевания и его 
осложнений привели к организации 
в 1989 г. (более 20 лет тому назад, еще 
в СССР!) по инициативе и.и. дедова 
первого в России института диабе-
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та. Основными направлениями де-
ятельности института является ди-
агностика и лечение сахарного диа-
бета с использованием уникальных 
технологий определения доклиниче-
ских форм этого заболевания и его 
сосудистых осложнений. и.и. де-
дов – основоположник комплекс-
ного подхода лечения больных са-
харным диабетом, осуществляемого 
высококвалифицированными спе-
циалистами в области диабетоло-
гии, кардиологии, хирургии, сосуди-
стой хирургии, нефрологии, офталь-
мологии, функциональных методов 
диагностики, обучения и реабилита-
ции, позволяющего остановить про-
цессы, ведущие к инфаркту миокар-
да, инсульту, слепоте, почечной не-
достаточности, гангрене и ампута-
ции стопы.

Под руководством и.и. дедова ве-
дутся фундаментальные исследова-
ния по изучению патогенеза сахар-
ного диабета, получившие междуна-
родное признание. являясь членом 
Международной и Европейской ди-
абетологических ассоциаций, ака-
демик и.и. дедов участвует в фор-
мировании политики этих органов, 
представляет отечественную эндо-
кринологию на крупнейших науч-
ных форумах, постоянно принимает 
участие в работе ряда ведущих за-
рубежных журналов. на протяже-
нии многих лет и.и. дедов является 
экспертом всемирной организации 
здравоохранения (вОЗ) и директо-
ром сотрудничающего центра вОЗ 
по сахарному диабету.

и.и. дедов внес неоценимый 
вклад в утверждение и реализацию 
Федеральной целевой программы 
«Сахарный диабет», координиру-
ющей организацию диабетологи-
ческой службы в стране. наряду с 
Федеральной целевой программой 
«Сахарный диабет», по инициати-
ве и.и. дедова принято постановле-
ние Правительства Российской Фе-
дерации «О мерах профилактики за-
болеваний, связанных с дефицитом 

йода», организован «центр роста» 
МЗ РФ, – мероприятия, направлен-
ные на создание условий для полно-
ценного развития нового поколения 
граждан России.

Много сил академик и.и. дедов 
отдает становлению института ре-
продуктивной медицины, призван-
ного структурировать современные 
научные данные по лечению заболе-
ваний, ассоциированных со сниже-
нием фертильности, внедрить их в 
практику, сделать максимально до-
ступными широкому кругу практи-
ческих врачей, интегрировать уси-
лия различных специалистов, опре-
делить наиболее эффективную стра-
тегию профилактики репродуктив-
ных расстройств.

и.и. дедов всегда уделяет боль-
шое внимание разработке и внедре-
нию в клиническую практику новей-
ших технологий диагностики, лече-
ния и профилактики эндокрино-
патий у детей, организации нацио-
нальных регистров детей и подрост-
ков с наиболее распространенными 
и социально значимыми заболева-
ниями эндокринной системы (сахар-
ный диабет, врожденный гипотире-
оз, врожденная дисфункция коры 
надпочечников, карликовость, опу-
холи эндокринной системы). Соз-
дан единственный в стране Феде-
ральный центр, где в полном объе-
ме проводится обследование детей 
с синдромом гипофизарной карли-
ковости, составлен уникальный ре-
гистр детей и взрослых пациентов 
с врожденным дефицитом гормона 
роста, требующих терапии челове-
ческими рекомбинантными препа-
ратами гормона роста.

Значительное место в научных 
изысканиях и.и. дедова заняло из-
учение генетических и гормонально-
метаболических аспектов патогене-
за, клиники и лечения эндокрино-
патий аутоиммунного генеза. иван 
иванович руководил разработкой 
оптимальных методов и средств 
диагностики, лечения и реабили-

тации при опухолях гипоталамо-
гипофизарной области, надпочеч-
ников, щитовидной железы и око-
лощитовидных желез, разработкой 
новых технологий популяционной, 
групповой и индивидуальной про-
филактики эндемического зоба, мо-
ниторингом йоддефицитных состо-
яний в России.

Под руководством и.и. дедова – 
президента Российской ассоциации 
эндокринологов – регулярно про-
водятся национальные конгрессы с 
широким участием региональных 
и международных представителей. 
в этом же качестве он на протяже-
нии всей своей деятельности актив-
но поддерживает передовых орга-
низаторов здравоохранения регио-
нов России, способствует открытию 
первоклассно оснащенных центров, 
подготовке кадров для кафедраль-
ных коллективов медицинских ву-
зов страны, разработке и внедрению 
в широкую клиническую практику 
национальных алгоритмов совре-
менной диагностики и лечения эн-
докринных заболеваний.

в последние годы творческий ди-
апазон ивана ивановича еще бо-
лее расширился. Он уделяет боль-
шое внимание социальному аспек-
ту заболеваний эндокринной систе-
мы, руководит выполнением круп-
ных государственных программ. 
и.и.  дедов ищет новые прогрес-
сивные методы интеграции науки и 
высшей школы.

Творческая активность, неуемная 
энергия, удивительная работоспо-
собность и высочайший професси-
онализм снискали ивану иванови-
чу дедову признание в широких на-
учных общественных кругах.

За большой личный вклад в раз-
витие отечественной медицины 
и.и.  дедову присвоен ряд обще-
ственных наград: ордена «За заслуги 
перед Отечеством» II, III и IV степе-
ни, орден «дружбы народов», премия 
и золотая медаль имени н.и. Пиро-
гова – высшая награда РАМн и др. 

Редколлегия и читатели журнала «Эффективная фармакотерапия в эндокринологии» 
сердечно поздравляют Ивана Ивановича с юбилеем и желают ему крепкого здоровья, 
новых свершений, долгих лет плодотворной творческой деятельности.
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Российская эндокринология 
насчитывает приблизитель-
но полтора века истории: 

еще в 1866 г. П.и. Перемежко обо-
сновал положение, что коллоид 
щитовидной железы является про-
дуктом ее секреторной деятельно-
сти, а через год он же впервые опи-
сал строение гипофиза животных 
и человека. немного раньше  – в 
1847 г. – н.и. Пироговым была 
выполнена первая в России стру-
мэктомия по поводу загрудинно-
го зоба.

во второй половине XIX и на-
чале XX века отечественными ме-
диками была проделана огром-
ная научно-практическая рабо-
та, в результате которой на свет 
появились описания многих эн-
докринных расстройств, а так-
же методики их лечения. Одна-
ко из-за отсутствия единой кли-
нической и научной базы россий-
ская эндокринология оставалась 
лишь набором разрозненных на-
блюдений, в большинстве слу-

чаев не подчиненных единой си-
стеме. впрочем, даже в те време-
на предпринимались весьма удач-
ные попытки внедрения результа-
тов научных исследований в кли-
ническую практику. Так, с 1911 г. 
в Москве существовала так на-
зываемая «ферма лечебного мо-
лока» или ферма тиреоидэктоми-
рованных коз. Энтузиасты (среди 
них присутствовали такие извест-
ные ученые, как в.д. Шервинский, 
А.н. Бах, д.д. Плетнев и др.), со-
бравшиеся вокруг этого научно-
практического учреждения, пыта-
лись решать задачу изучения фи-
зиологии и патологии щитовидной 
железы и разработки лекарствен-
ных средств для лечения базедовой 
болезни путем получения соответ-
ствующих органопрепаратов.

Ситуация изменилась уже по-
сле Октябрьской революции, ког-
да эндокринология, наконец, была 
выделена в отдельную медицин-
скую дисциплину, а в Москве по 
инициативе выдающегося россий-

ского врача, профессора в.д. Шер-
винского в 1922 г. был организо-
ван институт органопрепаратов 
и органотерапии – прямой пред-
шественник современного Энц. 
впрочем, базой для формирова-
ния данного института стала фер-
ма лечебного молока, национали-
зированная в 1918 г. и получив-
шая спустя четыре года после это-
го события статус нии. возмож-
но, именно наличие уже готовых 
эффективных наработок в обла-
сти эндокринологии и дало но-
вому учреждению легкий и бы-
стрый старт. во всяком случае, в 
1925 г. институт органопрепара-
тов и органотерапии стал Государ-
ственным институтом экспери-
ментальной эндокринологии нар-
комздрава РСФСР (ГиЭЭ) – ме-
стом, где были разработаны и вне-
дрены в промышленное произ-
водство многие препараты: адре-
налин, антитиреоерин, оварикрин, 
мамокрин, орхикрин, панкреатин, 
паратиреоктин, пантокрин. кро-
ме того, именно специалисты, ра-
ботавшие в ГииЭ, создали ори-
гинальную технологию производ-
ства инсулина.

Государственный институт экс-
периментальной эндокриноло-
гии динамично рос и развивался. 
к 1940 г. в нем уже существова-
ли отделы и лаборатории, занима-
ющиеся исследованиями в самых 
разных областях: морфологии, 
биохимии, фармакологии. кро-
ме того, во всесоюзном институте 
экспериментальной эндокриноло-
гии (именно таким оказалось сле-
дующее название данного учреж-
дения) была создана лаборатория 
биологического контроля эндо-
кринных препаратов, а также соб-
ственная клиника с поликлиниче-
ским отделением.

Эндокринологический научный 
центр в преддверии 90-летия
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Разумеется, один-единственный 
научный институт (пусть и очень 
крупный) не мог полностью удо-
влетворить растущие потребно-
сти населения страны в медицин-
ской помощи эндокринологиче-
ского профиля. чтобы объединить 
усилия всех специалистов, работа-
ющих в данной области, в 1924 г. 
на базе института было основа-
но Российское научное общество 
эндокринологов. Тогда же под ре-
дакцией в.д. Шервинского вы-
шел первый номер журнала «вест-
ник эндокринологии», а в 1933 г. 
в клиническом отделе виЭЭ на-
чали работать курсы подготовки 
по эндокринологии для врачей-
терапевтов.

великая отечественная война 
приостановила работу институ-
та, в его зданиях функционировал 
госпиталь. Однако уже через не-
сколько лет после завершения во-
йны вииЭ не только восстановил-
ся, но и расширился. в 1952 г. ди-
ректором института стала Е.А. ва-
сюкова, возглавившая также про-
блемную комиссию Союзного 
значения «Физиология и патоло-
гия эндокринной системы», а сам 
вииЭ получил статус головного 
учреждения по данной проблеме. 
Еще одно важное событие в жиз-
ни института произошло в 1960 г., 
когда был построен новый клини-
ческий корпус, позволивший уве-
личить количество коек и осуще-
ствить важные структурные пре-
образования.

именно в это время перед 
вииЭ были поставлены принци-
пиально новые сложные задачи. 
Отечественная эндокринология 
нуждалась в кардинальной мо-
дернизации экспериментальной 
базы, а также в установлении бо-
лее тесных связей между экспе-
риментальными и клинически-
ми исследованиями. Помимо за-
дач, имеющих непосредственное 
отношение к научной работе (на-
пример, совершенствование пла-
нирования и координации науч-
ных исследований в области эн-
докринологии), перед сотрудни-
ками института встали и сугу-

бо медицинские проблемы, на-
пример, повышение доступно-
сти и качества специализирован-
ной эндокринологической помо-
щи населению. вииЭ был в оче-
редной раз переименован, теперь 
он получил название институт 
экспериментальной эндокрино-
логии и химии гормонов и вошел 
в структуру Академии медицин-
ских наук (иЭЭиХГ АМн СССР). 
у института появилось еще одно 
здание, на этот раз предназначен-
ное для размещения эксперимен-
тальных лабораторий. в новых 
помещениях обосновались лабо-
ратории биохимии белковых гор-
монов, химии белковых гормо-
нов, химии стероидных гормонов, 
биохимии стероидных гормонов, 
а также научно-инженерная ла-
боратория, лаборатория биологи-
ческой стандартизации гормонов 
и лаборатория физиологии эндо-
кринной системы.

важным этапом развития 
 иЭЭиХГ АМн СССР стало фор-
мирование в 1986 г. на его базе 
всесоюзного эндокринологическо-
го научного центра АМн СССР (с 
1992 г. центр стал называться Энц 
РАМн). в 1988 г. директором но-
вого учреждения был избран ака-
демик и.и. дедов. С его вступле-
нием в должность начался прин-
ципиально новый этап развития 
Энц и отечественной эндокрино-
логии в целом. в структуре Энц 
появились новые специализиро-
ванные институты, занимающиеся 
отдельными, наиболее значимыми 
для российского здравоохранения 
проблемами. Это и институт диа-
бета, и институт клинической эн-
докринологии, и институт экспе-
риментальной эндокринологии, 
и, разумеется, появившийся не-
сколько позже прочих институт 
детской эндокринологии.

на сегодняшний день со-
трудники Энц ведут научно-
практическую работу в наиболее 
востребованных областях эндо-
кринологии. например, пробле-
ма сахарного диабета в Энц изу-
чается на всех уровнях: от выявле-
ния факторов риска развития это-

го опаснейшего заболевания до 
разработки наиболее эффектив-
ных механизмов борьбы с разви-
тиями осложнений Сд. впрочем, 
нельзя рассматривать Энц ис-
ключительно как научный инсти-
тут или медицинский центр. Со-
трудники Энц занимаются и ад-
министративной работой: при ак-
тивном участии представителей 
данного учреждения по всей стра-
не были открыты школы для боль-
ных диабетом.

Проблема эндокринопатий у де-
тей, а также вопросы репродук-
тивного здоровья взрослых – еще 
одно приоритетное направление 
работы Энц, то есть результаты 
работы сотрудников Энц напря-
мую влияют не только на текущее, 
но и на следующее поколение.

не забывают в Энц и еще об 
одной важной задаче – объеди-
нении практикующих врачей-
эндокринологов и создании еди-
ных стандартов лечения. имен-
но с этой целью 24 октября 1991 г. 
была создана Российская ассоци-

ация эндокринологов (с 1999 г. – 
общественная организация «Рос-
сийская ассоциация эндокрино-
логов»), президентом которой 
стал академик и.и. дедов. кроме 
того, в Эндокринологическом на-
учном центре издаются научно-
практические журналы, которые 
помогают специалистам, работаю-
щим в самых разных регионах на-
шей страны, поддерживать свои 
профессиональные знания и на-
выки на уровне международных 
стандартов.  

 В 1988 г. директором 
Эндокринологического научного 
центра был избран академик 
И.И. Дедов. С его вступлением 
в должность начался принципиально 
новый этап развития ЭНЦ 
и отечественной эндокринологии 
в целом.
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Сахарный диабет может стать 
эпидемией XXI века. Это заболевание 

становится не только социальным, 
но и финансовым фактором риска 
для всех стран, в том числе и для 

России. Уже сегодня на лекарственное 
обеспечение инсулинозависимых 

пациентов только Воронежу 
и области, где таких больных около 

15 тыс. человек, ежегодно требуется 
не менее 100 млн рублей. При этом 

Воронежская область числится среди 
наиболее благополучных российских 

регионов по предоставлению помощи 
пациентам, страдающим диабетом. 
О том, как удерживают лидирующие 
позиции воронежские эндокринологи, 

представителю нашего журнала 
в Воронежской области Сергею 

Волошину рассказала  заместитель 
главного врача по медицинской 

части ГУЗ «Воронежский областной 
клинический консультативно-

диагностический центр», главный 
диабетолог Воронежской области, 

к. м. н. Елена Анатольевна 
ЖДАНОВА.

– Эндокринологической служ-
бе в Воронеже без малого 50 лет. 
как все начиналось?

– в середине прошлого века 
студенты воронежского государ-
ственного медицинского институ-
та им. н.н. Бурденко знакомились 
с эндокринологией на лекциях за-
ведующего кафедрой госпиталь-
ной терапии профессора B.C. не-
стерова. в его лекции были вклю-
чены разделы по сахарному диабе-
ту, болезням щитовидной железы, 
гипоталамо-гипофизарным забо-
леваниям. научная работа по изу-
чению гипоталамо-гипофизарной 
системы велась и на кафедре ги-
стологии под руководством про-
фессора А.А. войткевича.

усилиями этих выдающихся 
ученых, а также их учеников и соз-
давалась в те годы база для раз-

вития в воронеже практической 
эндокринологии. в 1948 г. нача-
лись первые консультации боль-
ных врачом-эндокринологом. 
в 1958 г. открылось гемато-
эндокринологическое отделение, 
а год спустя введена первая став-
ка врача-эндокринолога в област-
ной поликлинике и впервые озву-
чена цифра больных сахарным ди-
абетом в области – 525 человек. 
кстати, примерно в это же время 
в вГМи стал пробовать себя в на-
учной работе и студент иван де-
дов. Сегодня он – академик РАн 
и РАМн, главный эндокринолог 
Министерства здравоохранения и 
социального развития РФ. Можно 
считать, что усилия воронежских 
эндокринологов за прошедшие 
полвека высоко отмечены оте-
чественной медициной.

Елена ЖдАнОвА: 
«Мы сделаем все, чтобы 
облегчить жизнь нашим 
пациентам»
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– какие задачи приходится ре-
шать воронежским эндокриноло-
гам в наши дни?

– на сегодняшний день, по дан-
ным областного реестра боль-
ных сахарным диабетом, в воро-
нежской области насчитывает-
ся 59 131 пациент. из общего ко-
личества больных диабетом 92,9% 
приходится на сахарный диабет 
2 типа. не секрет, что по масшта-
бам своего влияния на состояние 
здоровья населения сахарный ди-
абет рассматривается как одно из 
самых опасных заболеваний, на 
предупреждение и борьбу с кото-
рым расходуются значительные 
финансовые средства. Рост числа 
пациентов делает актуальной про-
блему оказания им специализи-
рованной диабетологической ме-
дицинской помощи с применени-
ем высокотехнологичных методов 
диагностики и лечения поздних 
осложнений.

– какую динамику за послед-
ние годы показывает монито-
ринг сахарного диабета в Воро-
нежской области?

– как известно, социальная зна-
чимость сахарного диабета опре-
деляется его поздними осложне-
ниями. По данным федерально-
го регистра сахарного диабета, за 
период с 2006 по 2010 г. (к уров-
ню 2005 г.) в воронежской обла-
сти отмечается снижение количе-

ства осложнений сахарного диабе-
та до 29,1%. При этом есть увели-
чение процента ранних осложне-
ний на фоне снижения доли позд-
них. Так, например, ранних форм 
диабетической ретинопатии стало 
больше на 17,8%, но в то же время 
зафиксировано вдвое меньше слу-
чаев слепоты как исхода поздних 
форм диабетической ретинопа-

тии. Та же закономерность наблю-
дается применительно к диабети-
ческой нефропатии: в статистике 
ранних форм отмечается прибав-
ка на 4%, а случаев хронической 

почечной недостаточности как ис-
хода поздних форм диабетической 
нефропатии стало меньше на 3,3%.

Случаев развития начальных 
форм диабетической нейропатии 
диагностируется на 17,9% больше, 
зато общее количество ампутаций 
нижних конечностей вследствие 
сахарного диабета снизилось на 
23,6%. в пять раз уменьшилось 
количество диабетических ком, 
смертность от них сократилась 
на 16%. во всех возрастных груп-
пах к 2010 г. уменьшилась распро-
страненность диабетической ка-
таракты (у детей в 5 раз, у под-
ростков на 1,43%, у взрослых на 
61,08%). Заметно увеличилось вы-
явление диабетической полиней-
ропатии (у детей в 2,87 раза, у под-
ростков в 2,5 раза, у взрослых на 
10,66%). в 2,1 раза снизилась рас-
пространенность синдрома «диа-
бетическая стопа», в 3 раза – ма-
кроангиопатии нижних конечно-
стей, на 32,7% – стенокардии. и 
только распространенность арте-
риальной гипертензии незначи-
тельно увеличилась у взрослых и 
существенно – у детей и подрост-
ков. вот так в цифрах выглядят ре-
зультаты нашей работы.

на мой взгляд, эта статисти-
ка свидетельствует об активи-
зации работы наших врачей-
эндокринологов по раннему выяв-
лению осложнений сахарного диа-

В этом здании ГУЗ «ВОККДЦ» размещается областной 
диабетологический центр, координирующий всю работу по 
профилактике, диагностике и лечению больных сахарным диабетом.

Одна из эффективных форм привлечения больных к активному участию 
в лечении их недуга – занятия в «Школах диабета». В прошлом году 
такое обучение прошли 788 пациентов с сахарным диабетом.

Люди  События  Даты
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рована на уровне 0,09%. в России 
этот показатель составляет 5%, а в 
мире – 4% (по отчетам вОЗ за тот 
же период).

– как идет процесс разработки 
и внедрения профилактических 
программ, направленных на ран-
нюю диагностику, в том числе са-
харного диабета?

– учитывая, что сахарный диа-
бет 2 типа в настоящее время яв-
ляется неизлечимым заболева-
нием и тяжелым экономическим 
бременем для любого государ-
ства и семьи, изыскание путей 
профилактики становится  крайне 
актуальным. Ежегодно у 5–10% 
лиц с нарушениями толерантно-
сти к глюкозе (нТГ) развивает-
ся сахарный диабет 2 типа, за пя-
тилетие эта цифра вырастает до 
20–34%. Гликемия натощак более 
5,6 ммоль/л в сочетании с нТГ по-
вышает риск развития сахарного 
диабета до 65%. как показали эпи-
демиологические исследования, 
даже на стадии нТГ частота раз-
вития ишемической болезни серд-
ца в 2 раза выше, а смертность от 
сердечно-сосудистых заболева-
ний наступает в 1,5 раза чаще, чем 
у лиц без нарушений углеводного 
обмена. С 2002 г. эндокринолога-
ми города воронежа регистриру-
ются больные с нарушенной гли-
кемией натощак (нГн), которые 
имеют высокий риск развития са-
харного диабета. в районах обла-
сти до 2007 г. эту патологию не ре-
гистрировали*.

Первым шагом в лечении ран-
них нарушений углеводного об-
мена являются мероприятия по 
изменению образа жизни. Они 
направлены на повышение уров-
ня физической активности, сни-
жение массы тела, изменение пи-
щевого поведения. в частности, 
все беременные женщины обла-
сти консультируются эндокри-
нологом, им определяется уро-
вень гликемии. Женщинам, у ко-
торых беременность возникает 
на фоне сахарного диабета, уделя-
ется особое внимание. Беремен-
ность в этих случаях ведется под 
строгим контролем врачей и са-

гистра больных сахарным диа-
бетом, в воронежской области 
смертность больных сахарным ди-
абетом от инфаркта миокарда и 
сердечной недостаточности в об-
щей структуре смертности состав-
ляет около 60%, что сопоставимо с 
данными по РФ и с мировой ста-
тистикой. Смертность от инсульта 
у нас 16,97% – это совпадает с дан-
ными статистики РФ, хотя и пре-
вышает таковую в мире (17 и 12% 

соответственно). Смертность от 
хронической почечной недоста-
точности в нашей области равня-
ется 1,3% – это ниже российской и 
мировой статистики (3 и 1,5% со-
ответственно). Смертность от ди-
абетической комы в прошлом году 
в воронежской области зафикси-

бета и их своевременному и адек-
ватному лечению.

– Вы проводите сравнитель-
ный анализ региональных пока-
зателей относительно общерос-
сийской и мировой статистики 
по эндокринным заболеваниям?

– Безусловно, нас интересу-
ет эффективность работы наших 
коллег в России и за рубежом. не 
без гордости могу отметить: наши 

показатели на этом фоне выглядят 
достойно. Скажем, основной при-
чиной смертности больных сахар-
ным диабетом 2 типа является по-
ражение сердечно-сосудистой си-
стемы – инфаркт миокарда, сер-
дечная недостаточность, инсульт. 
По данным Государственного ре-

Таблица 1. Динамика выявления пациентов с ранними формами нарушения углеводного 
обмена в г. Воронеж.

Год количество 
больных с нГн

выявлено 
впервые

количество 
больных с нТГ

выявлено 
впервые

2005 931 286 1788 296
2006 942 397 3702 598
2007 1546 812 4336 728
2008 5326 4338 7501 2863
2009 5059 2067 5080 1207
2010 6489 1570 6071 1451

* См. табл. 1

С 2008 г. в Воронежском областном диабетологическом центре 
работает кабинет офтальмолога для лечения диабетической 
ретинопатии. В январе 2011 г. здесь появился диодный лазер для 
фотокоагуляции сетчатки, предназначенный для лечения поздних 
диабетических осложнений глаз.
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филактика сахарного диабета» в 
2007–2008 г. были подготовлены и 
вышли в эфир шесть передач, по-
священных проблемам этого за-
болевания, осуществлена закупка 
методических материалов для до-
оснащения «Школ сахарного диа-
бета» и препаратов для предотвра-
щения развития и прогрессирова-
ния поздних осложнений сахарно-
го диабета.

в рамках реализации второго 
программного мероприятия под-
программы «Обеспечение лекар-
ственными препаратами и сред-
ствами контроля сахарного диа-
бета» с 2007 по 2010 гг. были заку-
плены инсулины, таблетирован-
ные сахароснижающие препараты, 
средства самоконтроля, инсулино-
вые шприцы, наборы для опреде-
ления гликированного гемоглоби-
на, что позволило обеспечить ле-
карственными препаратами паци-
ентов с впервые выявленным са-
харным диабетом и пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа при их 
переводе с диетотерапии на меди-
каментозную терапию и при ини-
циации инсулинотерапии**.

– Программа рассчитана на 
пять лет. Четыре года работы 
уже позади. какой достигнут ре-
зультат?

– итогом реализации меропри-
ятий подпрограммы «Сахарный 
диабет» областной целевой про-

иск путей к максимальной незави-
симости от заболевания при хоро-
шем качестве лечения.

Совместно с отделом АСу ГуЗ 
«вОккдц» разработана и внедре-
на программа по компьютерному 
обеспечению работы «Школы диа-
бета». Сведения о пациентах, про-
ходящих обучение в дБц, реги-
стрируются в специально разра-
ботанной программе. Формируют-
ся ежемесячные и ежеквартальные 
отчеты, которые позволяют дать 
качественную и количественную 
характеристику подготовки паци-
ентов. За 2010 г. в «Школах диабе-
та» прошли обучение 788 пациен-
тов с сахарным диабетом; в 19 ци-
клах «школы одного дня» базовые 
знания получили еще 452 человека.

– Администрацией Воронеж-
ской области принята програм-
ма «Предупреждение и борьба с 
заболеваниями социального ха-
рактера на 2007–2011 гг.», в кото-
рую включена и подпрограмма 
«Сахарный диабет». как она ре-
ализуется?

– Областная целевая программа 
действительно работает, и доволь-
но успешно. Мы добились вклю-
чения в нее подпрограммы по са-
харному диабету, направленной 
на совершенствование мер про-
филактики осложнений и увели-
чение средней продолжительно-
сти жизни у больных сахарным 
диабетом. в рамках первого про-
граммного мероприятия «Про-

моконтролем со стороны будущей 
мамы. воронежские диабетологи 
с 2003 г. активно участвуют в кли-
нических исследованиях, направ-
ленных на использование новей-
ших сахароснижающих препара-
тов, позволяющих добиться ком-
пенсации углеводного обмена.

– как в Воронежской области 
работает программа «Школа ди-
абета»?

– Мы исходим из того, что об-
учение больных в «Школе диабе-
та» – это реальная профилактика 
острых и отдаленных осложнений 
сахарного диабета, что, в свою оче-
редь, приводит к сокращению го-
спитализаций и тем самым умень-
шает материальные затраты, свя-
занные с лечением в стационаре. 
Если пять лет назад в воронеж-
ской области было 42 «Школы са-
харного диабета», то сегодня их 
уже 56. Главным образом, новые 
школы открылись в городских и 
районных поликлиниках.

в областном диабетологическом 
центре функционирует областная 
«Школа диабета» по обучению па-
циентов, больных сахарным диа-
бетом, здоровому образу жизни. 
кроме того, она выполняет орга-
низационную, методическую и об-
учающую функции для все других 
подобных школ. Областная «Шко-
ла диабета» оснащена глюкоме-
тром, тест-полосками для опреде-
ления сахара крови, глюкозы мочи 
и микроальбуминурии, таблицей 
замены хлебных единиц, набо-
ром плакатов и карточек для про-
ведения занятий, макетами и об-
разцами продуктов питания. Про-
грамма преподавания здесь уни-
версальна, она ориентирована на 
людей со средним образователь-
ным уровнем, включает в себя не-
обходимый минимум информа-
ции. При этом каждый курсант 
имеет возможность получить до-
полнительные сведения, овладеть 
какими-либо навыками (напри-
мер, пользования глюкометром). 
Принципы обучения строятся на 
доступном изложении при актив-
ном участии больного в обучении. 
все рекомендации направлены не 
на жесткое ограничение привычек 
и образа жизни больного, а на по- ** См. рис. 1.

Рис. 1. Лечение больных СД 2 типа в Воронежской области (2005 г. и 2010 г.).
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туре есть методический кабинет, 
занимающийся ведением «Авто-
матизированного регистра боль-
ных Сд» в рамках федеральной 
программы на территории обла-
сти, внедрением новых методов 
диагностики, лечения и профи-
лактики сахарного диабета и его 
осложнений, контролем подготов-
ки кадров, а также обучением вра-
чей и среднего медицинского пер-
сонала навыкам проведения заня-
тий в «Школах диабета».

в целях определения потребно-
сти для обеспечения лекарствен-
ными препаратами больных са-
харным диабетом в воронежской 
области создан реестр больных са-
харным диабетом. Он предназна-
чен для определения расчетной 
потребности в инсулине и табле-
тированных сахароснижающих 
препаратах на основании учета 
персональных доз по всем катего-
риям пациентов. Такой реестр ве-
дется каждым из ЛПу воронеж-
ской области по территориально-
му признаку и вне зависимости от 
ведомственной принадлежности 
пациентов, проживающих на его 
территории.

кроме того, в областном диа-
бетологическом центре ведется 
научно-исследовательская работа 
по проблемам Сд.

– Достаточна ли техническая 
оснащенность эндокринологиче-
ской службы в Воронежской об-
ласти?

– Сегодня, когда в России созда-
на надежная лекарственная база, а 
наши пациенты достаточно обуче-
ны и мотивированы, мы должны 
вплотную заняться предотвраще-
нием развития и прогрессирова-
ния грозных осложнений сахарно-
го диабета. для решения этой за-
дачи в настоящее время идет осна-
щение диабетологических центров 
самым современным оборудова-
нием в рамках реализации подпро-
граммы «Сахарный диабет», вхо-
дящей в федеральную программу 
по борьбе с заболеваниями соци-
ально значимого характера.

в 2008 г. воронежским област-
ным диабетологическим центром 
введен в эксплуатацию кабинет 
офтальмолога для лечения диабе-

ведется лечение поздних и профи-
лактика ранних осложнений этого 
заболевания.

– кто координирует работу?
– ведущим учреждением ди-

абетологической службы воро-

нежской области является област-
ной диабетологический центр, 
созданный на базе воронеж-
ского областного клинического 
консультативно-диагностического 
центра. в его функции входит пре-
жде всего оказание высококвали-
фицированной специализирован-
ной помощи больным сахарным 
диабетом. врачи, ведущие кон-
сультативный прием, имеют пер-
вую и высшую врачебные катего-
рии, трое из них – кандидаты ме-
дицинских наук. консультатив-
ный прием в диабетологическом 
центре ведется по семи специ-
альностям: эндокринолог, невро-
лог, нефролог, офтальмолог, пси-
хотерапевт, сосудистый хирург 
и травматолог-ортопед. Здесь же 
проводится обучение больных са-
харным диабетом самоконтролю 
глюкозы крови, рациональному 
питанию, применению сахаросни-
жающих препаратов, профилакти-
ке осложнений.

важным направлением в де-
ятельности диабетологическо-
го центра стала организационно-
методическая работа. в его струк-

граммы «Предупреждение и борь-
ба с социально значимыми забо-
леваниями» в 2007–2010 гг. стало 
снижение доли осложнений при 
сахарном диабете с 32 до 29,1%, 
увеличение средней продолжи-
тельности жизни больных сахар-

ным диабетом 1 типа у мужчин с 
52,7 до 54,5 лет и у женщин с 56,6 
до 58,4 лет, а при сахарном диабе-
те 2 типа – у мужчин с 69,0 до 71,2 
лет, а у женщин – с 71,4 до 73,1 лет.

– как организована система 
диабетологической службы в об-
ласти?

– Структура диабетологической 
службы воронежской области 
представлена сетью эндокриноло-
гических кабинетов в поликлини-
ках города и области, областным 
диабетологическим центром, эн-
докринологическим отделением 
ОкБ № 1 на 40 коек и детским эн-
докринологическим отделением на 
базе детской ОкБ на 60 коек. кро-
ме того, в самом воронеже работа-
ют эндокринологические отделе-
ния городской клинической боль-
ницы № 10 и городской клиниче-
ской больницы № 7 по 60 коек, а 
в больнице № 8 и в больнице ско-
рой медицинской помощи есть 
врачи-консультанты по вопросам 
эндокринологии. на базе всех этих 
структур параллельно с лечением 
и профилактикой самого диабета 

Оборудование кабинета диабетической стопы помогает врачу не 
только диагностировать степень поражения сосудов и нервов при 
сахарном диабете, но и проводить необходимые лечебные мероприятия.
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– какие выводы можно сделать 
по итогам этой сентябрьской ак-
ции?

– Мы проанализировали по-
лученные по программе «диамо-
биль» данные. Прежде всего, вы-
яснилось, что контроль компен-
сации Сд по уровню гликирован-
ного нbА1с в последнее время в 
воронежской области проводит-
ся в значительно большем, но все 
еще недостаточном объеме, осо-
бенно у взрослых больных сахар-
ным диабетом 2 типа. что касает-
ся лечебных мероприятий, мы по-
лучили подтверждение, что обе-
спечение больных инсулином у 
нас соответствует потребности в 
нем, используется только челове-
ческий генно-инженерный инсу-
лин. При этом следует отметить, 
что применение аналогов чело-
веческого инсулина у больных 

Сд 2 типа не превышает 3,36%. 
в целом по результатам рабо-
ты лечебно-диагностического 
модуля ФГу Эндокринологиче-
ского научного центра его спе-
циалисты сделали заключение, 
что динамика эффективности 
лечебно-профилактической помо-
щи в воронежской области оцени-
вается как положительная и отра-
жает степень применения совре-
менных технологий диагностики 
и лечения сахарного диабета. 

Отбор пациентов для комплекс-
ного осмотра проводился мето-
дом случайной выборки, которая 
включала в себя 600 пациентов с 
сахарным диабетом (296 – с сахар-
ным диабетом 1 типа и 304 – с са-
харным диабетом 2 типа), из них 
76 детей и 55 подростков. Полови-
на обследуемых проживают в рай-
онах воронежской области, еще 
столько же – жители областного 
центра.

– как проходило обследование 
населения?

– Программа обследования 
«диамобиль» включала опрос 
больного по специальной карте, 
физикальное обследование, из-
учение состояния органов зре-
ния, сердечно-сосудистой систе-
мы, почек, нижних конечностей. 
Тип диабета идентифицировал-

ся по наличию антител к струк-
турам бета-клеток поджелудоч-
ной железы, уровню инсулина и 
С-пептида, ассоциированных с 
типом диабета генетических мар-
керов. Состояние углеводного 
обмена оценивалось по уровню 
нbА1с, функция почек – по уров-
ню креатинина, мочевины в кро-
ви, наличию микроальбуминурии 
и протеинурии; липидного обме-
на – по уровню общего холестери-
на и триглицеридов.

тической ретинопатии. Мы полу-
чили его за счет средств федераль-
ного бюджета по федеральной це-
левой программе «Сахарный диа-
бет». Благодаря поддержке в рам-
ках этой же программы в нача-
ле 2011 г. у нас начал работать ди-
одный лазер для фотокоагуляции 
сетчатки, предназначенный для 
лечения поздних диабетических 
осложнений глаз, а также кабинет 
диабетической стопы, оборудова-
ние которого позволит врачу диа-
гностировать степень поражения 
сосудов и нервов при сахарном 
диабете и проводить необходимые 
лечебные мероприятия.

в обследовании больных Сд ис-
пользуются возможности детско-
го отделения, отделения функ-
циональной диагностики, лабо-
ратории генетики и биохимии и 
других отделов ГуЗ «воронеж-
ский областной клинический 
консультативно-диагностический 
центр». наличие такой специали-
зированной клинической базы по-
зволяет не только оказывать высо-
коквалифицированную медицин-
скую помощь, но и осуществлять 
разработку и внедрение современ-
ных методов профилактики, диа-
гностики и лечения больных са-
харным диабетом.

– В сентябре 2010 г. на базе ГуЗ 
«ВОккДЦ» в рамках исполне-
ния мероприятий федеральной 
целевой программы по сахар-
ному диабету работал лечебно-
диагностический модуль ФГу 
Эндокринологического научно-
го центра для изучения динами-
ки развития диабетологической 
помощи в Воронежской области.

– Этот модуль называют еще 
просто «диамобиль». Он имеет 
длину 14 метров при ширине 3 ме-
тра и размещается на платформе 
крупногабаритного грузового ав-
томобиля. внутри модуля – осна-
щенные современным оборудова-
нием лаборатория и четыре каби-
нета: офтальмолога, нефролога, 
функциональной диагности и ка-
бинет диабетической стопы. ди-
агностика осложнений сахарного 
диабета на ранних этапах занима-
ет всего два-три часа, в день обсле-
дование проходят 30–35 человек. 

Консультации нефролога необходимы больным сахарным диабетом 
для своевременного предупреждения возможных осложнений.
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Хорошо известный препарат диабе-
тон MB 30 мг успешно применяется 

в России и в мире для лечения больных с 
сахарным диабетом 2 типа с 2000 г.

Его эффективность и безопасность 
подтверждена в крупномасштабном ис-
следовании ADVANCE с участием рос-
сийских центров:

 ■ высокая эффективность (снижение 
HbA1c < 6,5%);

 ■ безопасность в отношении гипоглике-
мий;

 ■ снижение основных осложнений са-
харного диабета 2 типа: диабетической 
нефропатии на 21% (p = 0,001), тенден-
ция к снижению сердечно-сосудистой 
смертности на 12% (p = 0,06).

данные результаты достигнуты бла-
годаря независимым сосудистым свой-
ствам диабетона MB и использованию 
в большинстве случаев максимально 

эффективной дозы 120 мг в день.
доказанная эффективность и безо-

пасность диабетона MB 30 мг послужи-
ла основанием для его широкого приме-
нения в клинической практике, включе-
ния в российские и международные ре-
комендации и стандарты оказания помо-
щи больным с сахарным диабетом 2 типа.

для улучшения контроля диабета, пре-
имущества которого доказаны результа-
тами исследования ADVANCE, создан но-
вый диабетон MB 60 мг в одной таблетке.

выгодные отличия диабетона MB 60 
мг по сравнению с его предшественни-
ком заключаются в уменьшении числа та-
блеток на прием, улучшении привержен-
ности больных.

Сохраняя преимущества таблетки с 
модифицированным высвобождением 
(24-часовой контроль гликемии, низкий 
риск гипогликемий, однократный суточ-

ный прием), новый диабетон MB 60 мг 
обеспечивает дополнительную эффек-
тивность за счет простоты достижения 
максимально эффективной дозы 120 мг, 
то есть всего 2 таблетки за один прием.

важно, что таблетка диабетона MB 60 мг 
является делимой, таким образом сохраня-
ется весь спектр дозировок от 30 до 120 мг.

диабетон MB 60 мг производится в Рос-
сии на производственно-процессинговом 
комплексе «Сердикс» компании «Сер-
вье»! Это делает препарат более доступ-
ным для пациентов и позволяет избежать 
повышения цены.

учитывая доказанные клинические 
и экономические преимущества нового 
диабетона Mв 60 мг, таблетки с модифи-
цированным высвобождением для боль-
ных сахарным диабетом 2 типа, Россий-
ская ассоциация эндокринологов реко-
мендует широкое внедрение  нового ди-
абетона MB 60 мг в клиническую практи-
ку. Это позволит пациентам с сахарным 
диабетом 2 типа своевременно получить 
все преимущества инновационной и вы-
сокоэффективной сахароснижающей те-
рапии.

Источник:  
Российская ассоциация эндокринологов

О начале применения в российской клинической практике препарата Диабетон 
MB 60 мг, таблетки с модифицированным высвобождением сообщила Россий-
ская ассоциация эндокринологов.

Препарат диабетон MB 60 мг теперь и в отечественной 
клинической практике
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в сети

как сказал ведущий автор де-
риос Гетахан (Darios Getahun) 

(Kaiser Permanente Southern California 
Department of Research & Evaluation in 
Pasadena), из-за молчащей природы ге-
стационного диабета важно как можно 
раньше идентифицировать тех, кто на-
ходится в группе риска и тщательно на-
блюдать во время беременности. цель 
проведенного исследования состоя-
ла в том, чтобы определить риск реци-
дива гестационного сахарного диабета 
при последующей беременности и оце-
нить влияние расы или этнической при-
надлежности на риск повторного забо-
левания. в исследовании использова-
лись отчеты «Kaiser Permanente Southern 
California» (1991–2008). Среди 65 132 
женщин с 2 беременностями и единич-
ным плодом и 13 096 женщин с 3 бере-

менностями и единичным плодом, ча-
стота рецидива была оценена стандар-
тизированными отношениями шансов. 
При второй беременности риск для ге-
стационного сахарного диабета состав-
лял 41,3% среди женщин с предыдущим 
гестационным сахарным диабетом, про-
тив 4,2% у женщин без предшествующе-
го гестационного сахарного диабета (от-
ношение шансов 13,2). у женщин с ге-
стационным сахарным диабетом при 
обеих предшествующих беременностях 
был более высокий риск повторения ге-
стационного сахарного диабета при тре-
тьей беременности (отношение шансов 
25,9). Риски для повторения были выше 
у испаноговорящих женщин и женщин 
азиатского/тихоокеанского региона. 

Источник: Abbottgrowth.ru

Согласно результатам популяционного ретроспективного когортного исследования, 
женщины с историей гестационного сахарного диабета имеют повышенный риск 
рецидивов при последующих беременностях, сообщают американские ученые в он-
лайновом выпуске «American Journal of Obstetrics & Gynecology».

Искусственная поджелудочная железа, 
пересаженная беременным женщинам 
с диабетом, способна кардинальным об-
разом изменить жизнь матерей и улуч-
шить состояние их детей, показало рево-
люционное изыскание, сообщает BBC. 
не секрет, что гормональные изменения 
во время беременности плюс диабет за-
трудняют регулирование уровня сахара. 
А вот искусственная поджелудочная мог-
ла бы держать сахар в пределах нормы.

у 130 пациентов с Сд 2 типа оцени-
ли наличие диабетических ослож-

нений. у 83 пациентов ретинопатии 
не было, у 26 пациентов была простая 
ретинопатия и у 21 – пролифератив-
ная ретинопатия. Результаты регрес-
сионного анализа показали, что уро-
вень альбумина плазмы независимо 

ассоциировался с пролиферативной 
ретинопатией и протеинурией. Была 
выявлена достоверная ассоциация 
уровня альбумина плазмы с показате-
лями, отражающими наличие диабе-
тической нефропатии. 

Источник: Cardiosite.ru

японские исследователи продемонстрировали достоверную ассоциацию тя-
жести ретинопатии и нефропатии с уровнем альбумина плазмы у пациентов 
с СД 2 типа.

итак, люди с диабетом 1 типа не спо-
собны контролировать уровень са-

хара в крови, так как их поджелудочная 
железа перестает вырабатывать инсу-
лин. данное смертельное заболевание 
можно сдерживать только с помощью 
инъекций инсулина. но во время бере-
менности их делать довольно затрудни-
тельно. 
Сотрудники Медицинской исследова-
тельской лаборатории в кембридже в 
рамках эксперимента пересадили 10 
женщинам искусственную поджелу-
дочную железу. Сенсор в железе посто-
янно отслеживает уровень сахара, пе-
редавая эту информацию на компью-
тер, который потом уже отсылает инсу-
линовой помпе сигнал, говоря, сколько 
гормона надо впрыснуть. Таким обра-
зом можно поддерживать нормальный 
уровень сахара. 
доктор Хелен Мерфи из кембриджско-
го университета констатирует: полови-
на из всех детей, рожденных у матерей 
с диабетом 1 типа, имеют лишний вес 
или страдают ожирением, ведь в кро-
ви содержится слишком много саха-
ра. не исключены врожденные пороки 
развития, мертворожденность, досроч-
ные роды.
в свою очередь, беременность пред-
ставляет опасность и для матери, чей 
сахар может оказаться на очень низком 
уровне. Согласно подсчетам, у беремен-
ных женщин с диабетом 10 часов в день 
отмечается уровень сахара, не соответ-
ствующий норме. 

Источник: Medicine.newsru.com

Гестационный диабет имеет тенденцию возвращаться 
при последующих беременностях

Тяжесть нефропатии и ретинопатии ассоциирована 
с уровнем альбумина плазмы

искусственная 
поджелудочная железа 
поможет беременным 
женщинам с диабетом
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С читается, что тестостерон и эстро-
гены играют ключевую роль в 

организации и активации гендер-
специфических моделей поведения у 
животных, размножающихся поло-
вым путем. Тестостерон вырабаты-
вается в тестикулах и напрямую ак-
тивирует андрогеновый рецептор в 

клетках-мишенях, таких как, напри-
мер, мышцы. Эстрогены вырабаты-
ваются яичниками в женском орга-
низме, а также обнаруживаются в ма-
лых концентрациях у мужских осо-
бей большинства видов. Однако цир-
кулирующий тестостерон в мужском 
организме может преобразовываться 

в эстрогены в головном мозге, и именно 
эти «тестостерон-преобразованные» 
эстрогены контролируют многие 
аспекты мужского поведения. в заклю-
чение исследователи отметили, что их 
данные, а также результаты предыду-
щих работ подтверждают данную мо-
дель контроля паттернов мужского по-
ведения, в которой эстрогены «маску-
линизируют» нервные пути, ответ-
ственные за спаривание, борьбу, мет-
ку территории, а сигналы, генерирую-
щие типичные мужские модели пове-
дения, обеспечиваются как тестосте-
роном, так и эстрогенами.

Источник: Abbottgrowth.ru

исследование VU University Medical 
Center в Амстердаме состояло из ре-

презентативной выборки 1 300 мужчин 
и женщин в возрасте от 65 лет и стар-
ше. Почти 37% человек имели метаболи-
ческий синдром, характеризующийся по-
вышенным давлением, ожирением, ано-
мальными профилями холестерина и за-
вышенным содержанием сахара в кро-
ви. дефицит витамина D увеличивал ве-
роятность развития метаболических рас-

стройств одинаково для пожилых жен-
щин и мужчин, особенно при наличии 
двух факторов риска: низких концентра-
ций «хорошего» холестерина в организ-
ме и большей окружностью талии. Пожи-
лые люди наиболее часто имеют недоста-
точный уровень витамина D в силу про-
цессов старения и редкого пребывания 
на солнце. как утверждают клиницисты, 
дефицит этого важного вещества широко 
распространен и среди жителей нидер-

ландов. Многие люди с метаболическими 
нарушениями подвержены риску разви-
тия диабета и сердечных заболеваний.

Источник: Ami-tass.ru

важность регулярной физической ак-
тивности для снижения индекса мас-

сы тела (иМТ) и уменьшения инсулино-
резистентности показана в исследова-
ниях не раз, но настоящая работа впер-
вые продемонстрировала долговремен-
ные преимущества ходьбы для здоровья. 
ученые из Педиатрического исследова-
тельского института им. Мердока в Ав-
стралии обследовали 592 взрослых чело-
века среднего возраста. всем участникам 
было предложено заполнить опросни-
ки, касающиеся питания и образа жизни. 
каждому участнику исследователи выда-

ли педометр – прибор, измеряющий ко-
личество шагов, сделанных испытуемым 
в течение дня. исследование продлилось 
5 лет. выяснилось, что у тех участников, 
которые проходили в день больше, был 
ниже иМТ, меньше соотношение окруж-
ности талии и окружности бедер и выше 
чувствительность к инсулину. «Эти дан-
ные служат подтверждением тому, что 
регулярные прогулки и высокая физиче-
ская активность полезны людям средне-
го возраста независимо от прочих факто-
ров», – делают вывод ученые. 

Источник: Abbottgrowth.ru

Исследование, опубликованное в журнале Neuron, продемонстрировало, что 
прямое действие мужского гормона тестостерона не является необходимым для 
маскулинизации головного мозга и формирования мужского поведения.

нехватка витамина D служит фактором риска развития метаболического син-
дрома в пожилом возрасте, обнаружили нидерландские врачи.

По данным исследования, опубликованным в «Британском медицинском жур-
нале» (British Medical Journal), ежедневные прогулки не только помогают изба-
виться от лишнего веса, но и снижают риск развития сахарного диабета 2 типа.

в сети

«Мужское» поведение головного мозга обеспечивается 
не тестостероном, а эстрогенами

дефицит витамина D способствует 
метаболическому синдрому в пожилом возрасте

Прогулки снижают риск сахарного диабета
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Такой вывод следует из исследова-
ния, проведенного группой уче-

ных из университета Сент-Луиса (Saint 
Louis University) и вашингтонского уни-
верситета (University of Washington). 

исследование опубликовано в 
интернет-издании журнала Proceedings 
of the National Academy of Sciences. «От-
крытие имеет большое значение, так 
как люди иногда принимают гормон 
роста, полагая, что он станет для них 
источником молодости, – говорит со-
автор статьи доктор медицины джон 
Морли (John E. Morley), директор от-
деления гериатрической медицины и 
эндокринологии Школы медицины 
университета Сент-Луиса (Saint Louis 
University). – Полученные нами резуль-
таты явно свидетельствуют, что для лю-
дей среднего и пожилого возраста гор-
мон роста может быть опасен». 

ученые изучили соединение MZ-
5-156, являющееся антагонистом 
рилизинг-фактора гормона роста 
(growth hormone-releasing hormone, 
GHRH). исследование проводилось на 
модели мышей SAMP8 – инженерном 
штамме, разработанном для изучения 

процессов старения. для таких мышей 
характерны развивающиеся с возрас-
том когнитивные нарушения и более 
короткая продолжительность жизни. 

ученые установили, что MZ-5-156 
оказывает положительный эффект 
на последствия оксидативного стрес-
са, улучшая восприятие, увеличива-
ет продолжительность жизни и актив-
ность теломеразы (фермента, защища-
ющего днк), снижая при этом опухо-
левую активность. важно, что при зна-
чительном увеличении средней про-
должительности жизни никакого уве-
личения максимальной продолжитель-
ности жизни у таких мышей отмечено 
не было. 

ведущий автор статьи, доктор меди-
цины вильям Бэнкс (William A. Banks), 
профессор Школы медицины вашинг-
тонского университета (University of 
Washington) в Сиэтле  считает, что ре-
зультаты исследования позволяют сде-
лать вывод о том, что антагонисты 
рилизинг-фактора гормона роста ока-
зывают положительное влияние на 
процесс старения.

Источник: www.lifesciencestoday.ru

Включение миндаля в рацион помо-
жет предотвратить развитие диабета 
и сердечно-сосудистых заболеваний.

Химическое соединение, обладающее противоположным по отношению к гормону 
роста действием, может обратить вспять некоторые признаки старения.

как пишет The Independent, это 
свойство миндаля подтвержде-

но результатами последнего исследо-
вания, опубликованными в журна-
ле Journal of the American College of 
Nutrition. итак, миндаль улучшает по-
казатели чувствительности к инсули-
ну и понижает уровень холестерина у 
людей с предиабетом. данное утверж-
дение было проверено в ходе экспери-
мента, проведенного в Медицинском 
университете нью-джерси, в котором 
приняли участие 65 человек. у 48 жен-
щин и 17 мужчин диабет пока еще не 
дал о себе знать в полную силу, однако 
показатели уже тревожили специали-
стов. Средний возраст участников со-
ставил 55 лет. добровольцев разбили 
на группы. Одной группе ученые дава-
ли миндаль, и именно у этой группы 
участников вскоре было отмечено зна-
чительное улучшение самочувствия. 
Скорее всего, причина позитивных 
результатов скрывается в составе оре-
ха. известно, что в миндале нет холе-
стерина, а по сравнению с остальными 
орехами у него самые высокие показа-
тели клетчатки, магния, белка, калия, 
меди и витамина Е.

Источник: Medicine.newsru.com

в сети

Антагонист рилизинг-фактора гормона роста 
увеличивает продолжительность жизни

Миндаль предупреждает 
развитие диабета

ЭФ. Эндокринология. 1/2011

Они выяснили, что наличие ами-
лоидного белка способно запу-

стить цепную реакцию, которая раз-
рушит жизненно важные клетки, вы-
рабатывающие инсулин. исследова-
тели под руководством доктора Эри-
ка Хьюитта из университета Лидз на-
деются повлиять на этот процесс, со-
общает BBC. инсулин производится в 
бета-клетках в поджелудочной желе-
зе. некоторое время назад ученые за-
метили отложения амилоидного бел-
ка в тканях поджелудочной железы 
у людей, болеющих Сд 2 типа. Тогда 
исследователи подумали, что амило-
ид, возможно, отравляет клетки на-

прямую. Однако последнее изыскание 
подкорректировало данную версию. 
Оказалось, что тип иммунных клеток 
под названием макрофаги, в нормаль-
ном состоянии избавляющий клетки 
от остаточных и инородных веществ, 
при поглощении амилоида реагиру-
ют ненормально. Это запускает ак-
тивность в других клетках – так назы-
ваемых «злых макрофагах», которые 
в ответ на это высвобождают белки, 
приводящие к воспалению. далее вос-
паление разрушает жизненно важные 
клетки, а способность вырабатывать 
инсулин падает. 

Источник: Medicine.newsru.com

узнав, как дефектный белок приводит к развитию СД 2 типа, можно исправить его 
и  избежать развития болезни, уверены ученые.

Сахарный диабет 2 типа вызван амилоидным белком

Люди  События  Даты
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в то же время справедли-
во утверждение проф. Пье-
ра Лефевра (Pierre Lefèbvre): 

мы можем лечить сахарный диа-
бет, но не умеем его излечивать. 
дело в том, что оптимальное ле-
чение, увы, доступно не большин-
ству больных, а лишь немногим. 
Причина заключается не только в 
большом объеме и сложности до-
казательной базы, но и в трудно-
сти оказания самой диабетологи-
ческой помощи, отсутствии эконо-
мически обоснованного подхода к 
лечению больных диабетом и об-
щепринятых стандартов клиниче-
ской практики.

в этой связи одним из путей ре-
шения проблемы представляется 
создание соответствующих руко-
водств и методических указаний. 

в последние годы был опублико-
ван целый ряд подобных докумен-
тов, в том числе международных, 
национальных и локальных, одна-
ко большинство из них не учиты-
вают новейшие строгие методиче-
ские требования к идентификации 
и анализу получаемых данных.

в мире принята концепция ме-
дицины, основанная на доказа-
тельствах. в связи с этим Амери-
канская диабетическая ассоциа-
ция (АдА, 2009) предложила си-
стему оценки качества научных 
данных, лежащих в основе клини-
ческих рекомендаций, – класси-
фикацию уровней доказательно-
сти (табл. 1).

Рекомендации, обозначенные  в 
таблице 1 как А, в или С, зависят 
от качества доказательности.

Мнение экспертов (Е) представ-
ляет собой отдельную категорию 
рекомендаций, когда еще нет убе-
дительных доказательств, полу-
ченных в результате клинических  
исследований, когда клинические 
исследования могут быть невы-
полнимы или имеются противо-
речивые доказательства.

в сегодняшней клинической 
практике актуальными и наибо-
лее дискутируемыми мировой ме-
дицинской общественностью яв-
ляются следующие вопросы. ка-
кие целевые значения показателей 
гликемии являются безопасны-
ми и эффективными с точки зре-
ния предотвращения развития со-
судистых осложнений? какие ме-
дикаментозные средства или их 
комбинации наиболее эффектив-
ны и безопасны? насколько велик 
риск развития онкологической па-
тологии при Сд и какую роль мо-
гут играть в этих процессах раз-
личные антидиабетические препа-
раты?

в 2008 г. были обнародова-
ны результаты 30-летнего наблю-
дения за больными с Сд 2 в рам-
ках исследования UKPDS (UK 
prospective diabetes study). Резуль-
таты исследования показали: хо-
роший контроль гликемии в пер-
вые годы заболевания действенен 
и через многие годы. установлено, 
что лица из группы интенсивно-

д. м. н., проф. О.М. СМиРнОвА

ФГУ ЭНЦ, 
Москва нужен ли контроль 

гликемии при 
сахарном диабете: 
«за» и «против»

Стандарты лечения

В изучении патогенеза сахарного диабета (СД) в последние 
годы достигнуты  важные результаты, позволяющие 

объяснить как прогрессирование самого заболевания 
и его осложнений, так и ухудшение течения любых 

сопутствующих патологий. На данный момент накоплен 
огромный опыт эффективного лечения СД. Как результат, 

в краткосрочной и долгосрочной перспективе следует 
ожидать значительного улучшения качества жизни 

пациентов с этим заболеванием.
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го контроля имели в итоге и более 
низкую смертность, и меньшее ко-
личество сосудистых осложнений, 
чем пациенты из группы стандарт-
ного контроля.

важнейшее значение также 
имели результаты исследования 
«Многофакторное управление и 
сердечно-сосудистая заболевае-
мость у пациентов с Сд 2 типа», 
выполненного в STENO-центре 
(копенгаген) и получившего на-
звание STENO-2. в рандомизиро-
ванное, открытое исследование 
было включено 160 пациентов с 
микроальбуминурией, с исходным 
уровнем  HbA1c ~ 8,4%. Активное 
наблюдение (лечение) продолжа-
лось 7,8 лет, затем наблюдение 
продолжалось еще 5,2 лет (всего 
13  лет). Пациенты были разделе-
ны на 2 группы – интенсивного и 
стандартного контроля. Основой 
интенсивного лечения в 1-й груп-
пе был препарат сульфонилмоче-
вины диабетон Мв. установлена 
взаимосвязь интенсивной терапии 
с низким риском смертности от 
кардиоваскулярных причин (отно-
сительный риск (ОР) 0,43; 95-про-
центный доверительный интервал 
(ди) 0,19–0,94; p = 0,04). установ-
лена взаимосвязь интенсивной те-
рапии с низким риском кардиова-
скулярных эпизодов (ОР 0,41; 95% 
ди 0,25–0,67; p <  0,001). в груп-
пе интенсивной терапии умерли 
24  пациента, а в группе стандарт-
ного лечения – 40 (ОР  0,54; 95% 
ди  0,32–0,89; p  = 0,02). Только у 
одного пациента группы интен-
сивной терапии отмечено прогрес-
сирование нефропатии до хрони-
ческой почечной недостаточно-
сти (ХПн) против 6  пациентов 
в группе традиционной терапии 
(p = 0,04). нескольким пациентам 
потребовалась лазерная фотокоа-
гуляция сетчатки (ЛФк) (ОР 0,45; 
95% ди 0,21–0,86; p < 0,02). Отме-
чено несколько серьезных побоч-
ных эффектов. Главные результа-
ты исследования: обоснование для 
внедрения многофакторного под-
хода в лечении Сд 2; достижение 
50-процентного снижения риска 
развития макро- и микрососуди-
стых осложнений.

в связи с результатами данных  
исследований возникли вопро-

сы, которые требовали конкрет-
ных и своевременных ответов. ка-
кие преимущества могут быть по-
лучены в результате жесткого кон-
троля (более выраженного сниже-
ния) АД у пациентов с Сд 2 типа, 
включая нормотензивных боль-
ных? какие преимущества могут 
быть получены в результате более 
интенсивного гликемического кон-
троля (HbA1c < 6,5%) в сравне-
нии со стандартным? какие пре-
имущества могут быть получены 

в результате комбинации первых 
двух?

в 2008 г. были завершены 
три крупнейших многоцентро-
вых исследования: ADVANCE 
(Action in Diabetes and Vascular 
disease: Preterax and Diamicron MR 
Controlled Evaluation), ACCORD 
(Action to Control Cardiovascular 
Risk in Diabetes), VADT (Veterans 
Aff airs Diabetes Trial). цель этих ра-
бот – определить влияние различ-
ных терапевтических стратегий 

Стандарты лечения

Таблица 1. 
Уровни 
доказательности 
клинических 
практических 
рекомендаций АДА 
(2009).

уровень 
доказательности Характеристика уровня доказательности

А
 ■ четко обоснованные данные контролируемых 

рандомизированных исследований, выполненных 
в соответствии со стандартами, с достаточной 
статистической силой и поддающихся обобщению, 
в том числе:

– данные многоцентровых исследований;
–  данные крупных метаанализов, учитывающих рейтинг 

качества анализируемых исследований.
 ■ веские неэкспериментальные данные (в соответствии с 

принципом «все или ничего», разработанным центром 
медицины, основанной на доказательствах, Оксфорд).

 ■ Подтвержденные данные рандомизированных 
исследований, выполненных в соответствии со 
стандартами и с достаточной статистической силой, 
в том числе:

–  данные исследований, проведенных в одном или более 
медицинских институтах;

–  данные метаанализов, учитывающих рейтинг качества 
анализируемых исследований.

в
 ■ Подтвержденные данные когортных исследований, 

выполненных в соответствии со стандартами, 
в том числе:

–   данные проспективных когортных исследований 
или регистров;

–   данные метаанализов, когортных исследований.
 ■ Подтвержденные данные исследований «случай – 

контроль», выполненных в соответствии 
со стандартами.

С
 ■ данные недостаточно контролируемых или 

неконтролируемых исследований, в том числе:
–   данные рандомизированных клинических 

исследований с наличием одного или более крупных 
либо трех или более мелких методологических 
нарушений, оказывающих влияние на убедительность 
результатов;

–   данные неэкспериментальных исследований с 
потенциально высокой степенью необъективности 
(например, исследования по сравнению с данными 
анамнеза);

–    данные исследований серии или отдельных 
клинических случаев.

 ■ Противоречивые данные с преобладанием данных, 
подтверждающих рекомендацию.

Е
 ■ данные, основанные на консенсусе экспертов и/или  

клиническом опыте.
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на развитие сердечно-сосудистых 
осложнений и смертности у боль-
ных с Сд 2 типа с большим стажем 
диабета.  Особый интерес пред-
ставляют результаты исследова-
ния ADVANCE, которое по своему 
дизайну было наиболее продуман-
ным, безопасным и «гуманным».

в исследовании ADVANCE в 
группе интенсивного гликемиче-
ского контроля изучали последо-
вательную стратегию, основанную 
на применении диабетона Мв.

диабетон Мв – повышение 
дозы препарата до 

максимальной

добавление других ПССП

добавление продленного 
инсулина

назначение 
мультиинъекционной 

инсулинотерапии

выбор диабетона Мв в каче-
стве основы интенсивной тера-
пии в исследовании ADVANCE 
был определен уже известными 
свойствами данного препарата, 
а именно: 1) оригинальная моле-
кула и инновационная структура, 
что делает возможным эффектив-
ное 24-часовое действие при одно-

кратном приеме во время завтра-
ка; 2) доказанный эффективный и 
долгосрочный гликемический кон-
троль; 3) отличная переносимость 
даже в высоких дозах; 4) антиок-
сидантные свойства, способность 
улучшать эндотелиальную функ-
цию, что обеспечивает прямую 
сосудистую защиту; 5) защищает 
β-клетки от апоптоза, индуциро-
ванного гипергликемией, сохраняя 
пул β-клеток. наблюдение за вклю-
ченными в исследование пациента-
ми продолжалось 5 лет. Структура 
сахароснижающей терапии в обеих 
группах к концу наблюдения пред-
ставлена в таблице 2.

через 5 лет наблюдения между 
группами были достигнуты досто-
верные различия  в уровне кон-
троля гликемии: средние значе-
ния нbА1с составили 6,5% про-
тив 7,3% в группах интенсивного 
и стандартного лечения соответ-
ственно (p < 0,001).  

Помимо этого, в группе интен-
сивного контроля гликемии по 
сравнению с группой стандартно-
го контроля были достигнуты сле-
дующие результаты. Отмечалось 
достоверное снижение:

 ■ основных микро- и макросо-
судистых осложнений на 10% 
(p = 0,013);

 ■ микрососудистых осложнений 
на 14% (p = 0,01);

 ■ уровня микроальбуминурии 
на 9% (p = 0,018);

 ■ уровня макроальбуминурии на 
30% (p < 0,001);

 ■ развития новых случаев не-
фропатии и ее прогрессирова-
ния на 21% (p = 0,006).

в  р е з ул ьт ат е  с е рде ч но -
сосудистая смертность снизилась 
на 12% (p = 0,12). 

выше перечисленные данные 
исследования ADVANCE кон-
фликтуют с показателями из-
быточной сердечно-сосудистой 
смертности (ОР 1,35; p = 0,02) 
в исследовании ACCORD. Более 
того, такая высокая частота слу-
чаев смертности послужила при-
чиной преждевременного пре-
кращения гипогликемической 
ветви исследования ACCORD. 
в нем пациенты в группе ин-
тенсивного контроля получали 
один или несколько стимулято-
ров секреции инсулина (глиме-
пирид 78,2%, репаглинид 50,2%). 
кроме того, недостоверная тен-
денция к избыточной сердечно-
сосудистой смертности (ОР 1,32; 
ди 0,81–2,14; р = 0,26) наблюда-
лась в исследовании VADT, в ко-
тором в качестве препарата из 
группы ПСМ использовали гли-
мепирид. Отсутствие статисти-
ческой значимости этого резуль-
тата, вероятно, может объяснять-
ся недостаточной численностью 
групп пациентов. Таким образом, 
стратегия интенсивной терапии, 
основанная на диабетоне Мв в 
исследовании ADVANCE, оказа-
лась наиболее перспективной и 
безопасной.

Полученные результаты, тем не 
менее, поставили ряд актуальных 
проблем. Главным является во-
прос, какой уровень HbA1c явля-
ется необходимым и безопасным 
для предотвращения сосудистых 
осложнений? Следующий по важ-
ности вопрос – какую следует вы-
бирать тактику сахароснижающей 
терапии?    

Таким образом, исходя из выше-
сказанного, становится понятным, 
почему необходимо создание чет-
ких и понятных рекомендаций по 
лечению Сд 2:

 ■ рекомендации разъясняют 
имеющиеся доказательства для 
всех врачей;

 ■ в связи с появлением новых 
препаратов возможности лече-
ния расширяются;

Стандарты лечения

Таблица 2. Исследование ADVANCE: структура сахароснижающей терапии 
в группах сравнения к концу наблюдения*.

Сахароснижающие препараты Группа интенсивного
 контроля (n = 4828)

Группа стандартного 
контроля (n = 4741)

Гликлазид Мв (диабетон Мв) 90% 2%
другие препараты 
сульфонилмочевины 2% 57%

Метформин 74% 67%
Глитазоны 17% 11%
Глиниды 1% 3%
Акарбоза 19% 13%
инсулин 41% 24%

*  к концу наблюдения 70% больных получали диабетон Мв в дозе 120 мг утром перед завтраком. – 
Прим. авт.
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 ■ рекомендации нуждаются в 
пересмотре по мере появления 
новых доказательств.

Однако при этом не стоит забы-
вать, что рекомендации не заменя-
ют клиническое решение при лече-
нии конкретного пациента.

Согласованный алгоритм ока-
зания медицинской помощи 
при лечении сахарного диабета 
2 типа, созданный группой экс-
пертов Американской диабети-
ческой ассоциации (АDА) и Ев-
ропейской ассоциации по изуче-
нию сахарного диабета (EASD), 
был опубликован впервые в авгу-
сте 2006 г. Этот документ вызвал 
широкий резонанс и активную 
критическую дискуссию во всем 
мире. учитывая результаты ис-
следований ADVANCE, ACCORD, 
VADT, UKPDS, эксперты ADA 
совместно с EASD опубликова-
ли новый вариант рекомендаций 
«Консенсус (Согласованный алго-
ритм) по ведению гипергликемии 
при СД  2 (начальная и дополни-
тельная терапия)».

Согласно консенсусу, эффек-
тивным и безопасным следует 
признать уровень HbA1c < 7%, но 
при этом необходимо особо под-
черкнуть, что целевые значения 
HbA1c должны быть индивидуа-
лизированы.

Сформулированная докумен-
том цель лечения:

 ■ у всех больных: уровень HbA1c 
< 7%;

 ■ у конкретного пациента следует 
стремиться к снижению уровня 
HbA1c как можно ближе к норме 
(< 6 %), по возможности избегая 
значимой гипогликемии;

 ■ указанием к усилению терапии 
является повышение уровня  
HbA1c >7%.

в ряде случаев целесообразно 
установление менее строгих целе-
вых уровней HbA1c для следую-
щих категорий пациентов: 

 ■ пациенты с тяжелой гипогли-
кемией в анамнезе;

 ■ пациенты с небольшой ожи-
даемой продолжительностью 
жизни;

 ■ дети и лица пожилого возраста;
 ■ пациенты с сопутствующими 
сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями.

Рис. 1. Алгоритм по управлению СД 2 типа в соответствии с Согласованным 
алгоритмом ADA/EASD*.

Усиливать вмешательство в образ жизни на каждом визите и контролировать HbA1c каждые 3 мес 
до достижения уровня HbA1c < 7% и затем – каждые 6 мес. Терапия меняется, если HbA1c > 7%.

Ряд 1:              Хорошо обоснованная терапия

Ряд 2:               недостаточно хорошо обоснованная терапия 

Образ жизни 
и метформин + базальный 

инсулиндиагноз:
образ 
жизни

+ 
метформин  Образ жизни 

и метформин + 
сульфонилмочевинаа

Образ жизни 
и метформин + интенсивная 

инсулинотерапия

Шаг  1 Шаг  2 Шаг  3

a   Производные сульфонилмочевины (не глибенкламид (глибурид) или хлорпропамид).
b   Период клинического применения, недостаточный для уверенности в безопасности.

*  Nathan D.M., Buse J.B., Davidson M.B. et al. Medical management of hyperglycemia in type 2 diabetes: a consensus 
algorithm for the initiation and adjustment of therapy. A consensus statement of the American Diabetes Association 
and the European Association of the Study of Diabetes // Diabet. Care. Vol. 31. 2008. № 1. P. 173–175.

Образ жизни
 и метформин + пиоглитазон

нет гипогликемий
Отеки/ЗСн

Потеря костной массы

Образ жизни
 и метформин + агонист ГПП-1b

нет гипогликемий
Снижение массы тела

Тошнота/рвота

Образ жизни
 и метформин + 

пиоглитазон
+ сульфонилмочевинаа

Образ жизни
 и метформин 

 +
базальный инсулин

При выборе соответствующего 
сахароснижающего препарата не-
обходимо учитывать ряд факторов:

 ■ эффективность в снижении 
уровня глюкозы крови. При 
HbA1c ≥ 8,5% рекомендуются 
классы препаратов с более вы-
раженным и более быстрым ги-
погликемическим действием; 
возможно более раннее нача-
ло комбинированной терапии;

 ■ экстрагликемические эффек-
ты, которые способны снизить 
риск развития поздних ослож-
нений: артериальная гипер-
тензия, дислипидемия, индекс 
массы тела, резистентность к 
инсулину, способность к секре-
ции инсулина;

 ■ безопасность;
 ■ переносимость;
 ■ простота применения;
 ■ стоимость.
Основополагающими принци-

пами лечения Сд 2 в предложен-
ном Согласованном алгоритме 
ADA/EASD являются следующие: 

 ■ раннее  медикаментозное вме-
шательство сразу после уста-
новления диагноза;

 ■ активное участие пациента (обу-
чение, самоконтроль глюкозы 
крови, коррекция лечения);

 ■ сокращение задержек в измене-
нии терапии;

 ■ достижение и поддержание це-
левых нормальных уровней 
гликемии;

Стандарты лечения
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дые 6 месяцев. указанием для ак-
тивного действия является уро-
вень HbA1c ≥ 7%. изменение вме-
шательств должно производить-
ся в этих случаях в настолько бы-
стром темпе, насколько это по-
зволяет режим титрования доз 
препаратов.

Подводя итог самых первых ле-
чебных мероприятий, выполняе-
мых у больных Сд 2 в период ма-
нифестации заболевания, необхо-
димо особо подчеркнуть, что вы-
бор врача зависит от предписан-
ной схемы лишь отчасти. Главен-
ствующую роль будут играть сте-
пень декомпенсации заболева-
ния и состояние пациента. неред-
ки случаи,  когда в дебюте забо-
левания мы видим не только рез-
кую декомпенсацию Сд, но и обо-
стрение сопутствующих заболе-
ваний, таких как мочевые инфек-
ции, туберкулез и др. в этих ситу-
ациях необходимо активно сни-
жать уровень гликемии, а метфор-
мин может быть противопоказан. 
в этой связи в конечном итоге вы-
бор всегда остается за врачом.  

выбор второго препарата – пре-
параты сульфонилмочевины или 
базальный инсулин – будет зави-
сеть (частично) от уровня HbA1c.

Большинство пациентов с впер-
вые диагностированным диабе-
том 2 типа обычно хорошо отве-
чают на лечение препаратом суль-
фонилмочевины. Производные 
сульфонилмочевины облада-
ют выраженным гипогликемиче-
ским действием из-за влияния на 
секрецию инсулина β-клетками 
(снижение гликемии до 3%), по-
этому главными побочными эф-
фектами являются гипогликемия 
и прибавка массы тела. Поскольку  
глибенкламид и  хлорпропамид 
ассоциируются с очень высоким 
риском гипогликемических реак-
ций, их использование не реко-
мендуется. важно отметить, что 
в новой редакции Согласованно-
го алгоритма ADA/EASD отдает-
ся предпочтение производным 
сульфонилмочевины новой гене-
рации (гликлазид и глимепирид), 
они на равных конкурируют с ин-
сулинотерапией за позицию пер-
вого шага в комбинированной те-
рапии.

у пациентов с HbA1c > 8,5% 
предпочтительно назначение ба-
зального инсулина.

в том случае если уровень 
HbA1c > 8,5% или имеются какие-
либо иные показания, следует без-
отлагательно назначать инсулино-
терапию. Главным побочным эф-
фектом инсулинотерапии несо-
мненно является гипогликемия. 

Описанный выше алгоритм ле-
чения Сд 2 вызвал достаточно 
бурную и продолжительную дис-
куссию. Были высказаны различ-
ные мнения по срокам начала ком-
бинированной терапии и ее харак-
тера. в этом смысле особый инте-
рес представляют результаты ис-
следования ADVANCE, где были 
применены разнообразные схе-
мы комбинированной терапии, 
но было доказано, что комбина-
ции разных препаратов с диабе-
тоном Мв позволяют достичь це-
левых значений гликемии практи-
чески в любых случаях. известны-
ми свойствами диабетона Мв яв-
ляются его селективность по отно-
шению только к β-клеткам подже-
лудочной железы и интактность 
в отношении рецепторов сульфо-
нилмочевины в кардиомиоцитах и 
др. все это делает данный препа-
рат незаменимым при проведении 
как моно-, так и комбинированной 
терапии у больных Сд 2.

Таким образом, наиболее целе-
сообразным и достаточным для 
предотвращения развития и про-
грессирования сосудистых ослож-
нений сахарного диабета следу-
ет признать уровень HbA1c рав-
ный 7% с оговоркой о необходи-
мости индивидуализации этого 
критерия для конкретного боль-
ного. выбор начальной и дальней-
шей комбинированной терапии 
не должен быть ориентирован ис-
ключительно на конкретный или 
единственный алгоритм, посколь-
ку в конечном итоге выбор всег-
да остается за врачом. Темпы до-
стижения компенсации не должны 
быть слишком быстрыми, но и не 
могут быть растянуты на годы. Ле-
чение должно быть эффективным, 
безопасным и удобным для боль-
ного, ибо в противном случае же-
лаемый или ожидаемый результат 
не будет достигнут никогда. 

 ■ добавление необходимых пре-
паратов;

 ■ быстрый переход на новые ре-
жимы лечения во всех ситуаци-
ях, когда уровень HbA1c ≥ 7%.

Согласованный алгоритм пред-
лагает два варианта (ряда) тера-
пии: хорошо обоснованная тера-
пия и недостаточно хорошо обо-
снованная терапия (рис. 1).

Первый вариант (хорошо обо-
снованная терапия) предусматри-
вает последовательное использо-
вание хорошо известных и дока-
занных по эффективности пре-
паратов и схем. Это наиболее из-
ученная, эффективная, а также 
оптимальная по соотношению за-
трат и эффективности терапевти-
ческая стратегия достижения це-
левых уровней гликемии.

вариант 1 включает в себя сту-
пенчатое и своевременное усиле-
ние терапии, борьбу с «клиниче-
ской инертностью». на каждом 
визите предусматривается усиле-

ние мероприятий по изменению 
образа жизни. контроль HbA1c 
проводится каждые 3 месяца, 
пока его уровень не снизится ме-
нее 7% либо не будет как можно 
более близким к недиабетическо-
му диапазону. Затем этот анализ 
повторяется как минимум каж-
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Комбинации разных препаратов 
с Диабетоном МВ позволяют 

достичь целевых значений 
гликемии практически в любых 

случаях. Известными свойствами 
Диабетона  МВ являются его 

селективность по отношению 
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это делает данный препарат 
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моно-, так и комбинированной 
терапии у больных СД 2.
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на сегодняшний день оста-
ются нерешенными многие 
проблемы, в первую оче-

редь связанные с достижением це-
левого метаболического контро-
ля: в России, как и во многих дру-
гих странах, 2/3 пациентов с Сд 2 
не достигают рекомендованных це-
лей терапии [2, 15]. Эффективное 
лечение гипергликемии – основ-
ного фактора развития диабетиче-
ских осложнений – чрезвычайно 
важный вопрос, учитывая повсе-
местное стремительное увеличе-
ние числа пациентов с Сд, их пре-

ждевременную инвалидизацию и 
высокую смертность из-за сосуди-
стых осложнений, частоту которых 
можно существенно сократить за 
счет достижения гликемии, близ-
кой к нормальному уровню [1, 19]. 

Принципиально важно, чтобы 
оптимальный контроль гликемии 
осуществлялся с дебюта Сд 2 и в 
течение всей жизни пациента, ведь 
к моменту установления диагноза 
у половины пациентов выявляют-
ся два и более осложнения заболе-
вания [14]. Так, по данным иссле-
дования CODE- 2 (Cost of Diabetes 

in Europe   – Type   2), различные  
осложнения имели 59% пациентов 
с Сд 2, причем у 23% было два и у 
3% – три осложнения. Сердечно-
сосудистая и цереброваскулярная 
патология была обнаружена у 43 
и 12% пациентов соответственно 
[11]. Острота проблемы нараста-
ет, поскольку велики и экономи-
ческие последствия, обусловлен-
ные осложнениями Сд  2 [12]. Так, 
присоединение диабетических 
осложнений в среднем повышает 
стоимость лечения заболевания в 
3–10 раз (табл. 1) [2].

крупные  исследования показа-
ли, что ранний интенсивный гли-
кемический контроль снижает 
риск развития осложнений забо-
левания [3, 19]. вместе с тем, на се-
годняшний день имеются данные 
о долгосрочном влиянии раннего 
метаболического контроля на кли-
нические исходы Сд 2. на основа-
нии этих наблюдений была пред-
ложена концепция «метаболиче-
ской памяти» [6].

Осознание срочности подбора 
эффективного и быстро показы-
вающего результат лечения осно-
вано в первую очередь на совре-
менном понимании патофизиоло-
гии Сд 2 – непрерывно прогресси-
рующего заболевания с последова-
тельным ухудшением показателей 
гликемии, и, что важно, успех лю-
бой терапии этого недуга зависит 
от остаточной функции β-клеток 
[3, 5, 17]. в развитии Сд 2 име-

д. м. н., проф. А.М. МкРТуМян, д. м. н., проф. Е.в. БиРЮкОвА

МГМСУ, Москва О рациональном выборе 
сахароснижающей 
терапии при сахарном 
диабете 2 типа
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Сахарный диабет 2 типа (СД 2), распространяясь 
эпидемическими темпами, по-прежнему остается  актуальной 

проблемой медицины XXI века. В Российской Федерации, 
как и во всех странах мира, повсеместно отмечается 

рост заболеваемости СД 2 [2, 21]. Помимо быстрого роста 
заболеваемости, острота проблемы СД 2 определяется еще и 

тяжестью его осложнений. Известно, что при СД 2 риск сердечно-
сосудистых заболеваний и смертности  в 2–5 раз превышает 

популяционный, и 80% смертельных исходов обусловлены 
заболеваниями кардиоваскулярной системы [14, 19]. Отметим 

и  другие, не менее тревожные факты: по вине СД каждые 
90 минут развивается новый случай слепоты, каждые 
60 минут  – диабетическая нефропатия, требующая 

гемодиализа, 19 минут  – ампутация нижних конечностей, 
12 минут – новый случай инсульта, каждые 19 минут – один 

сердечный приступ [11].
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Таблица 1. Стоимость 
амбулаторного 
обследования и лечения 
одного больного СД 
в течение одного года 
(расчет произведен 
по стандартам 
оказания амбулаторной 
медицинской 
помощи больным СД, 
утвержденным МЗ и СР 
РФ в 2007 г.).

ют значение два фундаменталь-
ных патофизиологических меха-
низма: прогрессирующее наруше-
ние функции β-клеток и инсули-
норезистентность различной сте-
пени выраженности. При мани-
фестации диабета секреция инсу-
лина в среднем снижается на 50%, 
чувствительность к инсулину – на 
70% [7, 17]. в дальнейшем функ-
ция β-клеток ухудшается со скоро-
стью примерно 4–6% в год от мо-
мента установления диагноза; пе-
риферическая чувствительность 
к инсулину остается относитель-
но сохранной, что определяет не-
обходимость выбора оптимальной 
терапии на каждом этапе развития 
заболевания (рис. 1) [13].

Прежде чем перейти к вопро-
сам фармакотерапии Сд 2, отме-
тим важность немедикаментоз-
ных подходов к лечению заболе-
вания и проведению самоконтро-
ля гликемии, без которых любая 
фармакотерапия будет недоста-
точно эффективна, – их необходи-
мо использовать у всех пациентов 
без исключения. Современные ре-
комендации по диетотерапии Сд 2 
содержат следующие принципы: 
энергетическая ценность пищи, 
поддерживающая массу тела близ-
кой к идеальной, а в случае избы-
точного веса – низкокалорийное 
питание; предусматривается мак-
симальное ограничение или ис-
ключение легкоусвояемых и преи-
мущественное потребление слож-
ных углеводов. Рекомендуемое со-
держание углеводов – 50–60%, бел-
ков – 15–20% от общей калорийно-
сти суточного рациона; доля жи-
ров в суточном рационе не долж-

зывает рациональная физическая 
нагрузка, безопасная и эффектив-
ная, с учетом индивидуальных осо-
бенностей каждого пациента.

в клинической практике с уче-
том большого количества перо-
ральных сахароснижающих препа-
ратов (ПССП) с различными меха-
низмами действия выбор назначае-
мой  фармакотерапии, основанный  
на научных данных о патофизио-
логии Сд 2, приобретает большое 
практическое значение [1, 9]. 

на превышать 30%,  насыщенные 
жиры должны составлять не бо-
лее 1/3 от всего потребляемого 
жира. Предусматривается вклю-
чение полиненасыщенных жиров 
в качестве антиатерогенного сред-
ства, также необходимо снижение 
потребления холестерина (менее 
300 мг в день) и повышение упо-
требления продуктов с высоким со-
держанием пищевых волокон, со-
кращение приема алкоголя (менее 
30 г в день). Хороший эффект ока-

Характеристика осложнений СД
Стоимость лечения

 (руб./год)

Сд без осложнений (на инсулинотерапии) 37900

Сд + нефропатия (стадия протеинурии) 136600

Сд + нефропатия (додиализная стадия ХПн) 462500

Сд + ретинопатия (пролиферативная стадия) 92200

Сд + диабетическая стопа (трофические язвы) 115200

Сд + иБС 157800

Рис. 1. Прогрессивное снижение секреторной функции β-клеток при СД 2.
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ся на оценке баланса эффективно-
сти, безопасности и доступности 
для пациента.

Одним из эффективных ПСМ 
является глимепирид, который 
характеризуется стопроцентной 
биодоступностью, быстрой ассо-
циацией и диссоциацией с суль-
фонилмочевинным рецептором 
SURX [1, 8]. Механизм действия 
глимепирида во многом анало-
гичен таковому других ПСМ, но 
вместе с этим он имеет ряд важ-
ных преимуществ. Было показа-
но, что, в отличие от других пре-
паратов, глимепирид связывает-
ся не с классическим рецептором 
сульфонилмочевины (мол. масса 
140 кд), а с другим белком субъе-
диницы АТФ-зависимых к+- кана-
лов β-клетки с молекулярной мас-
сой в 65 кд/SURX [10]. в практи-
ческом плане препарат обладает 
особыми характеристиками фар-
макологического действия: связы-
вается со специфическим рецепто-
ром  в 2,5–3 раза быстрее и диссо-
циирует из комплекса «глимепи-
рид – белок» в 8–9 раз быстрее в 
сравнении с глибенкламидом, при 
этом сродство связывания у гли-
мепирида втрое меньше, чем у гли-
бенкламида. Это обеспечивает не 
только быструю продукцию инсу-
лина во время приема пищи, но и, 
что принципиально важно, защи-
ту β-клеточного аппарата от пре-
ждевременного истощения.  

Тяжелые эпизоды гипогликемии 
на фоне приема ПСМ могут быть 
более длительными и сопрово-
ждаться более высокой смертно-
стью, особенно в группе больных 
Сд 2 в пожилом возрасте: к при-
меру, в исследовании UKPDS (UK 
Prospective Diabetes Study) гипо-
гликемические состояния были от-
мечены в течение первого года ле-
чения примерно у трети больных, 
получавших глибенкламид [19]. 
у пациентов, получавших дли-
тельно действующие ПСМ, была 
установлена обратная связь меж-
ду концентрацией глюкозы нато-
щак и в послеобеденные часы [21]. 
иначе говоря, неадекватно высо-
кая доза  пролонгированных ПСМ 
в утренние часы обусловливает 
развитие гипогликемии в после-
обеденное время. 

[4, 9, 18].  После взаимодействия  
ПСМ с рецептором развивает-
ся цепь последовательных собы-
тий: закрытие АТФ-зависимых 
к+-каналов, прекращение транс-
мембранного потока ионов ка-
лия и деполяризация мембраны 
[16]. Последнее событие активи-
рует вольтаж-зависимые кальци-
евые каналы, запускается меха-
низм вхождения кальция внутрь 
β-клеток. Повышение внутрикле-
точной концентрации ионов каль-
ция способствует сокращению 
внутриклеточных миофибрилл, 
движению инсулинсодержащих 
гранул через мембрану β-клеток 
и собственно секреции инсулина 
в кровоток путем экзоцитоза [19]. 
При низкой концентрации глюко-
зы в крови и АТФ внутри β-клеток 
канал транспорта ионов калия от-
крыт, и за счет его функциониро-
вания создается мембранный по-
тенциал, который препятствует 
проникновению внутрь β-клеток 
ионов кальция, необходимых для 
движения гранул, содержащих ин-
сулин, через мембрану β-клеток, 
и секреции гормона в кровоток. 
в целом ПСМ активируют физи-
ологический механизм, посред-
ством которого глюкоза стимули-
рует продукцию инсулина. 

При общем механизме действия 
каждый из производных сульфо-
нилмочевины имеет особенности 
фармакокинетики и фармакодина-
мики, а также дополнительные фар-
макологические свойства, которые 
необходимо учитывать при лече-
нии пациентов с Сд 2. Основными 
характеристиками разных ПСМ, 
имеющими реальное клиниче-
ское значение, можно считать сле-
дующие: длительность действия, 
селективность взаимодействия с 
различными АТФ-зависимыми к+-
каналами, путь выведения из орга-
низма. важно отметить, что чрез-
мерная, длительная стимуляция се-
креции инсулина, вызываемая не-
которыми ПСМ, может способ-
ствовать преждевременному исто-
щению функциональной активно-
сти β-клеток, увеличению риска ги-
погликемий и прибавке массы тела 
у пациентов [15]. По этой причине 
принципиальный подход к выбору 
того или иного ПСМ основывает-

Основой лечения больных Сд 2 
уже почти 60 лет являются препа-
раты сульфонилмочевины (ПСМ), 
механизм действия которых де-
тально изучен. в клинической 
практике они используются с се-
редины 50-х гг. прошлого столетия 
[15]. целесообразность использо-
вания ПСМ не подлежит сомне-
нию, так как важнейшим патоге-
нетическим звеном Сд 2 являет-
ся секреторный дефект β-клетки 
[3, 17]. 

Производные сульфонилмоче-
вины относятся к группе секрета-
гогов, иначе говоря, их механизм 
действия основан прежде всего на 
способности стимулировать се-
крецию инсулина β-клетками под-
желудочной железы, особенно в 
присутствии глюкозы [15]. нали-
чие в островках Лангерганса функ-
ционально активных β-клеток яв-
ляется основой для проявления 
эффекта ПСМ. Периферическое 
(экстрапанкреатическое) дей-
ствие, по-видимому, вторично и 
обусловлено повышением инсу-

линемии, снижением глюкозоток-
сичности, что вызывает угнете-
ние продукции глюкозы печенью 
и улучшение  утилизации глюкозы 
периферическими тканями; соб-
ственные экстрапанкреатические 
эффекты убедительно не доказа-
ны [9].

Производные сульфонилмоче-
вины связываются со специфи-
ческими белками-рецепторами  – 
SUR1, представляющими собой 
белки АТФ-зависимых к+-каналов 
клеточной мембраны β-клетки 

Глемаз (глимепирид 4 мг в таблетке 
«Флексидоза») – сравнительно 

новый ПСМ. Новая технология 
производства «Флексидоза» 

обеспечивает гомогенность формы 
активного вещества глимепирида, 

содержащегося в таблетке, 
и  деление таблетки 

с сохранением строго определенного 
количества действующего 

вещества в каждой из частей. 
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менения препарата раз в день, что 
крайне важно – ведь терапия Сд 2, 
являющегося хроническим забо-
леванием, должна проводиться 
в течение длительного времени, 
а ее эффективность тесно связана 
с приверженностью пациента ле-
чению. в целом такая гибкая си-
стема дозирования, обеспечивае-
мая системой «Флексидоза», слу-
жит задаче индивидуализации ре-
жима терапии. 

Лечение глимепиридом начи-
нают с 1 мг, принимаемого до или 
во время еды; это правило должно 
соблюдаться и в тех случаях, ког-
да пациента переводят с лечения 
другими ПСМ [1, 8, 10]. Повыше-
ние дозы препарата проводится 
на 1–2 мг в неделю соответствен-
но значениям гликемии. индиви-
дуальная терапевтическая доза ва-
рьирует от 1 до 6 мг в день. Макси-
мально рекомендованная доза со-
ставляет 6 мг в сутки.

Противопоказаниями к назна-
чению глимепирида являются: 
Сд 1 типа, диабет после панкреа-
тэктомии, кетоацидоз, хирургиче-
ские вмешательства (большие опе-
рации), тяжелые инфекции и трав-
мы, аллергии на ПСМ или сходные 
с ними препараты в анамнезе, тя-
желые нарушения функции почек 
и печени. Следует воздержаться 
от назначения препарата в пери-
од беременности и лактации. При 
необходимости усиления сахаро-
снижающего эффекта глимепирид 
можно комбинировать с метфор-
мином, инкретиномиметиками и 
базальным инсулином, что позво-
ляет у некоторых пациентов до-
биться более успешного гликеми-
ческого контроля. 

в заключение следует отме-
тить, что рациональная тера-
пия Сд 2 Глемазом, обладающим 
благоприятным спектром фар-
макологических эффектов, низ-
ким риском эпизодов гипогли-
кемий, современная техноло-
гия «Флексидоза», увеличиваю-
щая точность дозировки, позво-
ляют ожидать не только эффек-
тивного контроля гликемии, но и 
большей приверженности боль-
ных к рекомендованной терапии 
и улучшению качества и прогно-
за жизни больных. 

не нарушает адаптацию мио-
карда к условиям ишемии, что 
свидетельствует о его преимуще-
ствах у пациентов с заболевания-
ми сердечно-сосудистой системы 
[1, 8, 10]. известно, что сердечно-
сосудистая патология, особенно 
коронарная болезнь сердца, явля-
ется основной причиной смерт-
ности больных Сд 2. изучение in 
vivo гемодинамических показате-
лей при применении различных 
ПСМ  в эксперименте на живот-
ных продемонстрировало, что все 
препараты значительно снижают 
частоту желудочковых экстраси-
стол, вызванных двадцатиминут-
ной окклюзией коронарной арте-
рии [20]. Однако только глимепи-
рид и гликлазид достоверно сни-
жали как количество преждевре-
менных сердечных сокращений, 
так и частоту желудочковой тахи-
кардии в период ишемии миокар-
да. Препарат угнетает повышен-
ную агрегационную активность 
тромбоцитов, снижая риск разви-
тия и прогрессирования  сосуди-
стых осложнений Сд [8, 10].

Глемаз (глимепирид 4 мг в та-
блетке «Флексидоза») – сравни-
тельно новый ПСМ. новая техно-
логия производства «Флексидоза» 
обеспечивает гомогенность фор-
мы активного вещества глимепи-
рида, содержащегося в таблетке, 
и деление таблетки с сохранением 
строго определенного количества 
действующего вещества в каждой 
из частей [1]. насечки, нанесенные 
на таблетку, и прочность таблетки 
рассчитаны таким образом, что 
при разламывании получаются 
равные части, содержащие эквива-
лентные количества действующе-
го вещества, что позволяет опти-
мизировать лечение. Таблетка Гле-
маза может быть разделена на две 
или четыре равные части, что по-
зволяет получать широкий диапа-
зон доз в зависимости от потреб-
ности. например, при разламыва-
нии таблетки на две равные части 
каждая из них будет содержать по 
2 мг активного вещества;  1/4 часть 
таблетки составит 1 мг, 3/4 таблет-
ки уже 3 мг. иначе говоря, значи-
тельно точнее и проще обеспечи-
вается процесс титрования суточ-
ной дозы при возможности при-

Еще один принципиальный мо-
мент – использование эквивалент-
ных по гипогликемизирующей 
активности доз препаратов ПСМ – 
сопровождается различным соот-
ношением «инсулин/глюкоза». 
в ряде экспериментальных иссле-
дований in vivo и in vitro установ-
лено, что этот показатель был са-
мым низким у глимепирида. Так,  
соотношение общего прироста 
инсулина в плазме и общего сни-
жения глюкозы в крови состави-
ло для глимепирида 0,03, для гли-
клазида – 0,11, а для глибенклами-
да – 0,16, то есть при минималь-
ной секреции инсулина, стимули-
рованной глимепиридом, дости-
гается максимально эффективное 
снижение уровня гликемии [8, 10]. 

наряду с центральным, гли-
мепирид имеет периферическое 
(внепанкреатическое) действие, 
стимулируя поглощение глюкозы 
мышечными, жировыми и други-
ми клетками [1, 10].

Терапевтическая доза глимепи-
рида, составляющая 1–6 мг в сут-
ки, является наименьшей сре-
ди всех ПСМ. Пролонгированное 
действие (24 часа) позволяет на-
значать препарат в режиме одно-
кратного приема, что не только 
удобно, но и безопасно для боль-
ных Сд 2, в том числе пожилого и 
преклонного возраста. Следует от-
метить, что фармакокинетика гли-
мепирида у лиц пожилого и пре-
клонного возраста не отличается 
от молодых [9, 10]. Препарат пол-
ностью метаболизируется в пече-
ни и имеет двойной путь выве-
дения: 60% с мочой и 40% через 
желудочно-кишечный тракт, что 
делает возможным его примене-
ние при умеренной почечной не-
достаточности.    

важным достоинством препа-
рата является более высокая се-
лективность действия.  Глимепи-
рид, обладая слабым сродством 
к АТФ-чувствительным калие-
вым каналам  кардиомиоцитов 
и гладкомышечных клеток со-
судов (с угнетением этих кана-
лов связаны некоторые побоч-
ные эффекты ПСМ, такие как 
снижение коронарного крово-
тока и удлинение времени ми-
окардиальной реполяризации), 
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Детская неврология 

Председатель: профессор А.С. Петрухин, заведующий кафедрой нервных болезней педиатрического факультета ГОу вПО «Российский 
государственный медицинский университет им. н.и. Пирогова» Росздрава

27 апреля 2011
Ежегодная конференция «Фармакотерапия аллергических заболеваний с позиций доказательной медицины» 

Председатель: профессор Л.А. Горячкина, главный аллерголог Главного медицинского управления уд Президента РФ, заведующая кафедрой 
клинической аллергологии ГОу дПО «Российская медицинская академия последипломного образования» Росздрава

25 мая 2011
Кишечные инфекции 

Председатель: профессор А.В. Девяткин, главный врач инфекционного корпуса ФГу «центральная клиническая больница с поликлиникой» 
уд Президента РФ

15 июня 2011
Миома матки и эндометриоз. Возможности сохранения и восстановления репродуктивной функции 

Председатель: академик РАМн Л.В. Адамян, главный специалист по акушерству и гинекологии МЗиСР РФ, заведующая кафедрой 
репродуктивной медицины и хирургии ФПдО ГОу вПО «Московский государственный медико-стоматологический университет» Росздрава

22 июня 2011
Офтальмология 

Председатель: член-корреспондент РАМн С.Э. Аветисов, главный специалист по офтальмологии Главного медицинского управления уд 
Президента РФ, директор Гу «научно-исследовательский институт глазных болезней» РАМн

Календарный план мероприятий непрерывного повышения квалификации 
медицинских работников на  первое полугодие 2011  г.

Подробную информацию можно получить на сайте: www.medq.ru, по e-mail: medicinet@mail.ru
и по телефонам: 8 (495) 614-40-61, 614-43-63
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Одной из значимых причин развития когнитивных нарушений 
и  деменции является сахарный диабет. Когнитивные нарушения 
не всегда бывают следствием структурного поражения головного 

мозга, их развитие может быть обусловлено метаболическими 
расстройствами, связанными с тяжелыми соматическими 

или эндокринными заболеваниями, или сочетанием нескольких 
патологических факторов. При своевременной диагностике 

и  лечении когнитивные нарушения, вызванные метаболическими 
расстройствами, могут полностью или частично 

регрессировать [1]. Клиницисту важно знать патогенетические 
основы развития самых распространенных и социально 

значимых заболеваний современности, тем более что сахарный 
диабет занимает в этой иерархии лидирующую позицию.

Распространенность 
сахарного диабета

Распространенность сахарного 
диабета (Сд) во всем мире до-
стигла эпидемического уровня 
и продолжает неуклонно расти. 
По данным всемирной органи-
зации здравоохранения (вОЗ), в 
2000 г. в мире насчитывалось око-
ло 160 млн больных Сд. Эпиде-
миологи вОЗ прогнозируют, что 
к 2025 г. численность больных Сд 
превысит 400 млн человек, из ко-
торых 80–90% составят больные 

Сд 2 типа [2]. увеличение распро-
страненности Сд влечет за собой 
повышение частоты сосудистых 
осложнений, которые в свою оче-
редь являются причиной слепо-
ты, хронической почечной недо-
статочности, ишемической болез-
ни сердца, инфаркта миокарда, 
инсульта, периферической поли-
нейропатии и тяжелых нарушений 
функционирования центральной 
нервной системы, приводящих к 
ранней инвалидизации и высокой 
летальности пациентов.

Возраст
возраст дебюта Сд 2 типа по-

степенно снижается. Так, в разви-
вающихся странах максимальная 
частота выявления диабета прихо-
дится на возрастную группу 45–64 
года, в то время как в развитых 
странах – 65 лет и старше. Отмеча-
ется тревожная тенденция повы-
шения риска развития Сд 2 типа 
у подростков и детей [3]. Сниже-
ние возрастного порога заболе-
вания ведет к увеличению часто-
ты ранней смертности, различных 
осложнений, приводящих к инва-
лидности, снижению социальной 
активности и ухудшению качества 
жизни. долгосрочные послед-
ствия этой эпидемии выливаются 
в огромные человеческие страда-
ния и экономические затраты.

Осложнения
исследования показали, что на 

момент дебюта Сд 2 типа около 
50% больных уже имеют макро- 
и микрососудистые осложнения. 
возможно, это результат того, что 
метаболические нарушения воз-
никают гораздо раньше первых 
клинических проявлений Сд, и 
к моменту постановки диагноза 
приводят к необратимым сосуди-
стым изменениям. наиболее дра-
матично развитие центральных 
форм диабетической нейропа-

к. м. н. в.н. ШиШкОвА 

Роль метаболических 
расстройств, обусловленных 
инсулинорезистентностью, в патогенезе 
когнитивных нарушений и возможность 
их коррекции у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа, предиабетом 
и  метаболическим синдромом
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тии, к которым относятся острые 
нервно-психические расстройства 
на фоне декомпенсации метабо-
лизма (кетоацидоза, лактатацидо-
за, гиперосмолярного и гипогли-
кемического состояний); острые 
нарушения мозгового кровообра-
щения – инсульт, преходящие на-
рушения мозгового кровообраще-
ния; прогрессирующая диабети-
ческая энцефалопатия. к истинно 
диабетической принято относить 
прогредиентно развивающуюся на 
фоне нарушений углеводного об-
мена метаболическую энцефало-
патию [1]. Однако выделение «чи-
стой», метаболической формы эн-
цефалопатии при Сд весьма про-
блематично, поскольку с течением 
заболевания прогрессируют цере-
бральные нарушения, обусловлен-
ные развитием сосудистых изме-
нений, артериальной гипертензии 
и автономной нейропатии. диа-
бетическая энцефалопатия обыч-
но развивается постепенно, у мо-
лодых пациентов ее хронические 
проявления усугубляются послед-
ствиями перенесенных острых ги-
пер- и гипогликемических эпизо-
дов, у пожилых – нарушениями 
мозгового кровообращения.

когнитивный дефицит
как и при других метаболиче-

ских энцефалопатиях, клиниче-
ские проявления диабетической 
энцефалопатии неспецифичны, 
наиболее часто развивается на-
рушение когнитивных функций: 
снижение памяти и внимания, за-
медление мышления, снижение 
скорости психических реакций и 
способности к обучению.

установлена общность механиз-
мов развития когнитивного дефи-
цита при Сд и болезни Альцгей-
мера, больные с Сд входят в груп-
пу риска развития деменции. из-
вестно, что в процессе старения 
мозга принимают участие те же 
патогенетические механизмы, что 
и при развитии диабетических 
осложнений, и ключевым факто-
ром здесь является оксидативный 
стресс. выявляемые при нейроп-
сихологическом обследовании из-
менения у больных Сд 2 типа бо-
лее стойкие, чем при Сд 1 типа. 
чаще всего это нарушения вер-

бальной памяти и процесса обра-
ботки информации средней степе-
ни выраженности. иногда при Сд 
выявляются нарушения пракси-
са, гнозиса, речевых и простран-
ственных функций, зрительной и 
слуховой памяти, а также наруше-
ния межполушарных взаимодей-
ствий с дисфункцией правого по-
лушария [4].

Течение Сд сопровождается ча-
стыми колебаниями уровня са-
хара в крови, порой резкими, ко-
торым придается очень боль-
шое значение в развитии мозго-
вых расстройств. Особенно опас-
ны в этом отношении гипоглике-
мические эпизоды, возникающие 
во время терапии инсулином или 
пероральными сахароснижающи-
ми средствами.

когнитивный дефицит часто 
имеет место и у больных с впервые 
диагностированным Сд 2 типа, еще 
не получавших сахароснижающую 
терапию, но у которых уже диагно-
стируется энцефалопатия – состо-
яние, которое, по мнению многих 
ученых, при диабете является неиз-
бежным [5]. в патогенезе диабети-
ческой энцефалопатии (как и диа-
бетической полинейропатии) при-
нимают участие целый ряд факто-
ров: сосудистая дисфункция, при-
водящая к уменьшению кровос-
набжения нервов и мозговой тка-
ни, нарушение трофики и прямое 
токсическое влияние гиперглике-
мии на нервы. влияние диабета на 
мозг более выражено у пожилых 
людей: происходит ускорение обу-
словленного старением когнитив-
ного снижения и развития энцефа-
лопатии [6]. 

Влияние гиперинсулинемии
Особым вопросом в общей про-

блеме Сд является влияние инсу-
лина на когнитивные функции. 
инсулин, идентичный панкреа-
тическому, и типичные инсулино-
вые рецепторы широко экспрес-
сируются в разных отделах моз-
га. инсулин проникает в мозг по-
средством рецепторзависимого 
транспорта через гематоэнцефа-
лический барьер и принимает уча-
стие в регуляции энергетическо-
го гомеостаза, репродуктивных и 
когнитивных функций организма. 

вопросы, касающиеся нейрональ-
ных эффектов инсулина, оста-
ются во многом дискуссионны-
ми, однако в последнее десятиле-
тие получены убедительные дока-
зательства того, что инсулин и ин-
сулинрецепторная сигнальная си-
стема мозга необходимы для нор-

мального функционирования ней-
ронов. дисфункция этой системы 
приводит к развитию нейродеге-
неративных заболеваний. Было 
показано, что инсулин и инсули-
новые рецепторы играют важную 
роль в синаптической передаче и 
могут быть связаны с такими важ-
нейшими функциями мозга, как 
пищевое поведение, обучение и 
память [7]. 

имеются данные о том, что ин-
сулин может принимать непо-
средственное участие в реали-
зации некоторых когнитивных 
функций, а нарушения его ме-
таболизма могут сопровождать-
ся развитием ряда неврологиче-
ских синдромов и когнитивных 
расстройств. Помимо выполне-
ния в головном мозге медиатор-
ных функций, инсулин прини-
мает участие в регуляции синте-
за белка-предшественника ами-
лоида и продукта его метаболиз-
ма β-амилоида – основного ком-

Инсулинотерапия или 
использование средств, 
чрезмерно стимулирующих 
секрецию инсулина, ослабляют 
токсический эффект хронической 
гипергликемии, но приводят 
к выраженной гиперинсулинемии. 
Последствиями гиперинсулинемии 
могут быть прогрессирование 
ожирения и макрососудистых 
осложнений, а также связанные 
с ними нарастающие изменения 
в синаптических структурах 
и клеточных мембранах 
центральной нервной системы, что 
способствует развитию деменции. 

Стандарты лечения



30

понента амилоидных  отложений, 
а также регулирует фосфорили-
рование тау-протеина, составля-
ющего основу нейрофибрилляр-
ных образований [8]. Таким обра-
зом, можно говорить о связи Сд 
2 не только с сосудистым пораже-
нием головного мозга, но и с ней-
родегенеративным процессом, 
лежащим в основе деменции, что 
подтверждается в целом ряде ис-
следований, выявивших эту связь 
[9]. Гиперинсулинемия может 
определять когнитивное сниже-
ние, а нарушения в системе син-
теза и секреции инсулина – не-
гативно влиять на когнитивные 
функции [10]. установлено также, 
что у больных Сд 2 типа, получа-
ющих инсулин, высок риск раз-
вития деменции, которая не про-
сто отражает тяжесть диабета, но 
и может быть непосредственно 
связана с назначением инсулино-
терапии [11]. данные последних 
исследований в области изучения 
когнитивного здоровья пациен-
тов с Сд 2 типа показывают, что 
резко выраженное снижение ког-

нитивных способностей демон-
стрируют даже пациенты средне-
го возраста как в дебюте диабета, 
так и с небольшой длительностью 
заболевания [12].

как правило, пациенты с Сд  2 
типа имеют избыточную мас-
су тела или ожирение, а тера-
пия, сопровождающаяся гипе-
ринсулинемией, приводит к до-
полнительному увеличению мас-
сы тела, что связано с усилением 
инсулинорезистентности. Про-
грессирование инсулинорези-
стентности не только вносит 
свой вклад в развитие атероген-
ной дислипидемии, но и участву-
ет в порочном круге дисфунк-
ции β -клеток, повышая потреб-
ность в инсулине и вызывая даль-
нейшее увеличение массы тела.
Очевидно, что увеличение мас-
сы тела у пациентов с Сд, нахо-
дящихся в зоне повышенного 
сердечно-сосудистого риска, мо-
жет быть фактором, предраспо-
лагающим к развитию макросо-
судистых осложнений, таких как 
инсульт или преходящее наруше-

ние мозгового кровообращения, 
которые также приводят к ухуд-
шению когнитивных функций. 

Таким образом, инсулинотера-
пия или использование средств, 
чрезмерно стимулирующих се-
крецию инсулина, с одной сторо-
ны ослабляют токсический эффект 
хронической гипергликемии, с дру-
гой стороны приводят к выражен-
ной гиперинсулинемии. Послед-
ствиями гиперинсулинемии могут 
быть прогрессирование ожирения 
и макрососудистых осложнений, а 
также связанные с ними нараста-
ющие изменения в синаптических 
структурах и клеточных мембра-
нах центральной нервной системы, 
что способствует развитию демен-
ции. в настоящее время нет кли-
нических исследований, где была 
бы доказана эффективность саха-
роснижающих препаратов, при-
меняемых в современной терапии 
Сд (особенно 2 типа), в отношении 
профилактики развития когнитив-
ных нарушений [13]. 

изучение патофизиологиче-
ских основ развития Сд может 
дать представление о масштабах 
распространенности связанных с 
ним состояний и заболеваний, а 
также расширить возможности их 
своевременной коррекции.

Развитие нарушений 
углеводного обмена и их связь с 
нарушениями жирового обмена

в крупных эпидемиологиче-
ских исследованиях было убеди-
тельно показано, что диагностика 
патологических состояний гипер-
гликемии только по уровню глю-
козы крови натощак (рекомен-
дации Американской диабетиче-
ской ассоциации – ADA) приво-
дит к недооценке истинной рас-
пространенности диабета более 
чем на треть. 

Таблица 1. Диагностические критерии сахарного диабета 
и других состояний гипергликемии.

концентрация глюкозы в венозной крови 
Патология ммоль/л мг/дл
Сахарный диабет
натощак ≥ 7,0 126 
через 2 часа после приема глюкозы ≥ 11,1 200
нарушение толерантности 
к глюкозе
натощак < 7,0 126
через 2 часа после приема глюкозы 7,8–11,0 140–199
нарушение гликемии натощак
натощак 6,1–6,9 110–125
через 2 часа после приема глюкозы < 7,8 140

Таблица 2. Скрининговые тесты: глюкоза плазмы натощак или ПГТТ с 75 г глюкозы.

Возраст начала скрининга Группы, в которых проводится скрининг Частота обследования

Любой возраст С иМТ > 25 кг/м2 + 1 из факторов риска.
При нормальном результате – 1 раз в 3 года.

Лица с предиабетом – 1 раз в год.

 > 45 лет С нормальной массой тела в отсутствие 
факторов риска. При нормальном результате – 1 раз в 3 года.
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Возраст начала скрининга Группы, в которых проводится скрининг Частота обследования

Любой возраст С иМТ > 25 кг/м2 + 1 из факторов риска.
При нормальном результате – 1 раз в 3 года.

Лица с предиабетом – 1 раз в год.

 > 45 лет С нормальной массой тела в отсутствие 
факторов риска. При нормальном результате – 1 раз в 3 года.

в настоящее время общеприня-
тыми диагностическими лабора-
торными критериями Сд являются 
представленные в таблице 1 порого-
вые уровни гликемии натощак и че-
рез 2 часа после нагрузки глюкозой.

Согласно современным пред-
ставлениям, нарушенная толе-
рантность к глюкозе (нТГ) и нару-
шенная гликемия натощак (нГн) 
способны прогрессировать с исхо-
дом в Сд 2 типа. в 1990-х гг. экс-
перты вОЗ предложили использо-
вать новый термин – «предиабет», 
который объединил нТГ и нГн. 
Сегодня в мире около 314 млн че-
ловек имеют предиабет, через 20 
лет их число увеличится в 1,5 раза 
и составит около 500 млн человек, 
которые пополнят многомиллион-
ную армию больных сахарным ди-
абетом 2 типа.

установлено, что частота разви-
тия Сд у пациентов с нТГ и нГн 
примерно одинакова. Поскольку 
нТГ более распространена в по-
пуляциях, чем нГн, именно с пер-
вым состоянием связано боль-
шее число новых случаев Сд. По 
данным эпидемиологических ис-
следований, вероятность перехо-
да предиабета в Сд 2 типа зави-
сит от возраста больного, расовой 
принадлежности, степени ожире-
ния. в среднем частота развития 
Сд 2 типа у пациентов с предиа-
бетом составляет 5% в год (от 3,6 
до 8,7%). При пятилетнем наблю-
дении за такими больными Сд 2 
типа развивается у 35–40%, а при 
сочетании нТГ и нГТ – у 65% па-
циентов [6]. в этой связи изуче-
нию особенностей течения пре-
диабета, его ранней диагности-
ке и возможностей первичной и 
вторичной профилактики прида-
ется большое значение. врачу лю-
бой специальности рекомендует-
ся уделять особое внимание фак-
торам риска развития Сд 2 типа 
(рис. 1) и проводить скрининг 
(табл. 2), поскольку рано выявлен-
ный предиабет и правильные про-
филактические меры могут повли-
ять на судьбу пациента.

Главным фактором риска разви-
тия Сд 2 типа у пациента являет-
ся наличие избыточного веса, осо-
бенно абдоминальное ожирение. 
в последние десятилетия ученые 

высказывают предположения об 
общности заболеваний, ассоции-
рованных с избыточным весом, и 
различных метаболических нару-
шений. в 1960-е гг. делались по-
пытки объединения взаимосвя-
занных метаболических наруше-
ний, ускоряющих развитие макро-
сосудистых атеросклеротических 
заболеваний и Сд 2 типа. в 1988 г. 
американский ученый Gerald Reav-
en, объединив нарушения углевод-
ного обмена, артериальную гипер-
тензию и дислипидемию поняти-
ем «синдром  Х», впервые выска-
зал предположение о том, что об-
щей основой этих нарушений мо-
жет быть инсулинорезистентность 
и компенсаторная гиперинсулине-
мия [14]. в конце прошлого века 
метаболические нарушения и за-
болевания, развивающиеся у лиц 
с ожирением, назвали метаболиче-
ским синдромом.

Метаболический синдром 
(МС) – это сочетание метаболиче-
ских нарушений, в патогенезе ко-
торых важную роль играет инсу-
линорезистентность, и которые 
являются факторами риска ран-
него развития атеросклероза и его 
сердечно-сосудистых осложне-
ний (рис. 2). Согласно определе-
нию Международной федерации Рис. 1. Факторы риска развития СД 2. 

возраст ≥ 45 лет.

избыточная масса тела и ожирение
(иМТ ≥ 25 кг/м2*).

Семейный анамнез Сд 
(родители и сибсы с Сд 2 типа).

Привычно низкая физическая активность.

нарушенная гликемия натощак 
или нарушенная толерантность к глюкозе 
в анамнезе.

Гестационный Сд или рождение крупного 
плода в анамнезе.

Артериальная гипертензия 
(≥ 140/190 мм рт. ст.) или 
медикаментозная антигипертензивная 
терапия.

Холестерин ЛПвП ≤ 0,9 ммоль/л 
и/или триглицериды ≥ 2,82 ммоль/л.

Синдром поликистозных яичников.

наличие сердечно-сосудистых 
заболеваний.

* Применимо к лицам европеоидной расы.

*  инсулинорезистентность.
** Сердечно-сосудистые заболевания.

Рис. 2. Инсулинорезистентность как фактор риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний.
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Гипертония
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воспалительные марке-
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диабета (International Diabetes 
Federation – IDF), основными кли-
ническими проявлениями метабо-
лического синдрома являются:

 ■ абдоминальное ожирение;
 ■ инсулинорезистентность и ги-
перинсулинемия;

 ■ артериальная гипертензия;
 ■ гипертриглицеридемия;
 ■ повышение холестерина липо-
протеидов низкой плотности 
(ХС ЛПнП) и снижение холе-
стерина липопротеидов высо-
кой плотности (ХС ЛПвП);

 ■ нарушение толерантности к 
глюкозе и/или нарушенная 
гликемия натощак;

 ■ нарушения системы гемостаза;
 ■ хроническое сосудистое воспа-
ление.

в настоящее время существу-
ют 5 групп диагностических кри-
териев МС. Отечественными уче-
ными, экспертами всероссийского 
научного общества кардиологов 
(внОк) были разработаны и опу-
бликованы критерии метаболиче-
ского синдрома [25].

Основной критерий: централь-
ный (абдоминальный) тип ожире-
ния – окружность талии (ОТ) бо-
лее 80 см у женщин и более 94 см 
у мужчин.

Дополнительные критерии:
 ■ артериальная гипертония (Ад 
≥ 130/85 мм рт. ст.);

 ■ повышение уровня триглице-
ридов (≥ 1,7 ммоль/л);

 ■ снижение уровня ХС ЛПвП 
(< 1,0 ммоль/л у мужчин; < 1,2 
ммоль/л у женщин);

 ■ повышение уровня ХС ЛПнП 
> 3,0 ммоль/л;

 ■ гипергликемия натощак (глю-
коза в плазме крови натощак ≥ 
6,1 ммоль/л);

 ■ нарушение толерантности к 
глюкозе (глюкоза в плазме кро-
ви через 2 часа после нагрузки 
глюкозой в пределах ≥ 7,8 и ≤ 
11,1 ммоль/л).

наличие у пациента централь-
ного ожирения и двух дополни-
тельных критериев является осно-
ванием для диагностирования у 
него метаболического синдрома.

Сочетание нарушений, объе-
диненных понятием «метаболи-
ческий синдром», в значительной 
степени ускоряет развитие и про-
грессирование заболеваний, свя-
занных с атеросклерозом. кро-
ме этого, многие исследователи 
рассматривают МС как прелю-
дию сахарного диабета 2 типа: 
риск развития Сд 2 типа у паци-
ентов с МС в среднем в 5–9 раз 
выше, чем у лиц без него [15]. По 
данным статистики, у больных 
с впервые диагностированным 
Сд 2 типа уже при первом обра-
щении к врачу выявляются ма-
кро- и микрососудистые ослож-
нения этого заболевания: нару-
шение зрения (диабетическая ре-
тинопатия), нарушение функции 
почек (диабетическая нефропа-
тия), поражение сосудов сердца, 
мозга, сосудов нижних конечно-
стей и др. А при развившемся Сд 
2 типа риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) в 
3–4 раза выше, чем без него [16]. 
именно эти осложнения являют-
ся основной причиной высокой 
инвалидизации и смертности 
больных Сд 2 типа (до 70% паци-
ентов умирают от инфаркта ми-
окарда или инсульта и их послед-
ствий).

Механизмы развития ССЗ 
и СД 2 типа у пациентов с МС

ключевым звеном патогене-
за метаболического синдрома яв-
ляется первичная инсулинорези-

стентность (иР) и компенсатор-
ная гиперинсулинемия (Ги). 

инсулинорезистентность – это 
нарушение инсулинопосредован-
ной утилизации глюкозы клетка-
ми. иР – состояние, сопровождаю-
щее целый ряд физиологических и 
патологических процессов. Физи-
ологическая иР выявляется в пу-
бертатном периоде, при беремен-
ности, в климактерическом перио-
де, во время ночного сна, при бога-
той жиром диете. Метаболическая 
иР характерна для метаболиче-
ского синдрома, Сд 2 типа, деком-
пенсированного Сд 1 типа, диабе-
тического кетоацидоза, ожирения, 
выраженной недостаточности пи-
тания, гиперурикемии, индуци-
рованной инсулином гипоглике-
мии, алкоголизма. Эндокринная 
иР отмечается при тиреотоксико-
зе, гипотиреозе, синдроме кушин-
га, акромегалии, феохромоцитоме. 
неэндокринная иР типична для 
гипертонической болезни, хрони-
ческой почечной недостаточности, 
цирроза печени, сердечной недо-
статочности, ревматоидного ар-
трита, черного акантоза, миото-
нической дистрофии, раковой ка-
хексии, а также наблюдается при 
травмах, ожогах, сепсисе, состоя-
ниях после хирургических вмеша-
тельств.

наибольшее клиническое зна-
чение имеет потеря чувствитель-
ности к инсулину мышечной, жи-
ровой и печеночной тканей. Пред-
полагают, что причиной ускорен-
ного атерогенеза и высокой ле-
тальности от ишемической бо-
лезни сердца и инсультов у боль-
ных Сд 2 типа также могут быть 
иР и сопутствующая ей Ги. у па-
циентов с иР имеются дефекты 
генов, ответственных за переда-
чу сигнала после соединения ин-
сулина со своим рецептором (по-
стрецепторные дефекты): прежде 
всего у них нарушается трансло-
кация и синтез внутриклеточно-
го транспортера глюкозы GLUT-4. 
кроме того, у пациентов с иР мо-
гут быть обнаружены дефекты ге-
нов, кодирующих субстрат ре-
цептора инсулина типа 1 и/или 
фосфатидилинозитол-3-киназу, а 
также нарушение экспрессии дру-
гих генов, обеспечивающих ме-

Метаболический синдром (МС) – 
это сочетание метаболических 

нарушений, в патогенезе 
которых важную роль играет 

инсулинорезистентность, и 
которые являются факторами 

риска раннего развития 
атеросклероза и его сердечно-
сосудистых осложнений. Риск 

развития СД 2 типа у пациентов 
с МС в среднем в 5–9 раз выше, чем 

у лиц без него. А при развившемся 
СД 2 типа риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний в 3–4 раза 

выше, чем без него.
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таболизм глюкозы и липидов  – 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, 
глюкокиназы, липопротеинлипа-
зы, синтазы жирных кислот и др.

Генетическая предрасположен-
ность к иР может не реализовать-
ся и не проявиться клинически 
(в виде метаболического синдрома 
и/или Сд 2 типа) при отсутствии 
необходимых для этого внешних 
факторов – избыточного калорий-
ного питания (особенно жирной 
пищи) и низкой физической ак-
тивности. Эти факторы сами по 
себе способствуют развитию аб-
доминального ожирения, накопле-
нию свободных жирных кислот и, 
следовательно, усилению имею-
щейся иР. вызванная инсулино-
резистентностью компенсатор-
ная Ги позволяет какое-то время 
поддерживать углеводный обмен в 
норме, но вместе с тем способству-
ет развитию метаболических, ге-
модинамических и органных нару-
шений, что в конечном итоге при-
водит к сердечно-сосудистым за-
болеваниям и Сд 2 типа. 

иР мышечной ткани проявляет-
ся в снижении поступления глю-
козы из крови и утилизации ее ми-
оцитами. иР жировой ткани выра-
жается в том, что адипоциты ста-
новятся нечувствительными к ан-
тилиполитическому действию ин-
сулина, что способствует выходу в 
кровь свободных жирных кислот 
и глицерина. Свободные жирные 
кислоты поступают в печень, где 
становятся основным источником 
формирования атерогенных липо-
протеинов очень низкой плотно-
сти. иР ткани печени характеризу-
ется снижением синтеза гликоге-
на и активацией процессов распа-
да гликогена до глюкозы (гликоге-
нолиз) и синтеза глюкозы de novo 
из аминокислот, лактата, пиру-
вата, глицерина (глюконеогенез), 
в результате чего глюкоза из пе-
чени поступает в кровоток. в це-
лом, иР – это эволюционно закре-
пленный механизм выживания в 
неблагоприятных условиях, когда 
периоды изобилия чередовались 
с периодами голода. наличие иР 
обеспечивало накопление энер-
гии в виде отложений жира, запа-
сов которого хватало на то, что-
бы пережить голод [17]. в странах 

с высоким экономическим разви-
тием, где созданы условия пище-
вого изобилия и люди нередко ве-
дут малоподвижный образ жизни, 
сохранившиеся в их генетической 
памяти механизмы иР продолжа-
ют работать на накопление энер-
гии, что способствует развитию 
абдоминального ожирения, дис-
липидемии, раннему атероскле-
розу, артериальной гипертензии и 
Сд 2 типа.

к настоящему времени проведе-
но более 10 клинических исследо-
ваний с участием не менее 15 тыс. 
человек. Результаты опубликован-
ных работ позволяют утверждать, 
что инсулинорезистентность и со-
путствующая ей гиперинсулине-
мия являются факторами риска 
ускоренного атерогенеза и высо-
кой летальности от ишемической 
болезни сердца (иБС). имеется 
достаточно клинических доказа-
тельств того, что гиперинсулине-
мия является независимым факто-
ром риска развития иБС у лиц без 
Сд 2 типа: Paris prospective study 
(около 7 000 обследованных), Bus-
selton (более 1 000 обследованных) 
и Helsinki Policemen Study (982 об-
следованных) [18]. в последние 
годы это подтверждено и в иссле-

дованиях с участием больных Сд 2 
типа. Robert W. Stout показал, что 
инсулин оказывает прямое ате-
рогенное действие на стенки со-
судов, вызывая пролиферацию и 
миграцию гладкомышечных кле-
ток, синтез липидов в них и про-
лиферацию фибробластов. Таким 
образом, иР и Ги вносят весомый 
вклад в прогрессирование атеро-
склероза как у лиц без Сд, так и у 
больных Сд 2 типа [19].

иР играет существенную роль в 
развитии артериальной гипертен-
зии (АГ). взаимосвязь гиперинсу-
линемии и эссенциальной АГ на-
столько прочна, что при высокой 
концентрации инсулина плазмы 
можно прогнозировать у больно-
го развитие в скором времени АГ. 
Эта связь прослеживается как у 
больных с ожирением, так и у лиц 
с нормальной массой тела.

Существуют несколько меха-
низмов, объясняющих повыше-
ние Ад при гиперинсулинемии 
(рис. 3). инсулин способствует 
активации симпатической нерв-
ной системы, повышению реаб-
сорбции Na и воды в почечных ка-
нальцах, внутриклеточному на-
коплению Na и Ca; как митоген-
ный фактор инсулин активирует 

Реадсорбция
Na и воды

Симпатическая
активность

накопление Na 
и Ca на стенках 

сосудов

утолщение 
сосудистой стенки

Сердечный
выброс ОПСС

Инсулинорезистентность

Гиперинсулинемия

Артериальная
гипертензия

Рис. 3. Роль инсулинорезистентности в патогенезе артериальной гипертензии.
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 пролиферацию гладко-мышечных 
клеток сосудов, что ведет к утол-
щению сосудистой стенки. Меха-
низм влияния инсулина на симпа-
тическую нервную систему (СнС) 

до конца не ясен. Предполагают, 
что инсулин может активировать 
СнС путем прямого воздействия 
на центральную нервную систе-
му, проникая через гематоэнцефа-

лический барьер в перивентрику-
лярную область гипоталамуса, где, 
связываясь со своими рецептора-
ми на поверхности нейронов, бло-
кирует активность парасимпати-
ческой нервной системы и, напро-
тив, активирует СнС. Gerald M. 
Reavean предположил, что причи-
ной гиперактивации СнС в усло-
виях гипергликемии может быть 
повышенный метаболизм глюко-
зы в ядрах гипоталамуса, что тор-
мозит передачу блокирующих им-
пульсов на симпатические центры 
продолговатого мозга.

Стимуляция СнС при гиперин-
сулинемии сопровождается уве-
личением сердечного выброса, по-
вышением общего перифериче-
ского сосудистого сопротивления, 
что неизбежно приводит к повы-
шению Ад. Одновременное сни-
жение активности парасимпати-
ческой системы, вызванное гипе-
ринсулинемией, увеличивает ча-
стоту сердечных сокращений. ин-
сулин оказывает прямое воздей-
ствие на проксимальные каналь-
цы нефронов, поэтому в услови-

ях гиперинсулинемии происходит 
повышение реабсорбции натрия, 
калия, уратов и воды. в результа-
те увеличивается объем циркули-
рующей жидкости, что приводит 
к повышению сердечного выброса.

внутриклеточное накопление 
Na+ и Ca2+ – эффект действия ин-
сулина. инсулин блокирует ак-
тивность натрий-калий-АТФ-азы 
и кальций-магний-АТФ-азы кле-
точных мембран, что приводит 
к повышению внутриклеточно-
го содержания Na+ и Ca2+. вслед-
ствие накопления этих электроли-
тов в стенке сосудов повышается 
чувствительность сосудистых ре-
цепторов к действию сосудосужи-
вающих факторов. Под влиянием 
инсулина происходит утолщение 
стенки сосудов. Митогенные свой-
ства инсулина обнаружены доста-
точно давно в серии эксперимен-
тальных работ, где было показа-
но, что он стимулирует клеточ-
ный рост, пролиферацию и мигра-
цию гладкомышечных клеток со-
судов, приводит к утолщению их 
стенки. в норме инсулин, связы-
ваясь с рецепторами на поверхно-
сти клеток эндотелия, может дей-
ствовать двумя различными путя-
ми (рис. 4).

Первый путь – это активация 
секреции оксида азота (NO) че-
рез субстраты инсулиновых ре-
цепторов 1 и 2 (IRS-1 и IRS-2) и 
фосфатидилинозитол-3-киназу 
(PI3-K). Этот механизм обеспе-
чивает сосудорасширяющие и ан-
тиатерогенные свойства инсули-
на, участвует в инсулинзависи-
мом транспорте глюкозы в клет-
ки. второй путь – реализация ми-
тогенных свойств инсулина через 
каскад посредников (адаптивный 
белок (shc), белок, связывающий 
shc (ras), киназа серин-треонина 
(raf)), повышающих активность 
митоген-активированной проте-
инкиназы (МАРк), что заверша-
ется пролиферацией и миграцией 
гладкомышечных клеток, актива-
цией синтеза сосудосуживающего 
фактора эндотелина-1 и повыше-
нием Ад. Оказалось, что в услови-
ях иР первый механизм не рабо-
тает – именно этот путь резистен-
тен к действию инсулина, следова-
тельно, молекула NO не синтези-

Рис. 4. Атерогенные и антиатерогенные свойства инсулина*.
*Shc – адаптивный белок; ras – белок, связывающий shc; raf – киназа серин-треонина; МАРк – 
митоген-активированная протеинкиназа; IRS-1 и IRS-2 – субстраты инсулиновых рецепторов 1 и 2; 
PI3-K – фосфатидилинозитол-3-киназа; NO – оксид азота.

Атерогенез:
 ■ пролиферация гладкомышечных клеток
 ■ миграция клеток
 ■  PAI-1
 ■  эндотелин-1
 ■  Ад

Антиатерогенез:
 ■  пролиферация гладкомышечных клеток
 ■ расширение сосудов
 ■  Ад

Этот путь 
заблокирован 
при инсулино-
резистентности

Эндотелий

Инсулин

shcshc

rasras

rafraf

NONO

PI3-KPI3-K

IRS-1
IRS-2
IRS-1
IRS-2

Метаболические нарушения, 
ведущие к развитию СД 2 

типа, реально развиваются 
задолго до клинического дебюта 

диабета. Примерно за 5–6 лет до 
манифестации диабета (при снижении 
функциональной способности β-клеток 

до 75%) можно диагностировать 
предиабет  – нарушенную 

толерантность к глюкозе или 
сочетание НТГ и НГН. 
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руется. в то же время второй ме-
ханизм сохраняет свою высокую 
активность. По этой причине ги-
перинсулинемия, развивающаяся 
вследствие иР (при метаболиче-
ском синдроме, Сд 2 типа, висце-
ральном ожирении), не только не 
снижает Ад, а напротив, оказыва-
ет гипертензивное и атерогенное 
действие. 

Су ще с т вуе т  в з а и мо с вя з ь 
между активностью ренин-
ангиотензиновой системы, уров-
нем Ад и чувствительностью 
тканей к инсулину. Хорошо из-
вестно, что гиперактивность 
ренин-ангиотензиновой систе-
мы стойко поддерживает высокое 
Ад. Однако лишь недавно в экс-
периментальных условиях полу-
чены убедительные данные о том, 
что ангиотензин II (АТ II) дозоза-
висимо ингибирует пострецептор-
ную сигнальную систему инсули-
на (комплекс IRS-1 и IRS-2, связан-
ный с PI3-K), реализующую транс-
порт глюкозы в клетки и продук-
цию NO [18]. Одновременно АТ II 
стимулирует МАРк, задейство-
ванную в осуществлении митоген-
ной и пролиферативной активно-
сти инсулина.

Таким образом, гиперактив-
ность ренин-ангиотензиновой си-
стемы и АТ II вызывает резистент-
ность тканей к антиатерогенно-
му и гипотензивному действию 
инсулина, что приводит к разви-
тию сердечно-сосудистых заболе-
ваний, а также блокирует транс-
порт глюкозы в клетки, способ-
ствуя развитию предиабета, а за-
тем и Сд 2 типа.

Возможность профилактики 
развития СД 2 типа

Проспективное исследование 
UKPDS (U.K. Prospective Diabetes 
Study) позволило проанализиро-
вать прогрессирование Сд 2 типа 
в течение более 10 лет. Было уста-
новлено, что к моменту клиниче-
ского дебюта Сд 2 типа только 50–
60% от всей массы β-клеток под-
желудочной железы продолжают 
активно секретировать инсулин – 
это первая из причин заболевания 
(рис. 5) [20]. Таким образом, мета-
болические нарушения, ведущие к 
развитию Сд 2 типа, реально раз-

виваются задолго до клинического 
дебюта диабета. Примерно за 5–6 
лет до манифестации диабета (при 
снижении функциональной спо-
собности β-клеток до 75%) можно 
диагностировать предиабет – на-
рушенную толерантность к глюко-
зе или сочетание нТГ и нГн. 

второй основной причиной раз-
вития Сд 2 типа является снижен-
ная чувствительность мышечной 
и жировой тканей, а также печени 
к действию эндогенного инсулина. 
инсулинорезистентность тканей, 
существующая задолго до дебюта 
заболевания, приводит к истоще-
нию эндогенных запасов инсули-
на. Функциональная активность 
β-клеток поджелудочной желе-
зы к моменту клинической мани-
фестации Сд 2 типа снижается на 
50%, что и приводит к повышению 
уровня гликемии. 

долгое время (иногда в течение 
нескольких лет) больной субъек-
тивно может не ощущать призна-
ков гипергликемии, то есть заболе-
вание протекает бессимптомно. в 
то же время сосудистые осложне-
ния сахарного диабета, в том чис-
ле и энцефалопатия, уже начинают 
развиваться, что обусловлено бы-
стрым прогрессированием пост-
прандиальной гипергликемии, ко-
торая имеет большое значение в 
развитии сердечно-сосудистой па-
тологии. 

Постпрандиальная гипергли-
кемия (уровень глюкозы плазмы 
крови после приема пищи) являет-
ся самостоятельным фактором ри-

ска развития сердечно-сосудистых 
осложнений и преждевременной 
смерти, как показали результа-
ты крупных международных ис-
следований [21]. в исследовании 
DECODE использовались дан-
ные ряда проспективных крупно-
масштабных исследований, про-

водившихся в Европе. на осно-
вании их анализа было показано, 
что более высокий риск сердечно-
сосудистой смертности наблю-
дался у пациентов с повышением 
постпрандиального уровня глюко-
зы более чем 11,1 ммоль/л, незави-
симо от уровня гликемии натощак 
(рис. 6).

как было отмечено выше, нача-
ло Сд 2 типа характеризуется не 
только выраженными нарушени-
ями чувствительности тканей к 
инсулину, но и недостаточностью 
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Рис. 5. Эволюция функции β-клетки поджелудочной железы.

Гиперактивность ренин-
ангиотензиновой системы и 
АТ II вызывает резистентность 
тканей к антиатерогенному 
и гипотензивному действию 
инсулина, что приводит к 
развитию сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также блокирует 
транспорт глюкозы в клетки, 
способствуя развитию 
предиабета, а затем и СД 2 типа.
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функции β-клеток поджелудочной 
железы, которая не может ком-
пенсировать инсулинорезистент-
ность путем повышения секреции 
инсулина. Эти изменения на ста-
дии клинических проявлений Сд 
безусловно необратимы, поэтому 
даже раннее начало лечения Сд 2 
типа не может привести к полному 
выздоровлению, однако примене-
ние лекарственных средств, устра-
няющих влияние основных пато-
генетических механизмов – глав-
ным образом иР – необходимо на 
любом этапе развития углеводных 
нарушений. в то же время, если 
начать профилактические меро-
приятия до дебюта Сд 2 типа – на 
этапе предиабета, то можно пре-
дотвратить развитие и прогрес-
сирование заболевания и сопут-
ствующих ему тяжелых осложне-
ний. Профилактика и современ-
ная терапия Сд обусловлена пато-
генезом, поэтому основывается на 
применении одних и тех же препа-
ратов и методов.

МЕТ МЕТ
МЕТ

ГЛИ ГПП-1 +

ПСМ или глинид

+

ГЛИ

МЕТ +

± ПСМ

± ПСМ

ГЛИ

± ГЛИ

± ГЛИ

ИНСУЛИН
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ИНСУЛИН
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Тритерапия
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2–3 мес

2–3 мес

2–3 мес
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Тритерапия

HbA1c 6,5–7,5 % HbA1c 7,6–9,0 % HbA1c > 9,0 %

Монотерапия Битерапия

Получает лечениеРанее не принимал препараты

Симптомы       Нет симптомов

 

ИДПП-4 ИАГ ИДПП-4 или
АГПП-1
или ГЛИ

ИДПП-4 
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АГПП-1

ИДПП-4 
или
АГПП-1
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или АГПП-1

ИДПП-4
или АГПП-1

ИДПП-4 или АГПП-1

ИДПП-4 или АГПП-1

ИДПП-4 или 
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Рис. 7. Согласованный алгоритм AACE/ACE контроля гликемии при СД 2 типа*.

Эффективная модификация образа жизни

*  ГПП-1 – глюкагон-подобный пептид-1; 
АГПП-1 – агонист глюкагон-подобного пептида-1; 
МЕТ – метформин; ТЗд – тиазолидиндионы; 
идПП-4 – ингибиторы дипептидил-пептидазы-4; 
иАГ – ингибиторы альфа-глюкозидаз; 
ПСМ – производные сульфонилмочевины; 
ГЛи – глинид.
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Рис. 6. Риск смерти от сердечно-сосудистых заболеваний в зависимости 
от уровня глюкозы.

* ППГ– постпрандиальная гликемия.
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Рекомендации по немедикамен-
тозному лечению включают кор-
рекцию образа жизни: соблюдение 
диеты, регулярные физические на-
грузки – меры, направленные на 
снижение массы тела, инсулиноре-
зистентности, нормализацию ар-
териального давления, липидных 
нарушений и восстановление угле-
водного обмена.

в случае низкой приверженно-
сти пациентов к немедикаментоз-
ным методам коррекции, а также 
при их неэффективности оправда-
но применение препаратов, улуч-
шающих чувствительность тканей 
к инсулину, что облегчает посту-
пление глюкозы в клетки без до-
полнительной Ги. к таким препа-
ратам в первую очередь относит-
ся метформин, эффективность ко-
торого в снижении риска развития 
Сд 2 типа была доказана в круп-
ных международных плацебо-
контролируемых исследованиях. 

важно помнить, что самым эф-
фективным методом лечения Сд 2 
типа является сочетание медика-
ментозной коррекции с изменени-
ем образа жизни.

Профилактика развития 
деменции у пациентов 
с  нарушениями углеводного 
и  жирового обменов

Профилактика любого ослож-
нения, связанного с сахарным ди-
абетом, особенно 2 типа, являет-
ся непростой задачей, поскольку 
здесь связаны воедино множество 
факторов: сложный патогенез за-
болевания и длительное латентное 
течение Сд, не проявляющегося 
клинически первые 7–8 лет; тре-
бующиеся от врача (чаще всего не-
вролога или терапевта) глубокие 
знания проблемы для проведения 
дополнительных методов обследо-
вания и ранней диагностики забо-
левания или направления к эндо-
кринологу.

Таким образом, в современ-
ной практике диагноз Сд 2 типа 
чаще всего устанавливается од-
новременно с появлением у паци-
ента первого макроваскулярного 
осложнения – острого инфаркта 
или инсульта, которое, собствен-
но, и является поводом для более 
серьезного обследования.

Рис. 8. Профиль безопасности комбинированной терапии ПСМ + метформин 
и ситаглиптин + метформин.

Сульфонилмочевина** + метформин (n = 584)
Ситаглиптин 100 мг/сут + метформин (n = 588)

*все пациенты из пролеченных групп
** Глипизид
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Различие между группами через 52 недели исследования по методу наименьших квадратов (МНК) составило 
(95% ДИ): D по массе тела = -2,5 кг [-3,1; -2,0] (p < 0,001).
Изменение МНК по сравнению с первоначальным значением через 52 недели исследования: глипизид +1,1 кг; 
ситаглиптин -1,5 кг (p < 0,001).

Исследуемая популяция (через 24 недели)

жет неблагоприятно воздейство-
вать на когнитивные функции у 
пациента, меры по профилактике 
церебральных нарушений долж-
ны быть более активными. По 
этой причине предупреждение 
развития осложнений у таких па-
циентов предполагает раннюю ди-
агностику самого диабета и при-
менение  патофизиологического 

При Сд одной из первых пора-
жается центральная и перифери-
ческая нервная система. Перифе-
рическая полинейропатия и эн-
цефалопатия смешанного гене-
за (сосудистого и метаболическо-
го) приводит к прогрессирующе-
му снижению когнитивной функ-
ции и развитию деменции. А если 
учесть, что терапия Сд тоже мо-
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Рис. 10. Нежелательные явления со стороны ЖКТ.
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Ситаглиптин (n = 528)
Метформин (n = 522)

ко
ли

че
ст

во
 п

ац
ие

нт
ов

, %
p < 0,001 

3,6

10,9

1,1

3,1
p = 0,032

диарея            Тошнота             Боли в животе             Рвота

p = 0,103

2,1
3,8

p = 0,106

0,4
1,3

12,0

10,0

8,0

6,0

4,0

2,0

0,0

 подхода к лечению. на съезде 
Международной федерации ди-
абета (2009) Американская ассо-
циация клинических эндокри-
нологов (American Association of 
Clinical Endocrinologists – AACE) 
представила новый алгоритм те-
рапии Сд 2 типа, использующий 
разумный патогенетический под-
ход к лечению таких пациентов 
(рис. 7) [22]. данная стратегия 
включает обязательное на первом 
этапе терапии снижение массы 
тела у всех пациентов с Сд 2 типа 
на 5–10% от исходного значения. 

Препаратами первой линии для 
нормализации уровня гликемии 
являются антигипергликемиче-
ские средства с отсутствием риска 
набора веса и гипогликемии: мет-
формин, глитазоны, ингибиторы 
α-глюкозидазы, аналоги глюкаго-

ноподобного пептида 1 и инги-
биторы дипептидилпептидазы 4. 
Раннее назначение инсулиноте-
рапии, согласно этому алгорит-
му, невозможно без этапа пра-
вильной антигипергликемиче-
ской терапии, состоящей из двух 
или трех препаратов, влияющих 
на разные этапы развития диа-
бета. как альтернатива инсули-
нотерапии (при отсутствии сим-
птомов абсолютной недостаточ-
ности инсулина) возможна стар-
товая комбинированная терапия 
антигипергликемическими пре-
паратами, причем как у пациен-
тов с субкомпенсацией, так и у 
пациентов с тяжелой декомпен-
сацией и уровнем гликированно-
го гемоглобина более 9%.

в настоящее время получе-
ны данные большого количества 
международных многоцентровых 
исследований, сравнивающих эф-
фективность и безопасность раз-
ных классов сахароснижающих 
препаратов. Так, в рандомизиро-
ванном, двойном слепом, актив-
но контролируемом исследова-
нии в параллельных группах у па-
циентов с Сд 2 типа (n = 1172), не 
достигших целевого уровня гли-
кемии, сравнивалась эффектив-
ность и безопасность комбиниро-
ванной терапии с добавлением к 
текущей терапии метформином 
≥1500 мг/сут производных суль-
фонилмочевины (ПСМ) (глипи-
зид) с титрацией до 20 мг/сут или 
ситаглиптина 100 мг/сут [23].

длительность терапии состави-
ла 52 недели. в отношении сниже-

ния уровня гликированного гемо-
глобина (-0,7%) была доказана со-
поставимая эффективность обеих 
комбинаций, при этом профиль 
безопасности был достоверно и 
статистически значимо лучше в 
группе терапии ситаглиптином + 
метформин. Случаи гипоглике-
мии были выявлены в 32% в груп-
пе добавления ПСМ по сравнению 
с 5% в группе ситаглиптина. При-
бавка массы тела +1,1 кг была за-
регистрирована в группе ПСМ по 
сравнению с -1,5 кг в группе сита-
глиптина, общая разница между 
группами в массе тела составила 
2,6 кг (рис. 8) [23].

При непереносимости пациен-
тами метформина или возникно-
вении побочных эффектов при 
его применении можно назначить 
стартовую терапию Сд 2 типа си-
таглиптином. Согласно данным 
24-недельного исследования с уча-
стием более 1 000 пациентов, в ко-
тором сравнивалась эффектив-
ность и переносимость ситаглип-
тина 100 мг/сут по сравнению с 
метформином 2000 мг/сут, было 
показано сопоставимое снижение 
уровня гликированного гемогло-
бина (разница между группами не 
была статистически достоверной) 
(рис. 9) [24].

Терапия как ситаглиптином, 
так и метформином в целом пе-
реносилась хорошо: частота раз-
вития гипогликемии была низкой 
при применении обоих препара-
тов, но при использовании сита-
глиптина отмечалась более низкая 
частота развития нежелательных 
явлений со стороны желудочно-
кишечного тракта по сравнению с 
метформином, что проявлялось в 
снижении частоты диареи и тош-
ноты (рис. 10) [24].

Таким образом, сегодня у врача 
есть выбор – назначить пациенту с 
Сд 2 типа раннюю инсулинотера-
пию или производные сульфонил-
мочевины первого поколения, по-
лучив сразу целый спектр нежела-
тельных метаболических послед-
ствий – от быстрого набора веса 
до прогрессирования энцефалопа-
тии, или использовать разумный 
патогенетический подход с учетом 
индивидуального риска для каж-
дого пациента. 

Как альтернатива 
инсулинотерапии (при отсутствии 

симптомов абсолютной 
недостаточности инсулина) 

возможна стартовая 
комбинированная терапия 
антигипергликемическими 
препаратами, причем как 

у пациентов с субкомпенсацией, 
так и у пациентов с тяжелой 

декомпенсацией и уровнем 
гликированного гемоглобина 

более 9%.
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Регуляция гомеостаза глюкозы в организме осуществляется 
сложной мультигормональной системой, включающей гормоны 
поджелудочной железы и инкретины. После открытия в 1902 г. 

секретина Эрнест Генри Старлинг (Ernest Henry Starling) 
предположил, что сигналы, возникающие в желудочно-кишечном 

тракте (ЖКТ) после поступления пищевых нутриентов, 
активно влияют на эндокринный ответ поджелудочной железы 

[2]. Для обозначения гормональной активности кишечника, 
которая повышает секрецию инсулина, в 1932 г. в  научный 

оборот введен термин инкретин. В настоящее время не 
вызывает сомнений то, что эндокринное регулирование 

функции островков Лангерганса может участвовать в процессе 
поддержания гомеостаза глюкозы.

ЭФФЕкт ИнкРЕтИнА 
После приема глюкозы внутрь 

отмечается более выраженное 
увеличение секреции инсулина 
по сравнению с тем, которое на-
блюдается после внутривенной 
инфузии глюкозы, сопровождаю-
щейся идентичным повышением 
уровня глюкозы крови [17]. Этот 
эффект, названный «инкретино-
вым», свидетельствует о большой 
значимости сигналов ЖкТ в гор-
мональной регуляции гомеостаза 
глюкозы. у пациентов с сахарным 
диабетом (Сд) 2 типа наблюдает-
ся почти полная потеря инкрети-

нового эффекта [7]. Это значит, 
что в основе секреторной недо-
статочности β-клеток при Сд 2 
типа лежит преимущественно не-
достаток инкретина. инкретины 
относятся к семейству гормонов, 
стимулирующих секрецию инсу-
лина в ответ на прием пищи. Око-
ло 60% постпрандиальной секре-
ции инсулина у здоровых людей 
обусловлено именно эффектом 
инкретинов [17], который значи-
тельно снижен у больных с Сд  2 
типа и нТГ [3, 12, 17]. 

двумя самыми важными гормо-
нами-инкретинами являются: 

 ■ глюкозозависимый инсулино-
тропный полипептид (ГиП, 
GIP); 

 ■ глюкагоноподобный пептид 
(ГПП-1, GLP-1) [8, 9]. 

Глюкозозависимый инсули-
нотропный полипептид состо-
ит из 42 аминокислот, принадле-
жит (как и ГПП-1) к семейству 
пептидных гормонов глюкагон-
секретинов, которых объединяет 
схожесть аминокислотной после-
довательности с молекулой глюка-
гона, составляющая от 21% до 48% 
[2]. несмотря на то что эти пепти-
ды происходят из одного предше-
ственника – проглюкагона, они су-
щественно различаются по влия-
нию на основные метаболические 
процессы. 

Предшественником ГиП яв-
ляется полипептид с 153 амино-
кислотами [10], но специфиче-
ские функции других фрагментов 
предшественника пока не иденти-
фицированы. Рецептор ГиП кло-
нирован и относится к семейству 
рецепторов глюкагона-секретина. 
Его экспрессия наблюдается в 
островках Лангерганса, а также в 
кишечнике, жировой ткани, серд-
це, гипофизе, коре надпочечников 
и нескольких областях мозга [11]. 
ГиП секретируется к-клетками, 
самая высокая плотность которых 
наблюдается в двенадцатиперст-
ной кишке, однако они обнару-
жены и в слизистой всего тонко-
го кишечника [12]. Стимулятора-

д. м. н., проф. А.М. МкРТуМян

МГМСУ, 
Москва Саксаглиптин – 

высокоселективный 
ингибитор дПП-4 в лечении 
сахарного диабета 2 типа
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ми секреции ГиП являются угле-
воды и жиры химуса. Обычно на-
блюдается 10–20-кратное повы-
шение плазменной концентрации 
ГиП в ответ на прием пищи [13].

взаимодействие ГиП с его ре-
цептором на β-клетках вызыва-
ет повышение уровня цАМФ, ко-
торое в свою очередь увеличивает 
внутриклеточную концентрацию 
кальция и усиливает экзоцитоз 
гранул, содержащих инсулин [14].

Среди пептидов, которые вы-
рабатываются в ЖкТ в ответ 
на поступление пищи, наиболь-
шее внимание ученых привле-
кает глюкагоноподобный пеп-
тид-1 (GLP-1; ГПП-1). Подоб-
но ГиП он взаимодействует с 
G-протеинсвязывающим рецеп-
тором β-клеток, вызывающим на-
копление цАМФ. известно, что у 
здоровых людей ГПП-1 является 
одним из сильных стимулятором 
секреции инсулина [2, 5, 12]. 

ГПП-1 представляет собой про-
дукт гена, кодирующего глюка-
гон [2, 12]. Экспрессия этого гена 
происходит не только в β-клетках 
поджелудочной железы, но так-
же и в L-клетках слизистой тонко-
го кишечника [15]. По-видимому, 
L-клетки – самые многочислен-
ные эндокринные клетки кишеч-
ника, а по распространенности в 
кишечнике их популяция явля-
ется второй после энтерохрома-
финовых клеток [15]. в L-клетках 
первичный продукт трансляции 

гена проглюкагон расщепляет-
ся не с образованием глюкагона, 
как в α-клетках, а с отщеплением 
от С-конца двух глюкагоноподоб-
ных пептидов ГПП-1 и ГПП-2 [2, 
12, 20], которые характеризуются 
практически 50% гомологией по 
аминокислотной последователь-
ности с глюкагоном [1, 2]. 

ГПП-1 имеет короткий пери-
од полужизни, который состав-
ляет около 60–90 секунд [1, 3, 5]. 
Элиминация ГПП-1 из системной 
циркуляции осуществляется тре-
мя основными механизмами: по-
чечная и печеночная экскреции, а 
также деградация гормона в кро-
ви. Под влиянием дипептидилпеп-
тидазы-4 (дПП-4) происходит его 
быстрая инактивация с образо-
ванием неактивных метаболитов 
амида ГПП-1 (9–36) и ГПП-1 (9–
37), выступающих в роли антаго-
нистов ГПП-1 рецепторов [7, 15]. 

ГПП-1 выделяется в системную 
циркуляцию после приема пищи 
[1, 2, 15]. Многочисленные ис-
следования показали, что секре-
ция ГПП-1 дистальными отдела-
ми ЖкТ контролируется нервны-
ми и эндокринными сигналами, 
которые инициируются поступле-
нием пищи в проксимальные от-
делы ЖкТ, а также прямым воз-
действием пищевых нутриентов 
на L-клетки [3, 5, 21]. 

Быструю секрецию ГПП-1 оди-
наково эффективно стимулирует 
прием как смешанной пищи, так 

и пищи, богатой жирами и угле-
водами. Более значительное вы-
деление ГПП-1 наблюдается по-
сле приема жидкой пищи, нежели 
твердой (при идентичности соста-
ва) [2, 15]. 

Основным фактором, стиму-
лирующим секрецию ГПП-1, яв-
ляются углеводы пищи. в реали-
зацию инициирующих эффектов 
глюкозы и галактозы вовлечен ко-
транспортер кишечного эпителия 
натрий / глюкоза [2, 15]. Такие са-
хара, как фруктоза, 2-деоксиглю-
коза и лактоза, не влияют на се-
крецию ГПП-1 L-клетками тонко-
го кишечника [15]. наряду с глю-
козой, пищевой жир и смешанная 
пища, включающая белки, также 
стимулирует секрецию ГПП-1 [2, 
3, 15, 17, 20].

Физиологические эффек-
ты ГПП-1 реализуются после 
его взаимодействия с ГПП-1-
рецепторами, которые экспресси-
руются во многих органах и тка-
нях, включающих поджелудочную 
железу, желудок, тонкий кишеч-
ник, мозг, гипофиз, легкие, почки, 
сердце [1, 3, 19]. Функция этих ре-
цепторов во многих из этих тканей 
остается до конца неизученной. 
Основным органом-мишенью для 
ГПП-1 являются островки Лангер-
ганса [1, 3, 12]. инсулинотропная 
активность ГПП-1, которая чет-
ко зависит от уровня гликемии, 
реализуется путем взаимодей-
ствия ГПП-1 со специфическими 
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Рис. 1. Регуляция обмена глюкозы инкретинами после приема пищи [41].
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 рецепторами, расположенными на 
мембране β-клетки [1, 2, 5]. необ-
ходимо отметить, что ГПП-1 ак-
тивирует ген глюкокиназы и ген, 
кодирующий транспортер глюко-
зы GLUT 2, которые ответственны 
за внутриклеточный механизм се-
креции инсулина [13, 15].

инфузия ГПП-1 вызывает сни-
жение концентрации глюкозы 
крови до уровня гликемии нато-
щак [6, 17, 18]. как только уро-
вень гликемии снижается и при-
ближается к нормальным значе-
ниям, влияние ГПП-1 на секре-
цию инсулина прекращается [15]. 
Таким образом, клинически важ-
ным следствием зависимости эф-
фектов ГПП-1 от уровня глюкозы 
крови является то, что ГПП-1 не 
может вызвать развитие выражен-
ной гипогликемии (рис. 1).

действие ГПП-1 способствует 
адекватному секреторному отве-
ту β-клеток на глюкозу. Это важ-
ное свойство ГПП-1 может улуч-
шить способность β-клеток к вос-
приятию глюкозы и их секретор-
ный ответ на глюкозу у пациентов 

с нарушенной толерантностью к 
глюкозе. Существует обратная за-
висимость между пищевой секре-
цией ГПП-1 и ростом инсулиноре-
зистентности [2, 3, 12]. 

другим важным физиологиче-
ским эффектом ГПП-1 является 
его влияние на секрецию глюкаго-
на [1, 4, 13]. ГПП-1 подавляет се-

крецию глюкагона панкреатиче-
скими α-клетками в ответ на по-
вышение уровня глюкозы [13, 15]. 

Таким образом, ГПП-1 регули-
рует концентрацию глюкозы плаз-
мы, модулируя секрецию как ин-
сулина, так и глюкагона, и необхо-
дим для поддержания нормальной 
толерантности к глюкозе и адек-
ватной постпрандиальной секре-
ции инсулина.

Хорошо известно, что в регу-
ляции работы желудка принима-
ет участие дистальная часть тон-
кого кишечника [2]. ГПП-1 пред-
ставляет собой один из тех гормо-
нов, которые контролируют ско-
рость опорожнения желудка [1, 3, 
18] путем связывания с мозговы-
ми рецепторами с последующей 
стимуляцией парасимпатических 
нервов [17, 20]. ГПП-1 замедля-
ет опорожнение желудка, снижает 
желудочную (стимулированную 
пентагастрином и пищевыми сти-
мулами) и панкреатическую се-
крецию. Такой эффект ГПП-1, как 
замедление опорожнения желуд-
ка, перспективен для использова-
ния в терапии Сд 2 типа с целью 
снижения прандиальной экскур-
сии глюкозы [19, 21, 24] .

наиболее неожиданным дей-
ствием ГПП-1 оказалось, по-
видимому,  подавление поглоще-
ния пищи и воды [8, 15, 22]. Со-
гласно последним данным, ГПП-1 
является сильным анорексиген-
ным гормоном, схожим по дей-
ствию с лептином, и антагонистом 
таких орексигенных гормонов, как 
нейропептид Y и кортиколиберин. 
ГПП-1 участвует в процессах регу-
ляции пищевого поведения, дей-
ствуя через центральные механиз-
мы, и способствует развитию чув-
ства насыщения [1, 2, 5].

Mai-Britt Toft -Nielsen и др., ис-
пользуя определение высоко спец-
ифичного COOH-концевого от-
резка ГиП у пациентов с диа-
бетом 2 типа, обнаружили поч-
ти нормальные уровни ГиП (пи-
ковые и натощак) в ответ на при-
ем пищи при очень существен-
ном нарушении секреции ГПП-1. 
При Сд 2 типа нарушенный «ин-
кретиновый эффект» является од-
ним из патофизиологических ме-
ханизмов, приводящих к неадек-

ватной секреции инсулина. При 
проведении тестов с изогликеми-
ческой пероральной и внутривен-
ной нагрузкой глюкозой у пациен-
тов с Сд 2 типа практически пол-
ностью отсутствовал или был зна-
чительно снижен «эффект инкре-
тинов» [13, 19].

введение гормонов-инкретинов 
пациентам Сд 2 типа может пол-
ностью нормализовать у них чув-
ствительность β-клеток к глюко-
зе, а также частично восстановить 
утраченную первую фазу и полно-
стью – вторую фазу секреции ин-
сулина в условиях гипергликеми-
ческого клэмп-теста [13]. 

крайне важно заметить, что фи-
зиологические эффекты ГПП-1 
могут воздействовать на практи-
чески все хорошо известные пато-
физиологические нарушения при 
Сд 2 типа, а именно: дисфункция 
β-клеток; сниженный «эффект ин-
кретинов»; гиперсекреция глюка-
гона, приводящая к избыточному 
эндогенному образованию глю-
козы и гипергликемии натощак 
и постпрандиально; ускоренное 
опорожнение желудка; повышен-
ный аппетит и избыточная масса 
тела; прогрессивное снижение ко-
личества β-клеток поджелудочной 
железы [4, 22, 24, 25].

СОЗДАнИЕ 
ВЫСОкОСЕЛЕктИВнОГО 
ИнГИБИтОРА ДПП-4  
САкСАГЛИПтИнА  
СЕРЬЕЗнЫЙ ПРОРЫВ 
В тЕРАПИИ СД 2 тИПА 

в связи с тем, что ГПП-1 инак-
тивируется в организме в течение 
нескольких минут вследствие от-
щепления аминокислоты аланина 
под действием дипептидилпепти-
дазы-4 (дПП-4), особый интерес 
представляют ингибиторы данно-
го фермента, позволяющие в пол-
ной мере использовать потенци-
ал эндогенного ГПП-1. ингиби-
торы дПП-4 продлевают период 
полужизни инкретинов, благода-
ря чему усиливается их инсули-
нотропное действие. дПП-4 отно-
сится к семейству серин-пептидаз, 
куда входят также дПП-8 и дПП-
9. Функция дПП-8 и дПП-9 пока 
не ясна, при их эксперименталь-
ном введении у крыс развивалась 

Инфузия ГПП-1 вызывает снижение 
концентрации глюкозы крови до 
уровня гликемии натощак. Как 

только уровень гликемии снижается 
и приближается к нормальным 

значениям, влияние ГПП-1 на 
секрецию инсулина прекращается. 

Таким образом, клинически важным 
следствием зависимости эффектов 

ГПП-1 от уровня глюкозы крови 
является то, что ГПП-1 не может 

вызвать развитие выраженной 
гипогликемии.

Клиническая эффективность
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алопеция, наблюдалась тромбо-
цито- и ретикулоцитопения, уве-
личение селезенки и повышен-
ная смертность. введение дПП-4 
в экспериментах не сопровожда-
лось побочными эффектами.

Одним из современных ингиби-
торов дПП-4 является препарат 
Саксаглиптин (Онглиза®). Сакса-
глиптин (Онглиза) обладает высо-
кой селективностью и сродством 
к ДПП-4, что позволяет ему со-
хранять ингибирующее действие 
в отношении фермента в течение 
24 часов.

являясь высокоселективным 
ингибитором дПП-4, Саксаглип-
тин связывается с ферментом и 
блокирует его действие, что сопро-
вождается увеличением концен-
трации ГПП-1 в 2–3 раза (рис. 2).

на фоне приема Саксаглиптина 
снижается концентрация глюка-
гона, усиливается глюкозозависи-
мая активность β-клеток, что при-
водит к увеличению концентра-
ции инсулина и С-пептида у боль-
ных Сд 2 типа. 

воздействие Саксаглиптина на 
секрецию инсулина и глюкагона 
путем увеличения концентрации 
нативного ГПП-1 приводит к сни-
жению уровня глюкозы не только 
в постпрандиальном периоде, но 
и натощак, и таким образом спо-
собствует достижению целевых 
значений HbA1с  у больных Сд 2 
типа [16]. 

Общая характеристика 
препарата 

При приеме внутрь Сакса-
глиптин быстро всасывается из 
желудочно-кишечного тракта не-
зависимо от приема пищи. Биодо-
ступность препарата при его пе-
роральном применении составля-
ет не менее 75%. При многократ-
ном приеме Саксаглиптина отсут-
ствуют признаки его накопления 
в организме и снижения скорости 
его метаболизма под действием 
высоких концентраций препарата.

Саксаглиптин метаболизирует-
ся главным образом в печени при 
участии изоферментов цитохрома 
P450 3A4/5 (CYP3A4/5) с образо-
ванием активного основного ме-
таболита, ингибирующее действие 
которого в отношении дПП-4 вы-

Связывание Саксаглиптина и его 
основного метаболита с белками 
сыворотки крови незначительно, 
поэтому можно предположить, 
что распределение Саксаглиптина 
при изменениях белкового состава 
сыворотки крови, отмечающихся 
при печеночной или почечной 
недостаточности, не будет 
подвержено значительным 
изменениям.

Рис. 2. Механизм действия Саксаглиптина.

Желудок

Усиление

ражено в 2 раза слабее, чем у Сак-
саглиптина.

Саксаглиптин выделяется че-
рез желудочно-кишечный тракт и 
почки. 

Связывание Саксаглиптина и 
его основного метаболита с бел-
ками сыворотки крови незначи-
тельно, поэтому можно предпо-
ложить, что распределение Сакса-
глиптина при изменениях белко-
вого состава сыворотки крови, от-
мечающихся при печеночной или 
почечной недостаточности, не бу-
дет подвержено значительным из-
менениям.

Применение препарата у особых 
групп пациентов 

у пациентов с легкой степенью 
почечной недостаточности (кли-
ренс креатинина 50–80 мл/мин) 
величина площади под кривыми 
«концентрация – время» (AUC) 
Саксаглиптина и его основного 
метаболита были соответствен-
но в 1,2 и 1,7 раза выше, чем ана-
логичные показатели у лиц с нор-
мальной функцией почек (кли-
ренс креатинина > 80 мл/мин). 
данное увеличение значений AUC 
не является клинически значимы-
ми, поэтому коррекции дозы Сак-
саглиптина у этой категории паци-
ентов не требуется. 

в связи с тем, что при назначе-
нии препарата пациентам с по-
чечной недостаточностью сред-
ней степени тяжести (клиренс 
креатинина 30–50 мл/мин) значе-

ния AUC для Саксаглиптина и его 
метаболита были в 1,4 и 2,9 раза, 
а при тяжелой степени (клиренс 
креатинина < 30 мл/мин) почеч-
ной недостаточности – в 2,1 и 4,5 
раза выше, чем у пациентов без 
признаков почечной недостаточ-
ности, необходимо снижение дозы 
Саксаглиптина до 2,5 мг в сутки  
этим больным [36] . 

При проведении 12-недельно-
го двойного слепого рандомизи-

рованного, контролируемого в па-
раллельных группах исследования 
по оценке эффективности и безо-
пасности 2,5 мг Саксаглиптина у 
пациентов с неадекватным глике-
мическим контролем на фоне Сд 2 
типа и легкой или умеренной по-
чечной недостаточности было по-
казано, что Саксаглиптин в дозе 

Клиническая эффективность

ДПП-4ДПП-4

ONGLYZA®

ONGLYZA®

Поступление пищи

β-клетки

инкретины

Ингибирование

Ингибирование

Усиление

Действие ГПП-1 и ГИП 
на β-клетки: 

 Секреция инсулина

Поджелудочная 
железа

α-клетки
Действие ГПП-1 
на α-клетки: 

 Секреция глюкагона

Онглиза®

Онглиза®

Желудочно-
кишечный 
тракт

кишечник



44

2,5 мг значительно снижает уро-
вень HbA1c в сравнении с плацебо 
(-0,86% на фоне препарата против 
-0,44% на фоне плацебо, р = 0,007). 
При этом профиль безопасности 
2,5 мг Саксаглиптина у данной ка-
тегории пациентов был сопоста-
вим с показателями безопасности 
плацебо [39]. 

у пациентов с легким, уме-
ренным и тяжелым нарушением 
функции печени не было выявле-
но клинически значимых измене-
ний параметров фармакокинети-
ки Саксаглиптина, поэтому кор-
рекции дозы препарата у таких па-
циентов не требуется [37].

у пациентов 65–80 лет не было 
выявлено клинически значимых 
различий параметров фармакоки-
нетики Саксаглиптина по сравне-
нию с пациентами более молодого 
возраста (18–40 лет), поэтому кор-
рекции дозы у пожилых пациен-
тов не требуется [38] . 

Ретроспективный анализ объе-
диненных данных исследований 3 
фазы моно- и комбинированной 
терапии Саксаглиптином также 
показал, что препарат эффекти-
вен в отношении всех показателей 
гликемического контроля (HbA1c, 
глюкоза плазмы натощак и после 
еды) как у молодых лиц, так и у па-
циентов старше 65 лет, при этом 
профиль безопасности препарата 
сопоставим с плацебо как у моло-
дых лиц, так и у пациентов старше 
65 лет [40]. 

Эффективность Саксаглиптина 
Терапевтическая эффектив-

ность Саксаглиптина у больных 
Сд 2 типа при монотерапии и в 
комбинации с другими перораль-
ными сахаропонижающими пре-

паратами (ПСП) изучалась в не-
скольких клинических исследова-
ниях длительностью от 24 до 102 
недель.

в исследования II/III фазы было 
включено более 4 000 пациентов 
Сд 2 типа в возрасте от 18 до 77 
лет. у всех пациентов Сд был в со-
стоянии декомпенсации (HbA1c 
8–12%). При этом эффективность 
препарата оценивалась как у па-
циентов с Сд 2 типа, не получав-
ших ранее медикаментозную те-
рапию, так и на фоне ранее назна-
ченного лечения ПСП [26–32].

Саксаглиптин назначался в до-
зах 2,5 мг, 5 мг или 10 мг 1 раз в 
день. Поскольку применение Сак-
саглиптина в дозе 10 мг не сопро-
вождалось значимым увеличени-
ем эффективности препарата по 
сравнению с дозой 5 мг, послед-
няя, по результатам клинических 
исследований, была признана наи-
более оптимальной для лечения 
больных Сд 2.

критериями оценки эффектив-
ности Саксаглиптина была ди-
намика уровней HbA1c, глюко-
зы плазмы натощак и после прие-
ма пищи по сравнению с исходны-
ми значениями и результатами, 
полученными в группе плацебо, а 
также число пациентов (в %), до-
стигших целевого уровня HbA1c < 
7,0% [26–32].

Эффективность монотера-
пии Саксаглиптином оценива-
лась в трех рандомизирован-
ных двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях у 
пациентов Сд 2 типа, не получав-
ших ранее медикаментозную тера-
пию.

Проведенные исследования 
продемонстрировали эффек-
тивность Саксаглиптина в отно-
шении снижения уровней пост-
прандиальной гликемии и глике-
мии натощак, а также HbA1c по 
сравнению с исходными данны-
ми и результатами в группах пла-
цебо. При назначении Саксаглип-
тина в дозе 5 мг в сутки в течение 
12–24 недель произошло сниже-
ние уровня HbA1c на 0,46–0,9%, 
тогда как в группах плацебо дина-
мика HbA1c составила 0,26–0,27% 
по сравнению с исходными дан-
ными (p < 0,05). Снижение HbA1c 

наблюдалось начиная с четвертой 
недели применения Саксаглипти-
на и было более выраженным у па-
циентов с изначально более высо-
ким значением HbA1c. у пациен-
тов, принимавших Саксаглиптин, 
начиная со второй недели приме-
нения наблюдалось статистически 
более значимое, чем в группе пла-
цебо, снижение уровня глюкозы 
плазмы как натощак, так и в пост-
прандиальном периоде [26, 27]. 

Эффективность комбиниро-
ванной терапии Саксаглиптином 
и метформином была оценена в 
двух клинических исследовани-
ях у пациентов Сд 2 типа, не по-
лучавших медикаментозного ле-
чения до начала исследования, и 
у больных Сд 2 типа на фоне ра-
нее назначенной терапии метфор-
мином.

как показали эти исследования, 
комбинированная терапия данны-
ми лекарственными средствами 
является более эффективной, чем 
монотерапия каждым из этих пре-
паратов. 

в исследовании, где пациентам, 
не получавшим ранее медикамен-
тозного лечения, была назначена 
стартовая терапия двумя препа-
ратами, снижение HbA1c на фоне 
комбинированного применения 
Саксаглиптина и метформина со-
ставило в среднем 2,5% по срав-
нению с исходными значениями. 
Степень снижения уровня HbA1c 
в группе комбинированной те-
рапии зависела от исходных зна-
чений HbA1c и была более вы-
раженной у пациентов с наибо-
лее высокими значениями пока-
зателя до начала исследования. 
уровень глюкозы в плазме нато-
щак (ГПн) и после приема пищи 
у пациентов группы комбиниро-
ванной терапии также снизился 
в большей степени, чем в груп-
пах монотерапии Саксаглипти-
ном или метформином. число па-
циентов (в %), достигших целево-
го значения HbA1c [28], было до-
стоверно выше в группе комби-
нированной терапии в сравнении 
с результатами, полученными в 
группе монотерапии метформи-
ном (рис. 3).

Эффективность комбиниро-
ванной терапии Саксаглипти-

У пациентов с легким, умеренным 
и тяжелым нарушением функции 

печени не было выявлено клинически 
значимых изменений параметров 

фармакокинетики Саксаглиптина, 
поэтому коррекции дозы препарата 

у таких пациентов не требуется.
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Рис. 3. Эффективность стартовой комбинированной терапии Саксаглиптин + 
метформин в сравнении с монотерапией метформином и Саксаглиптином*.

41,1

60,3**

32,2

ном и метформином была проде-
монстрирована и в исследовании, 
в котором приняли участие па-
циенты с Сд 2 типа и неадекват-
ным гликемическим контролем 
на фоне рекомендованной им ра-
нее монотерапии метформином.

у всех пациентов, получавших 
5 мг Саксаглиптина в комбина-
ции с метформином, было отме-
чено снижение уровней HbA1c 
в среднем на 0,7%, ГПн на 1,2 
ммоль/л, а постпрандиальной 
глюкозы на 3,2 ммоль/л по срав-
нению с исходными значениями 
показателей. Эти данные были 
достоверно более значимыми из-
менениями в сравнении с резуль-
татами в группе монотерапии 
метформином. назначение Сак-
саглиптина на фоне терапии мет-
формином также сопровожда-
лось снижением постпрандиаль-
ной секреции глюкагона и увели-
чением постпрандиальной секре-
ции инсулина по сравнению с ис-
ходными данными [29].

в настоящее время получены 
результаты долгосрочного на-
блюдения по оценке эффектив-
ности комбинированной терапии 
Саксаглиптином и метформином 
на протяжении 102 недель лече-
ния. Эти данные свидетельству-
ют о том, что комбинированная 
терапия Саксаглиптином и мет-
формином обеспечивает более 
длительный, клинически значи-
мый гликемический контроль в 
сравнении с монотерапией мет-
формином [35].

Применение Саксаглиптина 
в качестве второго препарата в 
комбинированой терапии с про-
изводными сульфонилмочеви-
ны и тиазолидиндионами сопро-
вождалось достоверно более вы-
раженным снижением показате-
лей углеводного обмена (HbA1c, 
ГПн и ППГ) по сравнению с исхо-
дными данными, чем на фоне мо-
нотерапии глибенкламидом или 
тиазолидиндионами (p < 0,001). 
Снижение уровня HbA1c на фоне 
комбинированной терапии Сак-
саглиптином и глибенкламидом 
составило в среднем 0,6%, тог-
да как в группе пациентов, полу-
чающих монотерапию субмакси-
мальными и максимальными до-

зами глибенкламида, произошло 
увеличение HbA1c на 0,1%. у па-
циентов, получавших 5 мг Сакса-
глиптина в комбинации с тиазо-
лидиндионами, динамика HbA1c 
составила -0,9% по сравнению с 
исходными данными.

После 24 недель лечения ко-
личество пациентов, достигших 
уровня HbA1c < 7%, было досто-
верно выше в группе больных, 
получавших Саксаглиптин, чем в 
группах монотерапии глибенкла-
мидом или тиазолидиндионами, 
и составило 22,8% в группе «Сак-
саглиптин + глибенкламид» (про-
тив 9,1% на монотерапии глибен-
кламидом) и 41,8% в группе «Сак-
саглиптин + тиазолидиндион» 
(против 25,6% на монотерапии 
тиазолидиндионами) [30–32]. 

Безусловный интерес представ-
ляют результаты исследования 
по оценке эффективности и безо-
пасности комбинированной тера-
пии Саксаглиптином и метфор-
мином в сравнении с комбиниро-
ванной терапией метформином и 
производными сульфонилмочеви-
ны (глипизидом). Результаты это-
го 52-недельного многоцентрово-
го двойного слепого рандомизи-
рованного исследования с вклю-
чением 858 пациентов с Сд 2 типа 
и неадекватным гликемическим 
контролем на фоне монотерапии 
метформином показали следую-
щее:

 ■ Саксаглиптин в комбинации 
с метформином не уступа-
ет по эффективности комби-
нированной терапии глипизи-

дом и метформином (динами-
ка HbA1c: -0,74% на фоне «Сак-
саглиптин + метформин» про-
тив -0,80% на фоне «глипизид 
+ метформин»);

 ■ на фоне комбинированной те-
рапии Саксаглиптином и мет-
формином значительно реже 
развивалась гипогликемия 
(число пациентов, перенесших 
гипогликемию: 3% при лечении 
комбинацией «Саксаглиптин + 
метформин» против 36,3% на 
фоне терапии «глипизид + мет-
формин», р < 0,0001);

 ■ при терапии Саксаглиптином 
и метформином наблюдает-
ся снижение массы тела (ди-
намика массы тела: в сред-
нем -1,1 кг на фоне терапии 
«Саксаглиптин + метформин» 
против + 1,1 кг на фоне тера-
пии «глипизид + метформин», 
р < 0,0001);

 ■ комбинированная терапия 
Саксаглиптином и метформи-
ном обеспечивает более дли-
тельный, клинически значи-
мый гликемический контроль 
в сравнении с комбинирован-
ной терапией глипизидом и 
метформином [34]. 
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*   критерий эффективности – достижение целевого уровня HbA1c < 7% (24 неделя наблюдения).
** р < 0,0001 по сравнению с группами Саксаглиптин 10 мг и метформин + плацебо.

Метформин (n = 328)
Метформин + Саксаглиптин 5 мг 
(n = 320)
Саксаглиптин 10 мг (n = 335)
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Безусловным преимуществом 
Саксаглиптина является 
отсутствие негативного 
влияния на массу тела.
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Безопасность Саксаглиптина 
клинические исследования до-

казали не только эффективность 
Саксаглиптина в лечении Сд 2 
типа, но и его безопасность.

При назначении Саксаглипти-
на в дозе, в 80 раз превышающей 
терапевтическую (400 мг в сутки) 
в течение 2 недель, не было вы-
явлено неблагоприятных побоч-
ных реакций или клинически зна-
чимых патологических изменений 
со стороны лабораторных показа-
телей. частота возникновения по-
бочных реакций у пациентов, по-
лучавших Саксаглиптин, была со-
поставима с результатами, полу-
ченными в группе плацебо. При 
применении Саксаглиптина в 

комбинации с метформином, гли-
бенкламидом и тиазолидиндиона-
ми частота возникновения небла-
гоприятных побочных реакций 
была сопоставима с данными, по-
лученными в группах монотера-
пии этими препаратами.

наиболее частыми неблагопри-
ятными побочными реакциями 
были головная боль, инфекцион-
ные заболевания верхних дыха-
тельных путей, урологические ин-
фекции и ринофарингит [26–32]. 

Безусловным преимуществом 
Саксаглиптина является отсут-
ствие негативного влияния на 
массу тела, которое имеет огром-
ное значение у этой категории 
больных, поскольку увеличение 
массы тела на фоне лечения про-
изводными сульфонилмочевины 
и тиазолидиндионами не только 
затрудняет достижение целевых 
значений гликемии, но и со време-

нем становится одной из причин 
ухудшения гликемического кон-
троля [26–29]. 

не менее важным преимуще-
ством применения Саксаглипти-
на является низкий риск гипогли-
кемии на фоне лечения этим пре-
паратом [26–29]. на фоне комби-
нированной терапии Саксаглип-
тином и глибенкламидом была от-
мечена более высокая частота ги-
погликемических состояний – у 
14,6% пациентов, принимавших 
Саксаглиптин в дозе 5 мг, и у 10,1% 
пациентов в группе монотерапии 
глибекламидом. в связи с этим 
следует помнить, что примене-
ние Саксаглиптина в комбинации 
с производными сульфонилмоче-
вины может потребовать сниже-
ния ранее рекомендованной дозы 
данной группы препаратов [30].

Метаанализ восьми клиниче-
ских исследований показал, что 
применение Саксаглиптина в ка-
честве монотерапии или в ком-
бинации с другими ПСП не со-
провождается увеличением риска 
осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы. Безопасность 
применения Саксаглиптина у па-
циентов с Сд 2 типа в отношении 
риска сердечно-сосудистых забо-
леваний очень важна, поскольку 
Сд 2 типа уже является независи-
мым фактором риска ССЗ [33]. 

Показания к применению 
Саксаглиптин показан при са-

харном диабете 2 типа в дополне-
ние к диете и физическим упраж-
нениям для улучшения гликеми-
ческого контроля в качестве:

 ■ монотерапии; 
 ■ стартовой комбинированной 
терапии с метформином;

 ■ добавления к монотерапии 
метформином, тиазолидинди-
онами, производными суль-
фониломочевины, при отсут-
ствии адекватного гликемиче-
ского контроля данной тера-
пии.

Противопоказания к примене-
нию

в связи с тем, что применение 
Саксаглиптина в период беремен-
ности не изучено, не следует при-
нимать препарат в этот период. 

неизвестно, проникает ли Сак-

саглиптин в грудное молоко. По-
скольку такая возможность не 
исключена, следует прекратить 
грудное вскармливание на пери-
од лечения Саксаглиптином или 
отменить терапию, учитывая со-
отношение риска для ребенка и 
пользы для матери.

Препарат противопоказан, если 
имеется:

 ■ повышенная индивидуальная 
чувствительность к любому 
компоненту препарата; 

 ■ сахарный диабет 1 типа (при-
менение не изучено); 

 ■ применение совместно с инсу-
лином (не изучено);

 ■ диабетический кетоацидоз; 
 ■ врожденная непереносимость 
галактозы, врожденная лактаз-
ная недостаточность и врож-
денная глюкозо-галактозная 
мальабсорбция;

 ■ беременность, лактация;
 ■ возраст до 18 лет (безопасность 
и эффективность не изучены). 

ЗАкЛЮЧЕнИЕ
Результаты проведенных кли-

нических исследований позволя-
ют сделать вывод об эффектив-
ности Саксаглиптина в отноше-
нии улучшения показателей гли-
кемического контроля у больных 
Сд 2 типа при назначении пре-
парата как в качестве монотера-
пии, так и в комбинации с други-
ми противодиабетическими пре-
паратами. При этом применение 
Саксаглиптина не увеличивает 
риск возникновения гипоглике-
мии и сердечно-сосудистых забо-
леваний, не влияет на массу тела. 
Препарат хорошо переносится и 
характеризуется частотой разви-
тия неблагоприятных побочных 
реакций, сопоставимой с плаце-
бо. назначение препарата не тре-
бует коррекции в зависимости от 
возраста, пола пациента, нали-
чия заболеваний печени, сопро-
вождающихся нарушением функ-
ции, и легкой почечной недоста-
точности.

Таким образом, благоприят-
ное соотношение риск/польза при 
применении Саксаглиптина рас-
ширяет терапевтические возмож-
ности при лечении пациентов с са-
харным диабетом 2 типа. 

Метаанализ восьми
 клинических исследований 

показал, что применение 
Саксаглиптина 

в качестве монотерапии или 
в комбинации с другими ПСП 

не сопровождается увеличением 
риска осложнений со стороны 

сердечно-сосудистой системы.
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Сахарный диабет (СД) – это заболевание, которое характеризуется, 
прежде всего, повышением уровня глюкозы, что в свою очередь 

всегда является следствием изменения активности секреции и/или 
действия инсулина. Именно поэтому, несмотря на появление все 

новых классов препаратов для лечения сахарного диабета, терапия 
инсулином по-прежнему занимает весомое место в лечении СД 2 

типа и остается основой лечения СД 1 типа.
Цели терапии СД – достижение и поддержание практически 

нормальных уровней гликемии для профилактики поздних осложнений 
заболевания [1, 2] и снижение риска развития гипогликемий.

история появления и при-
менения инсулинов нача-
лась в 1921 г., когда уче-

ным университета в Торонто 
Фредерику Бантингу и чарльзу 
Бесту впервые удалось выделить 
из поджелудочной железы экс-
тракт, снижающий уровень глю-
козы в крови у собак с экспери-
ментальным сахарным диабетом. 
Первому пациенту эксперимен-
тальный препарат был введен в 
январе 1922 г. С тех пор в терапии 
Сд применяли естественные пре-
параты инсулинов, которые по-
лучали из поджелудочной желе-
зы крупного рогатого скота и сви-

ней. «Первые» препараты инсули-
на позволяли продлить жизнь па-
циентов, страдающих Сд, но име-
ли достаточно много побочных 
эффектов. в 1953 г. Фредериком 
Сангером была расшифрована 
химическая структура инсулина, 
что позволило улучшить качество 
применяемых препаратов инсу-
лина. но по-настоящему эра фар-
макологической «гонки» за луч-
ший препарат инсулина началась 
только в 1977 г. с открытия струк-
туры днк и внедрения рекомби-
нантных технологий. Это позво-
лило определить индивидуальные 
последовательности аминокислот 

в белках, изменять их и оценивать 
биологические эффекты получен-
ных продуктов, что привело к воз-
никновению в фармакологии це-
лого направления, занимающегося 
синтезом новых молекул с улучше-
нием свойств ранее изученных ве-
ществ, лекарственных препаратов. 
Таким образом, начиная с прошло-
го столетия, фармакологический 
рынок препаратов инсулина зна-
чительно изменился – от бычьих 
и свиных через генно-инженерные 
к аналоговым инсулинам. Препа-
раты инсулина, применяемые в 
настоящее время, различаются в 
основном по четырем признакам: 
происхождению, скорости насту-
пления действия и его продолжи-
тельности, способу очистки и сте-
пени чистоты препаратов, а также 
концентрации инсулина. в середи-
не 1990-х гг. в лекарственную тера-
пию сахарного диабета вошли ана-
логи инсулина. 

Одним из препаратов инсули-
на, рекомендованных к примене-
нию для достижения компенса-
ции углеводного обмена у паци-
ентов, страдающих Сд 2 типа, яв-
ляется детемир (Левемир®, ком-
пания «ново нордиск»). Это пер-
вый ацилированный аналог чело-
веческого инсулина длительного 
действия (рис. 1). Его получают в 

к. м. н. А.н. ОРАнСкАя
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эндокринологии 
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Сахарный диабет 2 типа: 
целесообразность терапии 
инсулиновым аналогом 
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детемиром
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процессе экспрессии рекомбинан-
той днк Saccharomyces cerevisiae 
с последующей химической моди-
фикацией. При этом происходит 
удаление аминокислоты треонин 
из положения B30 и прикрепле-
ние к аминокислоте лизин в по-
ложении B29 жирно-кислотного 
остатка, состоящего из 14 атомов 
углерода – C14 (миристиновая 
кислота), боковые цепи которых 
связываются между собой с обра-
зованием дигексамеров, а также 
с тканевым альбумином [3]. Са-
мооассоциация инсулина и свя-
зывание с альбумином определя-
ет способность к пролонгирова-
нию абсорбции инсулина из депо 
в подкожно-жировой клетчатке 
в месте инъекции [4]. После под-
кожного введения благодаря ак-
тивному связыванию с альбуми-
ном (более 98%) в месте инъек-
ции сывороточная концентрация 
инсулина детемир в крови повы-
шается медленнее. Максимальная 
сывороточная концентрация до-
стигается между 6 и 8 ч, при этом 
инсулин не имеет выраженных 
пиков действия. Еще одной отли-
чительной чертой действия дан-
ного инсулина является мини-
мальная вариабельность абсорб-
ции, которая позволяет избежать 
значимых колебаний уровня гли-
кемии и развития гипогликемиче-
ских состояний, что, в свою оче-
редь, формирует приверженность 
пациентов к применению данного 
препарата для лечения. 

инсулин детемир представляет 
собой стерильный, прозрачный 
нейтральный раствор с pH = 7,4, 
который не образует преципита-
тов в месте инъекции, создавая 
жидкостное депо дигексамеров 
в подкожно-жировой клетчатке 
[5]. кроме того, формируются об-
ратимые связи с альбумином, что 
также способствует пролонгиро-
ванию действия. После абсорб-
ции в систему кровотока проис-
ходит быстрая диссоциация с об-
разованием мономеров. в цирку-
ляции также отмечается опреде-
ленная пролонгация действия де-
темира за счет связывания с аль-
бумином. но это играет меньшую 
роль, чем связывание препарата 
с альбумином в подкожном депо. 

Еще одним важным аспектом 
является минимальное влияния 
инсулина детемир на вес паци-
ентов. Этот факт представляет-
ся особенно значимым, учиты-
вая выраженный жиромобили-
зующий эффект гормона и ча-
стое наличие избыточного веса 
или ожирения у пациентов с Сд 
2 типа. Терапия инсулином де-
темир сопровождалась меньшей 
динамикой массы тела по срав-
нению с нейтральным протами-
ном Хагедорна (инсулин нПХ), 
а также низкой интраиндивиду-
альной вариабельностью пока-
зателей гликемии натощак [9]. 
Edith M. Heintjes и соавт. про-
вели ретроспективную оценку 
веса у пациентов, находившихся 
на терапии аналогами инсули-
на пролонгированного действия 
(гларгин и детемир) и перораль-
ными сахароснижающими пре-
паратами (ПССП) в течение 3 
лет (ретроспективный анализ 
регистра PHARMO 2004–2008, 
нидерланды). Были проанали-
зированы истории болезни 720 
пациентов, страдающих Сд  2 
типа, из которых 252 человека 
находились на терапии инсули-
ном детемир и ПССП, а 460 че-
ловек получали терапию инсу-
лином гларгин и ПССП. через 
два года лечения прибавка веса 
у пациентов первой группы со-

ставила 0,2 кг, а у пациентов вто-
рой группы – 1,2 кг [10]. 

Аналогичные результаты были 
получены при оценке веса и у 
пациентов с Сд 1 типа. Philippe 
Vague c соавт. провели 6-месяч-
ное сравнительное исследова-
нии с параллельными группами, 
включавшими 448 человек с Сд 1 

типа. Пациенты были рандоми-
зированны на две группы: полу-
чавшие терапию инсулином дете-
мир и нПХ в сочетании с быстро-
действующим аналогом инсули-
на аспарт ( новоРапид®) препран-
диально. к концу исследования 
масса тела была достоверно ниже 
у пациентов в группе инсули-
на детемир [11]. Отметим также 
отсутствие прибавки массы тела 
при использовании инсулина де-

Клиническая эффективность

Одним из препаратов 
инсулина, рекомендованных 
к  применению для 
достижения компенсации 
углеводного обмена у 
пациентов, страдающих СД 
2 типа, является детемир 
(Левемир®, компания 
«Ново Нордиск»).

Рис. 1. Строение молекулы инсулина детемир – LysB29(N-tetradecanoy)
des(B30) человеческий инсулин.
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темир два раза в день, согласно 
данным 16-недельного исследо-
вания, проведенного с участием 
пациентов с Сд 1 типа (n = 408). 
Они были рандомизированы в 
группы, получавшие инсулин де-
темир дважды в день в двух раз-
ных режимах: перед завтраком и 
перед сном или с 12-часовым ин-
тервалом, и инсулин нПХ, кото-
рый вводился перед завтраком и 
перед сном. в качестве болюсно-
го инсулина назначался ультра-
короткий инсулиновый аналог 
аспарт ( новоРапид®). в группе те-
рапии инсулином нПХ у пациен-
тов отмечалось увеличение мас-
сы тела. в группах терапии инсу-
лином детемир изменения мас-
сы тела не зафиксировано. Таким 
образом, общий гликемический 
контроль на фоне терапии инсу-
лином детемир оказался лучше в 
сравнении с терапией инсулином 
нПХ независимо от режима вве-
дения [12].

для сравнения инсулина де-
темир и инсулина гларгин при 

Сд 2 типа Julio Rosenstock и со-
авт. провели 52-недельное меж-
дународное рандомизирован-
ное открытое исследование в па-
раллельных группах. Сорок пять 
процентов пациентов получали 
аналог инсулина детемир 1 раз 
в сутки и 55% – 2 раза в сутки в 
зависимости от уровня глюкозы 
в крови перед обедом. инсулин 
гларгин назначался 1 раз в сутки. 
По влиянию на гликемический 
контроль и частоте гипоглике-
мий существенных различий 
между препаратами не наблюда-
лось. в группе пациентов, полу-
чавших инсулин детемир, отме-
чена существенно меньшая при-
бавка массы тела по сравнению с 
группой пациентов, находивших-
ся на аналоге инсулина гларгин, – 
3,0 и 3,9 кг соответственно. Авто-
ры сделали вывод: оба препарата 
улучшают контроль уровня глю-
козы крови, однако инсулин де-
темир имеет некоторое преиму-
щество относительно динамики 
массы тела [13].

Louis Monnier и соавт. обнару-
жили, что у больных Сд 2 типа 
при прогрессирующем ухудше-
нии контроля уровня глюкозы 
нарушается в большей степени 
постпрандиальный контроль [14].

Многие пациенты имеют не-
адекватный контроль гликемии 
из-за боязни возникновения ги-
погликемических состояний и/
или на фоне их развития. инсули-
новые аналоги являются инсули-
нами беспикового действия, что 
значительно снижает риск разви-
тия данных состояний. во всех ис-
следованиях при сравнении инсу-
лина нПХ и инсулиновых анало-
гов отмечается меньше гипогли-
кемических состояний на фоне те-
рапии инсулиновыми аналогами 
(Philippe Vague и соавт. [11], David 
Russell-Jones и соавт. [22], Philip 
Home и соавт. [12] и др.). Прове-
ден ряд сравнительных исследова-
ний по оценке частоты и степени 
тяжести гипогликемий при приме-
нении инсулиновых аналогов про-
лонгированного действия.

Тип Сд число 
больных

длительность 
исследования

Препарат 
сравнения

уровень 
HbA1c

уровень 
глюкозы 
плазмы 
натощак

Масса 
тела

колебания 
уровня 

глюкозы 
в плазме

Гипогликемия

1 448  6 мес нПХ Сн Сн д д д

1 408 16 нед нПХ Сн д д д

1 59 6 нед нПХ д

1 507 24 мес нПХ д д д д

1 747 6 мес нПХ Сн д д д д

1 252 6 мес нПХ Сн Сн д Сн

1 347 26 нед нПХ Сн д д д

1 130 16 нед нПХ Сн д д

1 308 12 мес нПХ Сн Сн д д

1 320 26 нед Г Сн Г Сн д д

2 498 20 нед нПХ Сн д д д

2 582 52 нед Г Сн Сн д Сн Сн

2 475 24 нед Г Сн Сн д д

2 385 26 нед Г Г Сн д Сн Сн

Табл. 1. Сравнение инсулина детемир с инсулином НПХ и инсулином гларгин [23]*.

* нПХ – инсулин нПХ; Г – гларгин; Сн – недостоверная разница; д – достоверная разница.
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Thomas R. Pieber и соавт. про-
вели многоцентровое открытое 
исследование в параллельных 
группах, в котором приняли уча-
стие 320 пациентов с Сд 1 типа, 
получавших инсулин короткого 
действия во время приема пищи 
и инсулин детемир 2 раза в сут-
ки или аналог инсулин гларгин 
1 раз в сутки. Пациенты прово-
дили самоконтроль гликемии. 
Было отмечено, что уровни глю-
козы в крови были ниже в груп-
пе, находящейся на аналоге инсу-
лина гларгин, чем в группе, при-
менявшей аналог инсулина дете-
мир (7,0 ммоль/л и 7,7 ммоль/л 
соответственно; p < 0,001), одна-
ко различий в показателях глю-
козы, измеренных в 9 точках в те-
чение суток, не было. колебания 
уровня глюкозы в крови в группе 
инсулина детемир были ниже пе-
ред ужином (p < 0,05). Общая ча-
стота гипогликемии между груп-
пами не различалась, но в груп-
пе инсулина детемир частота тя-
желой гипогликемии была на 72% 
ниже, а ночной гипогликемии – 
на 32% ниже, чем в группе инсу-
лина гларгин (p < 0,05). Это под-
тверждает, что аналог инсулина 
детемир обеспечивает плоский и 
пролонгированный фармакоди-
намический профиль с высокой 
межиндивидуальной предсказуе-
мостью действия. в группе инсу-
лина гларгин отмечена большая 
прибавка массы тела (0,96 кг), 
чем в группе инсулина детемир 
(0,52 кг), но разница не была ста-

тистически значимой (p = 0,193) 
[15].

в 2007–2008 гг. были опублико-
ваны результаты международного 
открытого проспективного иссле-
дования PREDICTIVETM, которое 
проводилось с целью оценки без-
опасности и эффективности ин-
сулина детемир в рутинной кли-
нической практике [16–18]. в ис-
следовании приняли участие бо-
лее 30 тыс. больных Сд 1 и 2 типа, 
начавших лечение инсулином де-
темир. в когорте, включавшей 
20 531 пациента из 11 стран мира, 
в начале лечения инсулином де-
темир зафиксировано 214 серьез-
ных нежелательных явлений, сре-
ди которых была и выраженная 
гипогликемия [18]. Однако при 
сравнении с предыдущей тера-
пией лечение инсулином детемир 
сопровождалось статистически 
значимым снижением частоты се-
рьезной гипогликемии с 3 до 0,7 
эпизодов у пациента в год, а также 
существенным снижением уров-
ня HbA1c, глюкозы натощак, мас-
сы тела и колебаний уровня глю-
козы крови. При этом 49% паци-
ентов Сд 1 типа и 77% пациентов 
Сд 2 типа получали аналог инсу-
лина детемир 1 раз в сутки, а 50 и 
23% больных  соответственно – 2 
раза в сутки. Отмечено 9 случа-
ев общих нежелательных явле-
ний, из которых 6 были местными 
кожными реакциями. у больных 
с сахарным диабетом 2 типа, ра-
нее получавших инсулин гларгин 
[17], инсулин детемир существен-

но снижал уровень HbA1c, вари-
абельность уровня глюкозы кро-
ви и массу тела. у больных диабе-
том 1 типа, входивших в европей-
скую когорту [17], замена инсу-
лина гларгин на инсулин детемир 
также приводила к существенно-
му снижению уровня HbA1c, глю-
козы натощак и колебаний уров-
ня глюкозы, но различий в массе 
тела выявлено не было.

Безусловный интерес пред-
ставляет приведенная в работе 
Allen B. King [23] сводная табли-
ца, включающая результаты раз-
личных исследований, посвящен-
ных оценке и сравнению инсули-
на нПХ и аналоговых инсулинов 
гларгин и детемир (табл. 1).

Таким образом, основными от-
личительными особенностями 
инсулина детемир являются зна-
чимо меньшее влияние на при-
бавку массы тела, меньшая ва-
риабельность уровня глюкозы и 
меньшая частота гипогликемии.

когда и кому мы можем уверен-
но рекомендовать терапию анало-
гом инсулина детемир?

Прежде всего пациентам с са-
харным диабетом 2 типа, нуждаю-
щимся в начале инсулинотерапии 
с последующей возможной интен-
сификацией, которые ориентиро-
ваны на измерение уровня глике-
мии натощак, а также имеющим 
избыточную массу тела. 

необходимость соблюдения ре-
жима питания и физических на-
грузок очевидна для пациентов 
с Сд и является первым  этапом 

Рис. 3. Соотношение больных с СД 2 типа 
с различным уровнем HbA1c [20].

Рис. 2. Структура лечения больных 
с СД 2 типа [20].
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в лечении данного заболевания. 
Однако достигнуть компенса-
ции углеводного обмена только 
при соблюдении данных условий 
практически не удается. частич-
но это связано с поведением па-
циентов («знать не означает со-
блюдать»), но чаще, особенно при 
Сд 2 типа, – с поздней диагности-
кой данного заболевания.

критерии компенсации отли-
чаются в разных странах мира. 
Так, по рекомендации Американ-
ской диабетологической ассоциа-
ции (ADA) целевой уровень глю-
козы плазмы натощак должен со-
ставлять 5,0–7,2 ммоль/л, уровень 
глюкозы плазмы после еды (в лю-
бое время!) должен быть менее 
10,0 ммоль/л. Американская ассо-
циация клинических эндокрино-
логов (AACE) рекомендует дости-
гать уровня глюкозы плазмы на-

тощак (ГПн) менее 6,1 ммоль/л, 
уровня глюкозы плазмы после еды 
(через 2 часа) менее 7,8 ммоль/л. 
Международная диабетологиче-
ская федерация (IDF) предписы-
вает уровень глюкозы плазмы на-
тощак менее 5,5 ммоль/л, уровень 
глюкозы плазмы после еды (через 
2 часа) менее 7,8 ммоль/л. Значи-
мо отличаются и целевые значе-
ния нbА1с: ADA – 7%, AACE – 
6,5%, IDF – 6,5%.

для Российской Федерации кри-
териями компенсации углеводного 
обмена являются уровень нbА1c 
менее 7%, ГПн менее 6,5 ммоль/л 
в капиллярной крови [19].

Первым этапом в лечении Сд 
является диетотерапия, норма-
лизация веса и увеличение физи-
ческих нагрузок. При отсутствии 

достаточного эффекта на втором 
этапе добавляют ПССП разных 
групп. необходимо отметить, что 
большинство препаратов стиму-
лируют глюкозонезависимую се-
крецию инсулина и могут «при-
водить» к истощению β-клеток. 
кроме того, многие из них имеют 
длительный период действия (бо-
лее 12 часов), что, в свою очередь, 
приводит к увеличению аппети-
та, прибавке веса и усилению ин-
сулинорезистентности. Формиру-
ется «порочный» круг декомпен-
сации Сд.

в 2010 г. на базе Энц РАМн 
под руководством и.и. дедова 
был проведен скрининг пациен-
тов, страдающих Сд. При оцен-
ке нbА1с отмечено, что боль-
шинство пациентов имеют уро-
вень данного показателя выше 8% 
(рис. 2, 3). 

Большинство пациентов нахо-
дились на терапии ПССП и толь-
ко 14,2% были на терапии с при-
менением инсулина. достовер-
но известно, что инсулин обла-
дает протективным воздействи-
ем на β-клетки и при рациональ-
ном подборе дозы приводит к 
компенсации углеводного обмена 
при относительно сохранной мас-
се тела. Своевременное назначе-
ние инсулина способствует улуч-
шению гликемического профиля, 
как тощакового, так и постпран-
диального. При развитии Сд 2 
типа нарушается не только 1 фаза 
секреции инсулина, но и базаль-
ная продукция. для данных па-
циентов часто бывает достаточ-
ным восстановить нормальный 
базальный уровень инсулина для 
возможной коррекции постпран-
диальной гликемии.

целесообразным является на-
чало инсулинотерапии при уров-
не HbA1c более 7,5% или при 
гликемии натощак более 7,5–8,0 
ммоль/л (на фоне предшеству-
ющей терапии максимальными 
дозами или комбинации ПССП) 
[19].

начальная доза терапии инсу-
лином детемир определяется фар-
макологическими свойствами. По 
рекомендации фирмы произво-
дителя («ново нордиск») она со-
ставляет 0,2 Ед/кг массы тела [24].

Были проведены несколько ис-
следований по определению опти-
мальных доз при начале терапии 
аналогом инсулина детемир. ис-
ходя из полученных данных и на-
шего опыта можно рекомендовать 
начинать терапию аналогом ин-
сулина детемир с 10–12 Ед один 
раз в день или с перерасчетом на 
массу тела 0,2–0,4 Ед на кило-
грамм реального веса, но не бо-
лее 15 Ед при стартовой терапии 
в одну инъекцию. Титрация дозы 
должна проводиться раз в неделю 
(± 2–4 Ед) до достижения целевых 
значений (гликемия натощак от 
5,0 до 6,5 ммоль/л). наши данные 
согласуются с данными Lawrence 
Blonde и соавт., которые указыва-
ют, что 64% пациентов достигли 
уровня нbА1c ниже 7% при ти-
трации дозы аналогового инсули-
на детемир, вводимого один раз в 
день [21].

в ряде случаев можно реко-
мендовать проведение коррек-
ции (снижение доз) принимае-
мых ПССП и/или смену группы 
данных препаратов. учитывая 
минимальный риск развития ги-
погликемических состояний, де-
темир оптимально подходит по-
жилым пациентам, а также паци-
ентам любого возраста, ведущим 
активный образ жизни.

Заключение
1. Аналог инсулина пролонгиро-

ванного действия детемир яв-
ляется оптимальным для кор-
рекции гликемического про-
филя у пациентов Сд 2 типа.

2. назначение данной терапии 
оптимально при отсутствии 
компенсации углеводного об-
мена на фоне соблюдения ре-
жима питания и физических 
нагрузок и использования 
ПССП.

3. Применение инсулина детемир 
в оптимальных дозах, при пра-
вильной титрации практиче-
ски не вызывает развития ги-
погликемических состояний.

4. данный препарат не способ-
ствует увеличению массы тела.

5. достижение компенсации угле-
водного обмена возможно при 
назначении инсулина детемир 
один раз в день. 

Терапию аналогом инсулина 
детемир можно рекомендовать 

пациентам с сахарным диабетом 
2 типа, нуждающимся в начале 

инсулинотерапии с последующей 
возможной интенсификацией, 

которые ориентированы на 
измерение уровня гликемии 

натощак, а также имеющим 
избыточную массу тела.
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Эпидемиологическая ситуа-
ция по сахарному диабету 
в России свидетельствует 

о том, что лечебные подходы бо-
лее успешны, чем профилактиче-
ские мероприятия по предупре-
ждению развития заболевания, 
связанного с серьезными эконо-
мическими потерями. Очевид-
но, что затраты на лечение Сд, 
его осложнений и патогенетиче-
ски общих с диабетом сопутству-
ющих заболеваний неизмеримо 
больше затрат на коррекцию ме-
таболических нарушений, свя-
занных с абдоминальным ожи-
рением. как известно, эндокрин-
ная, цитохимическая активность 
абдоминальной жировой ткани 
у больных ожирением создает 
предпосылки для снижения ре-
цепторной восприимчивости к 
инсулину и развития метаболи-
ческого синдрома (МС).

долгое время в сознании соот-
ечественников существовал сте-
реотип, что ожирение является 
проблемой США, где, как извест-
но, этим заболеванием страда-
ют более 34 млн человек [15, 16]. 
По данным Judith S. Stern и соавт. 

д. м. н., проф. А.А. нЕЛАЕвА[1], к. м. н. А.Г. ГЕннАдиник[2], 
к. м. н. Ю.в. ХАСАнОвА[1]

Оптимизация лечения и профилактика сахарного 
диабета (СД) на сегодняшний день являются 

актуальными проблемами диабетологии. Всестороннее 
междисциплинарное изучение СД вызвано ростом 

распространенности этого заболевания (по прогнозам ВОЗ 
к 2025 г. число больных сахарным диабетом увеличится 

до 300 млн человек) и его тяжелыми инвалидизирующими 
осложнениями, которые создают большую угрозу

 для семей, государств и всего мира (резолюция 
Генеральной Ассамблеи ООН, 2006).

По данным эпидемиологических исследований, в России 
количество больных сахарным диабетом превышает 2,66 

млн человек, 84% из которых – больные СД 2 типа. Согласно 
данным Государственного реестра сахарного диабета, с 2002 

по 2007 гг. распространенность СД в России увеличилась 
на 16,3%. Первичная заболеваемость СД 2 типа возросла 
на 45%, тогда как первичная заболеваемость СД 1 типа 

уменьшилась на 1,4%. Смертность пациентов с СД 1 и 
2 типов снизилась на 1,3%; средняя продолжительность 

жизни увеличилась на 1% [1]. 

ГОУ ВПО ТюмГМА, 
кафедра 

госпитальной 
терапии[1]

ГЛПУ ТО 
«Эндокринологический 

диспансер», 
Тюмень [2]
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[17], 35% женщин и 31% мужчин 
старше 20 лет, а также 25% детей 
и подростков страдают ожире-
нием. По оценкам Anne M. Wolf 
и Graham A. Colditz [18], ожире-
ние как социальная и медицин-
ская проблема обходится амери-
канцам в 49 млрд долларов еже-
годно, по другим источникам – в 
70 млрд долларов [17].

в России избыточной массой 
тела страдают около 63% мужчин 
и 46% женщин в активном трудо-
вом возрасте, а ожирением – 17 
и 19% соответственно. При этом 
широко известно, что степень 
ожирения увеличивает вероят-
ность развития всех компонен-
тов МС, в том числе и сахарного 
диабета: при ожирении I степе-
ни риск заболеть Сд возрастает 
в 2 раза, при II степени – в 5 раз 
и при III степени ожирения – бо-
лее чем в 10 раз.

в последние десятилетия до-
стигнуто новое понимание при-
чин возникновения Сд, механиз-
мов поражения органов и разви-
тия осложнений. на основе со-
временных знаний разрабатыва-
ются новые технологии, совер-
шенствуются методы лечения. За 
22 года изучения ассоциирован-
ных с сахарным диабетом пато-
логических состояний (с 1988 г., 
когда Gerald Reaven впервые стал 
искать общую причину взаимос-
вязанных метаболических нару-
шений, так называемый «син-
дром Х») расширились представ-
ления о патогенетических меха-
низмах инсулинорезистентности 
и ее роли в генезе артериальной 
гипертонии, нарушениях реало-
гических свойств крови и гемо-
стаза. исулинорезистентность, 
вызывая нарушения углеводно-
го обмена, способствует эндоте-
лиальной дисфункции, иммунно-
му воспалительному поражению 
и  ремоделированию сосудов, что 
вместе с липидными нарушени-
ями приводит к атеросклерозу и 
сердечно-сосудистым заболева-
ниям, лидирующим в числе пер-
вых причин смертности. 

Сос тояние инс улинорези-
стентности достоверно связано 
с высоким риском развития зло-
качественных опухолей эндоме-

трия и молочных желез, что объ-
ясняется не только избыточным 
образованием эстрогенов в жи-
ровой ткани, но и эстрогеннеза-
висимой активацией пролифера-
тивных процессов посредством 
стимуляции провоспалительны-
ми цитокинами циклооксигена-
зы-2 и простогландинов, запу-
скающих транскрипцию генов 
ядерного фактора NF-kB, факто-
ра роста эндотелия сосудов, эпи-
дермального фактора роста, про-
тоонкогенов [2]. в нашей стране 
рак эндометрия занимает второе 
место среди злокачественных но-
вообразований у женщин (пока-
затель заболеваемости раком эн-
дометрия в настоящее время со-
ставляет 19,5 на 100 тыс. жен-
ского населения), уступая лишь 
раку молочной железы (40,9 на 
100 тыс.). 

инсулинорезистентность яв-
ляется причиной урикоземи-
ческих артрозов, мочекамен-
ной болезни, жирового гепато-
за, метаболического иммуноде-
фицита – патологий, существен-
но ухудшающих качество жизни 
и увеличивающих потери трудо-
вого времени. к стратегически 
значимым относятся связанные 
с инсулинорезистентностью ре-
продуктивные потери, вызван-
ные эректильной дисфункци-
ей, дисметаболическим гипого-
надизмом, хроническими анову-
ляторными циклами, вторичным 
поликистозом яичников.

Согласно докладу Экономи-
ческому и социальному совету 
ООн директора-исполнителя 
Фонда Организации Объеди-
ненных наций в области наро-
донаселения за 2004 г., в России 
продолжается демографический 
кризис. Рождаемость не дости-
гает уровня, необходимого для 
простого воспроизводства насе-
ления. Суммарный коэффици-
ент рождаемости составляет 1,32, 
тогда как для простого воспро-
изводства населения без приро-
ста численности суммарный ко-
эффициент рождаемости должен 
быть 2,11–2,15. Перепись 2002 г. 
зафиксировала превышение чис-
ла пожилых людей над числом 
детей: 18,1% от численности на-

селения составляют дети, 20,5% – 
пенсионеры [3].

По данным ряда авторов, рас-
пространенность Сд среди лиц 
старше 65 лет доходит до 20%. 
другими словами, каждый пя-
тый человек, достигший этого 
возраста, имеет нарушение угле-
водного обмена. Таким образом, 
4% нетрудоспособного населе-
ния нуждаются в государствен-
ных дотациях на лечение тако-
го тяжелого инвалидизирующе-
го заболевания, как сахарный ди-
абет.

Если в лечении Сд применяет-
ся тактика «агрессивной» тера-
пии, то в отношении профилак-
тики диабета у больных с мета-
болическим синдромом на сегод-
няшний день предлагаются реко-

мендации по изменению образа 
жизни. Сложившиеся менталь-
ные стереотипы часто становят-
ся серьезным препятствием к мо-
тивации пациента на изменение 
режима питания и физической 
активности. Практика показыва-
ет, что лечебная тактика, дающая 
быстрые результаты с минималь-
ными силозатратами, у соотече-
ственников находит больше при-
верженцев.

в этой связи показательны ре-
зультаты исследования Diabetes 
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Показательны результаты 
исследования Diabetes Prevention 
Program (DPР, 2002), доказавшего, 
что применение метформина 
у людей с метаболическим 
синдромом на 31% снижает риск 
развития СД даже без изменения 
образа жизни. Рандомизированное 
исследование Indian Diabetes 
Prevention Programme (IDPP, 2006) 
также подтвердило уменьшение 
вероятности развития диабета 
2 типа на 30% на фоне терапии  
метформином (без модификации 
образа жизни) по сравнению 
с плацебо.
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Prevention Program (DPР, 2002), 
доказавшего, что применение 
метформина у людей с метаболи-
ческим синдромом на 31% снижа-
ет риск развития Сд даже без из-
менения образа жизни. Рандоми-
зированное исследование Indian 
Diabetes Prevention Programme 
(IDPP, 2006) также подтверди-

ло уменьшение вероятности раз-
вития диабета 2 типа на 30% на 
фоне терапии  метформином (без 
модификации образа жизни) по 
сравнению с плацебо.

Это не значит, что профилак-
тическая работа по изменению 
образа жизни пациентов с мета-
болическим синдромом не акту-
альна. Эффективность модифи-
кации образа жизни доказана 
многочисленными исследовани-
ями – DPS, XENDOX (Xenical in 
the Prevention of Diabetes in Obese 
Subjects), STORM (Sibutramine 
Tria l  on Obesity  Reduct ion 
and Maintenance), USDPP (US 
Diabetes Prevention Program), – 
однако приходится констатиро-
вать, что не все пациенты следу-
ют рекомендациям. Следователь-
но, комплексный подход наибо-
лее оправдан, поскольку исклю-
чает нулевой результат.

Согласно алгоритмам специа-
лизированной помощи больным 
Сд, метформин является пре-
паратом первого ряда [4], по-
скольку воздействует на меха-
низмы, уменьшающие инсули-
норезистентность, глюконеоге-
нез, гликогенолиз, а также инте-

стинальную абсорбцию глюко-
зы. Снижая глюкозо- и липоток-
сичность, метформин улучша-
ет инсулиновый ответ β-клеток 
на прандиальный стимул. кро-
ме того, метформин улучшает се-
креторную активность инсуляр-
ного аппарата, ингибируя дегра-
дацию ГПП-1 дипептидилпепти-
дазой-4 и увеличивая содержа-
ние ГПП-1 после глюкозной на-
грузки [5]. уменьшая инсулино-
резистентность и лептинорези-
стентность, метформин опосре-
дованно подавляет активность 
орексигенного гормона – ней-
ропептида Y, оказывая умерен-
ное действие на снижение мас-
сы тела. Сокращение количества 
висцерального жира оказыва-
ет гепатопротекторное действие, 
уменьшая гепатомегалию и стеа-
тоз печени. По механизмам воз-
действия на все компоненты ате-
рогенеза метформин можно на-
звать универсальным геронто-
протектором. Он уменьшает об-
разование конечных продук-
тов гликирования и перекисное 
окисление липидов, препятствуя 
развитию иммунного воспаления 
в интиме, блокируя хемокины и 
селектины, способствующие об-
разованию пенистых клеток. Ги-
полипидемическое действие мет-
формина осуществляется бла-
годаря активации АМФ-киназы 
в гепатоцитах, а также инакти-
вации оксиметилглутарил-коА-
синтазы и выражается в умень-
шении ЛПОнП и триглицеридов 
[6]. кардиопротекторное дей-
ствие метформина заключается 
не только в способности препят-
ствовать эндотелиальной дис-
функции, отложению липидов в 
сосудистой стенке и пролифера-
ции гладкомышечных клеток, но 
и благоприятно влиять на рео-
логию крови. известно, что мет-
формин уменьшает активность 
иАП-I, индуцированную про-
воспалительными цитокинами, 
улучшает эндотелий-зависимую 
вазодилатацию и микроцирку-
ляцию, увеличивает утилизацию 
глюкозы миоцитами и жировой 
тканью, тем самым оказывая ан-
тиишемическое действие.

Антиоксидантное действие 

метформина через подавление 
индукции каспазы-3 и NF-kB 
проявляется многообразно: как, 
например, в защите кардиоцитов 
от апоптоза, так и в противодей-
ствии транскрипции ростовых 
факторов и протоонкогенов, что 
обеспечивает защиту от опухо-
левой трансформации стероид-
зависимых тканей.

уменьшая инсулинорезистент-
ность, метформин оказывает 
благоприятное действие на функ-
цию яичников, которое проявля-
ется в снижении продукции ан-
дрогенов, нормализации соотно-
шения ЛГ/ФСГ, а также увеличи-
вает синтез цитохрома Р 450-аро-
ма и ароматазы, превращающей 
андрогены в эстрогены. 

Благодаря многообразным те-
рапевтическим свойствам мет-
формин, который начал приме-
няться еще сорок лет назад, про-
должает изучаться и совершен-
ствоваться. в настоящее время 
широкое распространение полу-
чил диметилбигуанид метфор-
мин, доказавший свою эффек-
тивность, хорошую переноси-
мость и безопасность в плане ри-
ска развития лактацидоза.

Метформин обладает не толь-
ко гипогликемическим действи-
ем, но и плейотропными эффек-
тами на агрегацию, эндотелиаль-
ную регуляцию, жировую ткань, 
гепатоциты, липидный обмен, 
репродуктивную функцию адди-
тивно, выполняя сразу несколь-
ко терапевтических задач, что 
позволяет частично решить про-
блему полипрагмазии. 

назначение большого количе-
ства препаратов для терапии за-
болеваний, ассоциированных с 
нарушением углеводного обме-
на, ухудшает комплаентность па-
циента. низкая приверженность 
лечению выражается в несоблю-
дении предписанных доз, коли-
чества и режима приема препа-
рата, препятствуя достижению 
целевых результатов. Среди фак-
торов, влияющих на комплаент-
ность, важное место занимает ха-
рактеристика самого препарата, 
в частности, частота нежелатель-
ных явлений и кратность при-
менения препарата [19]. Так, по 
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данным ряда исследований, ча-
стота нежелательных явлений со 
стороны ЖкТ у пациентов, при-
нимавших метформин в суточ-
ной дозе 500–2500 мг, состави-
ла 20–30%, количество пациен-
тов, прекративших прием препа-
рата из-за возникновения неже-
лательных явлений, – около 5% 
[7, 8].

новая форма выпуска мет-
формина с пролонгированным 
высвобождением (Глюкофаж® 
Лонг) может улучшить переноси-
мость за счет уменьшения коле-
баний концентрации метформи-
на в плазме и более медленного 
достижения максимальной кон-
центрации. Особенности фарма-
кокинетики Глюкофажа Лонг об-
условлены применением техно-
логии диффузии лекарственно-
го вещества через двухслойный 
полимерный гидрофильный ма-
трикс. Это обеспечивает посте-
пенное высвобождение метфор-
мина, снижая скорость его эва-
куации из желудка в кишечник 
и пиковую концентрацию, что 
позволяет оптимизировать вса-
сывание препарата и улучшить 
биодоступность метформина [9]. 
После приема метформина с не-
медленным высвобождением пи-
ковая концентрация в сыворотке 
определяется через три часа, пи-
ковая концентрация Глюкофажа® 
Лонг определяется через 7 часов, 
при снижении ее максимального 
уровня [10]. Следует отметить, 
что скорость поступления мет-
формина не зависит от выражен-
ности перистальтики или от из-
менения рн, что делает ее пред-
сказуемой и воспроизводимой. 

Сравнение эффективности, 
безопасности и переносимости 
метформина быстрого высво-
бождения с метформином про-
лонгированного действия (Глю-
кофаж Лонг) было проведено в 
24-недельном рандомизирован-
ном двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании в 
85 центрах США [20]. из 750 че-
ловек, включенных в исследова-
ние, 529 завершили исследова-
ние в соответствии с протоко-
лом. в исследование были вклю-
чены пациенты с сахарным диа-

бетом 2 типа, ранее получавшие 
и не получавшие сахароснижа-
ющие препараты (СПП). После 
6-недельного отмывочного пери-
ода пациенты были рандомизи-
рованы в 3 группы терапии мет-
формином пролонгированно-
го высвобождения: 1500 мг один 
раз в день, 1500 мг два раза в день 
(500 мг утром и 1000 мг вечером), 
2000 мг один раз в день; группу 
терапии метформином быстрого 
высвобождения два раза в день 
(500 мг утром и 1000 мг вечером); 
группу плацебо. 

По данным анализа, во всех 
группах через 12 недель отмеча-
лось статистически значимое (p 
< 0,001) снижение среднего уров-
ня HbA1c и фруктозамина. ди-
намика снижения HbA1c во всех 
группах, получавших пролонги-
рованный метформин, статисти-
чески не отличалась от динами-
ки снижения HbA1c в группе с 
обычным метформином. частота 
возникновения всех нежелатель-
ных явлений, вероятно, связан-
ных с препаратом исследования, 
не различалась между группами 
терапии: 33,1% для всех групп 
пролонгированного метформи-
на и 34,5% для группы метфор-
мина быстрого высвобождения, 
что сопоставимо с результатами 
другого исследования, частота 
нежелательных явлений в кото-
ром составила 28% [8]. Если ана-
лизировать нежелательные яв-
ления со стороны ЖкТ, в груп-
пе терапии обычным метфор-
мином чаще возникала тошно-
та по сравнению с группой тера-
пии пролонгированным метфор-
мином (p = 0,05). кроме того, та-
кие нежелательные явления, как 
тошнота и диарея в группе обыч-
ного метформина по сравнению 
с пролонгированным метформи-
ном чаще приводили к досрочно-
му прекращению участия в ис-
следовании (p = 0,005).

в двух других рандомизиро-
ванных исследованиях с парал-
лельным дизайном подтвер-
дилась эффективность и хоро-
шая переносимость метформи-
на замедленного высвобожде-
ния (Глюкофаж® Лонг) [11]. в оба 
исследования вошли некомпен-

сированные больные Сд 2 типа 
с длительностью заболевания 
от 1 до 10 лет, не принимавшие 
СПП за 2 месяца до скрининга. 
в одном (Протокол 1) 24-недель-
ном плацебо-контролируемом 
исследовании (n = 240) пациен-
ты принимали метформин с про-
лонгированным высвобождени-
ем в дозе 1000 мг, а через 12 не-
дель после старта при уровне 
HbA1c 7–8% доза увеличивалась 
до 1500 мг в сутки. При уровне 
HbA1c ≥ 8% пациенты выбыва-
ли из исследования. второе ис-
следование (Протокол 2) прово-

Клиническая эффективность

Новая форма выпуска 
метформина с пролонгированным 
высвобождением (Глюкофаж® 
Лонг) может улучшить 
переносимость за счет 
уменьшения колебаний 
концентрации метформина 
в плазме и более медленного 
достижения максимальной 
концентрации.

Особенности фармакокинетики 
Глюкофажа Лонг обусловлены 
применением технологии 
диффузии лекарственного 
вещества через двухслойный 
полимерный гидрофильный 
матрикс. 
Это обеспечивает постепенное 
высвобождение метформина, 
снижая скорость его эвакуации 
из желудка в кишечник и 
пиковую концентрацию, что 
позволяет оптимизировать 
всасывание препарата и 
улучшить биодоступность 
метформина.
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дилось с целью выявления опти-
мальной терапевтической дозы и 
продолжалось 16 недель. в него 
вошли 742 пациента, рандомизи-
рованных в группы терапии мет-
формином пролонгированного 
действия в режиме однократно-
го приема в дозе 500 мг, 1000 мг, 
1500 мг, 2000 мг в сутки; группу 
терапии метформином пролон-
гированного действия в режиме 

двукратного приема – по 1000 мг 
два раза в день; в группу плаце-
бо. в конце исследования (Про-
токол 1) целевого уровня HbA1c 
≤ 7% достигли 35% принимав-
ших Глюкофаж® Лонг против 11%  
в группе плацебо. в Протоколе 
2 на терапии препаратом Глюко-
фаж® Лонг в однократном режи-
ме на дозах 1500 и 2000 мг в сут-
ки достигли компенсации 34% и 
соответственно 35% против 10% 
в группе плацебо. в конце иссле-
дования в обоих протоколах до-
стоверно снизились ЛПнП по 
сравнению с группой плацебо 

(p ≤ 0,05). нежелательные явле-
ния, не связанные с ЖкТ, встре-
чались с одинаковой частотой в 
группах терапии метформином 
пролонгированного действия 
и плацебо в обоих протоколах. 
Тошнота и рвота чаще возника-
ли на фоне терапии метформи-
ном, чем в группе плацебо (Про-
токол 1: 23,8% против 14%; Про-
токол 2: 26,2% против 7,7%). до-
зозависимого влияния на часто-
ту возникновения нежелатель-
ных явлений со стороны ЖкТ 
на фоне применения метформи-
на с пролонгированным высво-
бождением не обнаружено. вме-
сте с тем по этой причине из ис-
следования выбыли 1,3% пациен-
тов из группы лечения метфор-
мином пролонгированного дей-
ствия, равно как из группы пла-
цебо – 1,3% (Протокол 1). в Про-
токоле 2 из всех групп по причи-
не возникновения гастроинте-
стинальных нежелательных яв-
лений выбыло 1,6%, лечившихся 
метформином пролонгированно-
го действия, против 0,9% из груп-
пы плацебо. 

частота возникновения ди-
ареи или тошноты / рвоты по 
данным этих двух исследований 
была примерно на 50% ниже, чем 
по результатам 14-недельного 
плацебоконтролируемого иссле-
дования с параллельным дизай-
ном, проведенного с целью опре-
деления оптимальной дозы мет-
формина с быстрым высвобож-
дением у пациентов с сахарным 
диабетом, некомпенсирован-
ном на диете (n = 451) [8]. кро-
ме того, доля пациентов, досроч-
но прекративших участие в ис-
следовании по двум протоколам 
из-за нежелательных явлений со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта, была ниже на фоне те-
рапии метформином с пролон-
гированным высвобождением 
(1,8%) по сравнению с обычным 
метформином (5,9%) [8]. Это же 
было продемонстрировано дан-
ными другого 29-недельного 
двойного слепого параллельно-
го плацебо-контролируемого ис-
следования с применением мет-
формина быстрого высвобожде-
ния у 289 пациентов, некомпен-

сированных на диете (7,7%) [12].
в еще одном двойном слепом 

исследовании, в котором 217 па-
циентов были рандомизирова-
ны в группы терапии обычным 
метформином или метформином 
пролонгированного высвобож-
дения в дозе 1000–1500 мг один 
раз в день, было показано: на 
фоне применения метформина с 
пролонгированным высвобожде-
нием частота возникновения не-
желательных явлений со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта 
была на 10% ниже по сравнению 
с той же дозой обычного метфор-
мина [13]. 

в ретроспективном анализе 
468 медицинских карт пациен-
тов с Сд 2 типа, проводившем-
ся в четырех центрах в США, 
прослеживается та же законо-
мерность [21]. из 468 пациентов 
205 были переведены с терапии 
обычным метформином на тера-
пию пролонгированной формой. 
Перевод сопровождался сниже-
нием частоты нежелательных яв-
лений со стороны ЖкТ с 26% до 
11% (p = 0,0006), в частности ди-
ареи с 18 до 8% (p = 0,0008). у па-
циентов, впервые начавших при-
нимать метформин в одной из 
форм, частота возникновения не-
желательных явлений со стороны 
ЖкТ составила 11,4% в группе 
терапии метформином быстрого 
высвобождения и 11,9% в группе 
терапии пролонгированным мет-
формином.

Таким образом, благодаря хо-
рошей переносимости, а также 
инновационной технологии про-
изводства препарата Глюкофаж® 
Лонг, позволяющей принимать 
препарат однократно в сутки, пе-
ревод пациентов на метформин с 
пролонгированным высвобожде-
нием способствует повышению 
приверженности терапии на 30% 
(с 62 до 81%) [14]. высокая  ком-
плаентность облегчает достиже-
ние терапевтических целей в ле-
чении сахарного диабета и на-
ряду с немедикаментозными ме-
тодами коррекции способству-
ет решению актуальной на сегод-
няшний день задачи своевремен-
ного лечения метаболических на-
рушений.

Благодаря хорошей 
переносимости,  а также 

инновационной технологии 
производства препарата 

Глюкофаж® Лонг, позволяющей 
принимать препарат однократно 

в сутки, перевод пациентов на 
метформин с пролонгированным 

высвобождением способствует 
повышению приверженности 

терапии на 30% (с 62 до 81%). 
Высокая  комплаентность 

облегчает достижение 
терапевтических целей в лечении 

сахарного диабета и наряду 
с  немедикаментозными методами 
коррекции способствует решению 

актуальной на сегодняшний день 
задачи своевременного лечения 

метаболических нарушений.
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Центральный несахарный диабет (ЦНД)* – тяжелое 
нарушение водно-электролитного обмена, характеризующееся 

неспособностью почек реабсорбировать воду 
и концентрировать мочу, имеющее в своей основе дефект 

синтеза или секреции вазопрессина и проявляющееся 
выраженной жаждой и экскрецией большого количества 

разведенной мочи [2].

Заболевание резко нарушает 
самочувствие пациентов. для 
поддержания нормального 

водно-электролитного обмена па-
циенты вынуждены потреблять 
большие объемы жидкости, адек-
ватные теряемым с мочой, – от 3 до 
20 литров в сутки, вследствие чего 
снижается работоспособность, на-
рушается сон и работа желудочно-
кишечного тракта (перерастягива-
ется желудок и снижается его мо-
торная функция, снижается секре-
торная функция поджелудочной 
железы и кишечника) [3]. 

При отсутствии доступа к воде 
пациентам угрожает быстрое, ино-
гда в течение нескольких часов 

развитие выраженной дегидрата-
ции, что может привести к само-
му неблагоприятному исходу [3].

цнд – это практически всегда 
хроническое заболевание, за ис-
ключением случаев его возникно-
вения после оперативного вмеша-
тельства на головном мозге или 
после черепно-мозговой трав-
мы, когда ремиссия заболевания 
возможна в 60–75% случаев [2]. 
именно поэтому очень важно на-
значение эффективной терапии, 
которая позволила бы пациенту 
вернуться к нормальному обра-
зу жизни.

для лечения заболевания в на-
стоящее время применяется син-

тетический аналог АвП – десмо-
прессин, отличающийся по сво-
ей структуре от эндогенного гор-
мона дезаминированием цисте-
ина в 1-м положении и заменой 
L-аргинина на D-аргинин в 8-м по-
ложении. Эти изменения в молеку-
ле сделали десмопрессин селектив-
ным агонистом рецепторов к вазо-
прессину 2 типа (V2), являющих-
ся проводником антидиуретиче-
ского действия АвП на почки, при 
этом воздействие на V1 рецепторы 
практически отсутствует, и препа-
рат, что очень важно, не оказывает 
какого-либо значимого сосудосу-
живающего эффекта. десмопрес-
син устойчив к ферментативному 
разрушению. Эндогенный АвП в 
крови разрушается за 15–20 ми-
нут, тогда как действие десмопрес-
сина сохраняется от 6 до 24 часов.

доза десмопрессина для лече-
ния цнд подбирается строго ин-
дивидуально, так как чувствитель-
ность к препарату у пациентов 
различна, и предсказать потреб-
ность в препарате по выраженно-
сти полиурии невозможно. 

десмопрессин выпускается в 
виде различных фармацевтиче-
ских форм. в настоящее время в 
России доступны две формы дес-
мопрессина: интраназальный до-
зированный спрей Пресайнекс 

к. м. н. Е.А. ПиГАРОвА, д. м. н. Л.к. дЗЕРАнОвА, 
д. м. н., проф. Л.я. РОЖинСкАя

ФГУ ЭНЦ, 
Москва клинический случай 

применения Пресайнекса 
у пациента с центральным 
несахарным диабетом вследствие 
гистиоцитоза Лангерганса

Клинический случай

*  Синонимы: нейрогенный несахарный диабет, гипоталамический несахарный диабет, 
гипофизарный несахарный диабет – Прим. авт.
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(«Мифарм С.п.А.», италия) и та-
блетки Минирин («Ферринг Фар-
масетикалз Б.в.», Швеция). выбор 
формы и, соответственно, пути 
приема препарата индивидуален 
для каждого больного и зависит 
от наличия сопутствующих забо-
леваний слизистой оболочки носа 
или желудочно-кишечного трак-
та. но даже без явной патологии 
со стороны органа введения пре-
парата эффективность различных 
форм десмопрессина может силь-
но различаться, что связано с осо-
бенностями кишечной и/или ин-
траназальной адсорбции у каждо-
го конкретного пациента.

Мы представляем клинический 
случай пациента с длительным 
анамнезом цнд вследствие пере-
несенного гистиоцитоза Лангер-
ганса в детском возрасте, который 
за время течения болезни получал 
различные лекарственные сред-
ства для лечения цнд. Случай де-
монстрирует вариабельность пе-
реносимости и эффективности 
этих препаратов. 

Пациент А.  53 года. в 2006 г. об-
ратился в ФГу Энц с жалобами на 
периодические жажду, сухость во 
рту, избыточное выделение свет-
лой мочи (несмотря на прием Ми-
нирина в дозе 0,1 мг 2 раза в сут-
ки), общую слабость, снижение 
работоспособности, снижение Ад 
до 110/70 мм рт. ст.

Объективно: рост – 158 см, вес – 
76 кг, иМТ – 30,4. Состояние удо-
влетворительное. кожные покро-
вы и слизистые без особенностей. 
Оволосение скудное, по мужско-
му типу. Бреется редко 1 раз в 3–4 
дня. Подкожно-жировая клетчат-
ка умеренно развита, отмечается 
ее повышенное отложение в об-
ласти туловища. Перкуссия и ау-
скультация без особенностей. щи-
товидная железа при пальпации не 
увеличена, без узловых образова-
ний. Симптом «поколачивания» 
отрицательный. Отеков нет.

из анамнеза известно, что в воз-
расте 5 лет (в 1962 г.) появились 
боли в правом тазобедренном су-
ставе, стал хромать. Была запо-
дозрена злокачественная опухоль 
(саркома) тазовых костей, в свя-
зи с чем произведена оперативная 

резекция лонной и ветви седалищ-
ной кости справа. Гистологическое 
заключение – эозинофильная гра-
нулема, что свидетельствовало о 
наличии гистиоцитоза Лангерган-
са. После этого проведено гамма-
облучение (кобальтовая пушка) на 
область пораженных костей таза. 
в возрасте 7 лет внезапно поя-
вилась клиника несахарного ди-
абета (диурез – 10 литров в сут-
ки), по поводу которого назначен 
Адиурекрин в дозе 0,025 г 1 раз в 
сутки с положительным эффек-
том – выделение мочи сократи-
лось до 3–5 литров в сутки, но эф-
фективность лечения была непо-
стоянной, с периодами более вы-
раженной полиурии, особенно в 
ночное время (никтурия 2–4 раза 
за ночь). При дальнейшем обсле-
довании были также обнаружены 
деструктивные изменения в дру-
гих костях скелета и черепа, че-
рез год выявлено распростране-
ние патологического процесса на 
легкие, повышение СОЭ до 50–60 
мм в час. в течение нескольких 
лет получал лечение преднизоло-
ном в высоких дозах (60 мг в сут-
ки) с постепенным снижением до 
поддерживающих. нормализации 
СОЭ на фоне проводимого лече-
ния не наблюдалось.

в 12 лет на фоне ремиссии ги-
стиоцитоза отмечено отставание в 
физическом и половом развитии, 
по поводу чего обратился в ФГу 
Энц. При обследовании выявлен 
умеренно выраженный вторич-

ный гипотиреоз, вторичный гипо-
гонадизм. к терапии Адиурекри-
ном добавлены следующие пре-
параты: Трийодтиронин 10 мкг в 
сутки, Хориогонин 1500 Ед 2 раза 
в неделю, Ретаболил 50 мг 1 раз в 
месяц, которые пациент получал 
до возраста 17 лет.

в 1987 г. Адиурекрин заменен 
на Адиуретин, препарат десмо-
прессина в виде интраназальных 
капель в дозе 1–2 капли 2 раза в 
сутки, на фоне которого компен-
сация проявлений полидипсии-
полиурии улучшилась – умень-
шилась вариабельность диуреза 
до 3,5–4 литров, количество ноч-
ных мочеиспусканий снизилось до 
2 раз, но пациент отмечал трудно-
сти в дозировании препарата, за-
ключавшиеся в невозможности 
отмерить одинаковые по размеру 
капли, частом вытекании препара-
та из носа.

в 2003 г. переведен на Мини-
рин по 0,1 мг 2 раза в сутки, на 
фоне которого диурез составлял 
5–6,5 литров, никтурия – 2 раза 
чаще в утренние часы. При повы-
шении дозы препарата до 0,1 мг 
3  раза в сутки пациент отмечал 
головные боли. 

При обследовании в ФГу Энц 
в 2006 г. в гормональном анали-
зе (табл. 1) выявлены отклоне-
ния, свидетельствующие о нали-
чии вторичной надпочечниковой 
недостаточности и гипогонадо-
тропного гипогонадизма легкой 
степени.

Клинический случай

Таблица 1. Результаты гормонального исследования крови и суточной мочи пациента А.

наименование 
исследования Результат Единицы 

измерения
Референсные 

значения

ТТГ 4,3 мЕд/л 0,25–5,5

Св. Т4 11,3 пмоль/л 9–20

кортизол 125 нмоль/л 123–626

Пролактин 278 мЕд/л 60–510

ЛГ 4,2 мЕд/л 0,8–7,6

Тестостерон 10,4 нмоль/л 11–33,5

иФР-1 212 нг/мл 87–238

Св. кортизол 24-часовой 
мочи (диурез 6,5 литров) 57 нмоль/сут 60–413
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в общем анализе крови и 
мочи патологических отклоне-
ний не выявлено, за исключени-
ем повышения СОЭ до 47 мм в 
час, что расценено как остаточ-
ное проявление перенесенного 
гистиоцитоза Лангерганса, по-
скольку при рентгенографиче-
ском исследовании костей таза, 
легких, уЗи брюшной полости 

признаков рецидива заболева-
ния не выявлено.

Результаты биохимического ис-
следования крови выявили нару-
шение липидного обмена в виде 
повышения общего холестерина за 
счет липопротеинов низкой плот-
ности (табл. 2).

По данным МРТ головного моз-
га отмечены нормальные размеры 
и структура аденогипофиза, гипо-
плазия нейрогипофиза и признаки 
лабильности сосудистого тонуса.

При рентгенденситометрии вы-
явлена выраженная остеопения 
поясничного отдела позвоночни-
ка (Т-критерий = -2,3) и начальная 
остеопения шейки бедренной ко-
сти (Т-критерий = -1,2). 

По поводу гипогонадизма и до-
полнительно выявленных жа-
лоб на эректильную дисфунк-
цию и преждевременную эякуля-
цию больной консультирован ан-
дрологом и после дообследования, 
включавшего измерение уровней 
свободного и общего простат-
специфического антигена, уЗи 
органов мошонки, не выявивших 
каких-либо патологических от-
клонений, был назначен Омна-
дрен-250 по 0,5 мл 1 раз в неделю.

для коррекции выявленной над-
почечниковой недостаточности на-
значен гидрокортизон 5 мг (кор-
теф) утром, с повышением дозы 
препарата при стрессах и инфек-
ционных заболеваниях. другие на-
значения включали диетотерапию 
с низким содержанием животных 
жиров, кальций-д3 никомед.

С целью компенсации цнд, 
учитывая предыдущий неудачный 
опыт повышения дозы Минирина, 
была предпринята попытка изме-
нить время приема препарата (0,1 
мг утром и 0,1 мг на ночь) с обя-
зательным приемом строго нато-
щак, что, как было выяснено, не 
всегда соблюдалось больным, осо-
бенно вечером. изменение режи-
ма терапии Минирином привело 
к стабилизации диуреза на уров-
не 5 литров в сутки, никтурии – 
0–1 раз за ночь.

на фоне проводимой терапии 
отмечались положительные из-
менения: уменьшение общей сла-
бости, выраженности гипотонии, 
улучшение половой функции, сни-
жение уровня общего холестери-
на до 5,3 ммоль/л. но компенсации 
цнд не наблюдалось.

в 2010 г. назначен Пресайнекс в 
дозе 10 мкг 1 раз в сутки с подбо-
ром оптимального времени при-
ема для больного в 10–11 часов 
утра. При данной терапии диу-
рез снизился до 1,5 литров в сут-
ки, прекратилась никтурия. в те-
чение 2 месяцев наблюдения Ад 
стабильно нормальное, головных 
болей и снижения натрия кро-
ви не наблюдалось. Общее состо-
яние со слов больного значитель-
но улучшилось за счет нормализа-
ции сна, так как исчезла необходи-
мость ночных пробуждений. Боль-
ной также отметил повышение ра-
ботоспособности, поскольку род 
профессиональной деятельности 
требовал от него частых длитель-
ных поездок.

Обсуждение. Гистиоцитоз Лан-
герганса** – редкое заболевание с 
разнообразными клиническими 
проявлениями, характеризующее-
ся накоплением и/или пролифера-

Таблица 2. Результаты биохимического исследования крови пациента А.

наименование 
исследования Результат Единицы измерения Референсные 

значения
Холестерин 7,0 ммоль/л 3,3–5,2
ЛПнП 5,0 ммоль/л 0–3,37
ЛПвП 0,9 ммоль/л 0,9–2,6
Триглицериды 2,1 ммоль/л 0,9–2,2
Общий белок 81,1 г/л 60–87
Альбумин 40,8 г/л 34–48
креатинин 71 мкмоль/л 62–106
Общий билирубин 5,0 мкмоль/д 0–18,8
АСТ 29,6 Ед/л 4–38
АЛТ 19,1 Ед/л 4–41
калий 4,7 ммоль/л 3,6–5,3
натрий 142,5 ммоль/л 120–150
Хлориды 110 ммоль/л 97–118
кальций общий 2,26 ммоль/л 2,15–2,55

**   Синонимы: болезнь Хенда-Шюллера-крисчена, гистиоцитоз Х, эозинофильная грану-
лема – Прим. авт.

Клинический случай

Для лечения центрального 
несахарного диабета  в настоящее 

время применяется синтетический 
аналог АВП  – десмопрессин. 

Десмопрессин устойчив 
к  ферментативному разрушению. 

Эндогенный АВП в  крови 
разрушается за 15–20 минут, 

тогда как действие десмопрессина 
сохраняется от 6 до 24 часов.  

В  России доступны две формы 
десмопрессина: интраназальный 
дозированный спрей Пресайнекс 

(«Мифарм С.п.А.», Италия) 
и  таблетки Минирин («Ферринг 

Фармасетикалз Б.В.», Швеция).
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цией в очагах поражения клеток с 
характеристиками эпидермальных 
гистиоцитов – клеток Лангерганса.

наиболее часто встречают-
ся одиночные или множествен-
ные поражения костей, преиму-
щественно свода черепа, голеней, 
ребер, таза, позвонков, нижней че-
люсти, проявляющееся болями и 
опухолью, которая исходит из оча-
гов деструкции. в 30–40% случа-
ев также поражаются кожные по-
кровы в виде папулодесквамозно-
го, себорейного, экзематозного и 
реже ксантоматозного дерматозов. 
у детей часто поражаются лимфа-
тические узлы (20–30%), у взрос-
лых – очень редко (4%) [1]. 

в 17,5% случаев гистиоцитоза 
Лангерганса отмечаются эндокрин-
ные нарушения. Характерным яв-

ляется развитие несахарного диа-
бета, в некоторых случаях сочета-
ющегося с выпадением функций 
аденогипофиза [5]. в структуре же 
причин цнд гистиоцитоз Лангер-
ганса встречается у 3% пациентов 
[2]. Патофизиологическим меха-
низмом появления этих эндокрин-
ных проявлений считается эозино-
фильная инфильтрация ножки ги-
пофиза, нарушающая поступление 
рилизинг-гормонов к клеткам аде-
ногипофиза и аксональный транс-
порт гранул с АвП из мест их син-
теза в паравентрикулярном и су-
праоптическом ядрах гипоталаму-

са через ножку гипофиза в его за-
днюю долю, где осуществляется се-
креция гормона в системный кро-
воток [4]. 

Гистиоцитоз Лангерганса может 
иметь различное клиническое те-
чение от самостоятельной ремис-
сии, чередования рецидивов и ре-
миссий до прогрессирующего те-
чения с диссеминацией в жизнен-
но важные органы. в случае ремис-
сии заболевания изменения ножки 
гипофиза регрессируют, проявле-
ния цнд остаются, как правило, 
пожизненно, а нарушение функ-
ций аденогипофиза может быть 
транзиторным [1, 4]. 

нередко для лечения гистиоци-
тоза Лангерганса, как и в случае 
нашего пациента, применяются 
высокие дозы глюкокортикоидов, 
что может иметь различные дол-
говременные метаболические по-
следствия, в том числе снижение 
конечного роста, нарушение ли-
пидного обмена, снижение мине-
ральной костной плотности, нару-
шение кортикотропной и гонадо-
тропной функций гипофиза.

в представляемом случае спор-
ным является исключительность 
патогенетической роли гистиоци-
тоза Лангерганса с вовлечением 
области гипофиза или его лечения 
глюкокортикоидами на эндокрин-
ные и обменные процессы. Ско-
рее, можно говорить о вкладе обо-
их патогенетических факторов.

Случай пациента А. ярко де-
монстрирует историю лечения 
цнд, начавшуюся с препарата 
Адиурекрин, представлявшего 
собой порошок из высушенных 
задних долей гипофизов крупно-
го рогатого скота. Препарат обла-
дал лабильной эффективностью, 
вызывал сосудосуживающий эф-
фект, имел высокое аллергоген-
ное действие. 

Появление десмопрессина в 
виде назальных капель Адиуре-
тин в конце 1970-х гг. было про-
рывом в лечении заболевания, 
поскольку препарат был лишен 
недостатков своего предшествен-
ника, но также имел некоторые 
неудобства в дозировании – не-
возможность отмерить точное ко-
личество и равные по объему кап-
ли, когда пипетка уже находится 

в носу, нередким было вытекание 
препарата из носа после введе-
ния. Препарат имел иссушающее 
и раздражающее действие на сли-
зистую носа, что со временем не-
благоприятно сказывалось на его 
эффективности.

Таблетированная форма дес-
мопрессина Минирин позволи-
ла успешно лечить цнд у паци-
ентов, страдающих заболевания-
ми слизистой носа, ограничиваю-
щих применение интраназальных 
форм. неоспоримым плюсом яв-
ляется точность дозирования, но, 
к сожалению, применение этого 
препарата требует приема строго 
натощак, что представляет труд-
ности у ряда пациентов с кратно-
стью приема более 2 раз в сутки. 
Минусом этой фармацевтической 
формы является еще и длитель-
ность начала действия препара-
та – от 30 минут до 1 часа.

Появившаяся сравнительно не-
давно новая форма десмопрес-
сино-интраназальный дозирован-
ный спрей Пресайнекс представ-
ляет собой шаг вперед в лечении 
пациентов с цнд. Препарат со-
четает в себе лучшие качества ра-
нее появившихся лекарственных 
средств – точность дозирования, 
удобство применения таблети-
рованной формы и скорость на-
ступления клинического эффек-
та при интраназальном примене-
нии. уникальным также являет-
ся то, что у некоторых пациентов 
с высокой чувствительностью к 
десмопрессину возможно приме-
нение препарата Пресайнекс всего 
лишь 1 раз в сутки, чего и удалось 
достичь у нашего пациента.

Таким образом, подбор адек-
ватной терапии для лечения цнд 
нередко является сложной зада-
чей для лечащего врача. в пред-
ставленном клиническом случае 
на протяжении всего 46-летне-
го периода болезни пациент на-
ходился в состоянии декомпен-
сации по цнд. достижение ком-
пенсации стало возможным толь-
ко при применении интраназаль-
ного дозированного спрея десмо-
прессина, что подтверждает необ-
ходимость индивидуализирован-
ного подхода к подбору терапии 
заболевания. 

Пресайнекс сочетает в себе лучшие 
качества ранее появившихся 

лекарственных средств – точность 
дозирования, удобство применения 

таблетированной формы и скорость 
наступления клинического эффекта 

при интраназальном применении. 
Уникальным также является 

то, что у некоторых пациентов 
с  высокой чувствительностью 

к  десмопрессину возможно 
применение препарата Пресайнекс 

всего лишь 1  раз в сутки.

Клинический случай

Литература → 
С. 71
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Название, 
тематика мероприятия Участники Дата проведения Место проведения

Охрана здоровья матери 
и ребенка

Акушеры-гинекологи, неонатологи, 
педиатры, оказывающие помощь детям 
раннего возраста, КДЛ* 
* При наличии в программе доклада для 
данной специальности

26 января Волгоград

2-й образовательный 
курс «Лазерная терапия, 
диагностика и ФДТ в 
оториноларингологии»

Оториноларингологи, физиотерапевты 3 февраля МОНИКИ (Москва)

Социально значимые 
заболевания 
(Верткин А.Л.)

Семейные врачи, неврологи, 
эндокринологи, терапевты, врачи скорой 
помощи, кардиологи, врачи кабинета 
здоровья, провизоры

Конец февраля – 
начало марта Самара

Эффективная 
фармакотерапия в 
эндокринологии

Эндокринологи, гинекологи, семейные 
врачи, терапевты 4 февраля Санкт-Петербург

Актуальные вопросы 
дерматовенерологии 
Секции: «Диагностика 
в дерматологии»;  
«Дерматовенерология»; 
«Онкология в 
дерматологии»

Дерматовенерологи, дерматологи-
косметологи, онкологи, КДЛ 4 февраля Саратов

В рамках дня главного 
специалиста – научно-
практическая 
конференция 
«Аллергические 
дерматозы в 
практике врача-
дерматовенеролога»

Дерматовенерологи, дерматологи-
косметологи, фармакологи, семейные 
врачи, иммунологи

22 февраля Самара

Актуальные вопросы 
взрослой и детской 
пульмонологии и 
аллергологии

Детские и взрослые пульмонологи, 
аллергологи, терапевты, семейные врачи, 
педиатры

Начало марта Кемерово

Охрана здоровья 
матери и ребенка: 
Соматическая патология 
и беременность
Педиатрия

Акушеры-гинекологи, педиатры, 
неонатологи, КДЛ* 
* При наличии в программе доклада для 
данной специальности

1 марта

2 марта

Самара

Кардионеврология Кардиологи, неврологи, терапевты, 
семейные врачи 12 марта Ленинградская 

область

Инфекции
Инфекционисты, терапевты, педиатры, 
вирусологи, пульмонологи, КДЛ, 
эпидемиологи, акушеры-гинекологи, 
иммунологи, паразитологи

16 марта Екатеринбург

Педиатрия Педиатры, терапевты, семейные врачи Конец марта Уфа

Актуальные вопросы 
репродуктивного 
здоровья

Акушеры-гинекологи, КДЛ*
* При наличии в программе доклада для 
данной специальности

24 марта Уфа

План региональных научно-практических конференций 
группы компаний «Медфорум» на I квартал 2011 года
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Цель исследования: изучение 
качества жизни больных в отда-
ленные сроки после хирургиче-
ского лечения синдрома диабети-
ческой стопы (СдС).

Материал и методы исследо-
вания. Открытое проспективное 
контролируемое исследование от-
даленных результатов хирургиче-
ского лечения и качества жизни 
116 пациентов с осложненными 
формами СдС после хирургиче-
ского лечения. Сд 1 типа диагно-
стирован у 24 (21%) больных, Сд 2 
типа – у 92 (79%) больных.

По ближайшим исходам хирур-
гического лечения больные были 
разделены на 2 группы. Первую 
группу составили 34 пациента по-
сле ампутаций выше дистальной 
трети стопы с неудовлетворитель-
ным непосредственным результа-
том лечения. вторая группа вклю-
чала 82 больных с удовлетвори-
тельными ближайшими исхода-
ми. в контрольную группу вошли 
30 пациентов с сахарным диабе-
том 1 и 2 типов, без СдС в анамне-
зе, с сопоставимыми с пациентами 
групп сравнения демографически-
ми данными. длительность сахар-
ного диабета у пациентов соста-
вила 16,0 ± 9,4, 13,9 ± 8,9 и 14,0 ± 
8,5 года соответственно. в группе 
с неудовлетворительными непо-
средственными исходами лечения 
преобладали пациенты с гангре-
ной стопы (p < 0,05). у пациентов 
с удовлетворительными исходами 

лечения чаще выявляли флегмо-
ну, поражение костно-суставного 
аппарата стоп (p < 0,05). При не-
крозе (сухой гангрене) и инфици-
рованной трофической язве стопы 
существенных различий в частоте 
неудовлетворительных и удовлет-
ворительных исходов не обнару-
жили (p > 0,1).

СдС у пациентов, включенных 
в исследование, относили к одной 
из трех основных его клинико-
морфологических форм – ней-
ропатической, нейроишемиче-
ской, ишемической [1]. Степень 
выраженности хронической ар-
териальной ишемии определя-
ли клинически – по Фонтейну-
Покровскому  – и подтвержда-
ли выполнением ультразвуко-
вой допплерографии с расчетом 
лодыжечно-плечевого индекса 
(ЛПи) [2]. в группе пациентов с 
удовлетворительными непосред-
ственными результатами лечения 
было больше больных с нейропа-
тической формой СдС (p < 0,05). 
у 26 (76,5%) из 34 пациентов с не-
удовлетворительными исхода-
ми хирургического лечения вы-
явили поражение артерий ниж-
них конечностей, что больше, чем 
в группе удовлетворительных ре-
зультатов – у 50 (61%) из 82 боль-
ных (p<0,05). через 1–2 месяца по-
сле эпителизации ран и восста-
новления нагрузки на нижние ко-
нечности пациенты направля-
лись на консультацию ортопе-

да на протезно-ортопедическом 
предприятии для изготовле-
ния разгрузочных стелек, а впо-
следствии – ортопедической обу-
ви. через 6 месяцев после выпол-
нения «высокой» ампутации  па-
циентам рекомендовали изго-
товление протеза. через 6–18 ме-
сяцев всем пациентам разосла-
ли анкету-опросник SF-36 (SF-36 
Health Status Survey) [3, 4]. 36 пун-
ктов анкеты-опросника сгруппи-
рованы в восемь шкал: физическое 
функционирование (ФФ); ролевое 
функционирование, обусловлен-
ное физическим состоянием (РФ); 
интенсивность боли (иБ); общее 
здоровье (ОЗ); жизненная актив-
ность (ЖА); социальное функци-
онирование (СФ); ролевое функ-
ционирование, обусловленное 
эмоциональным состоянием (РЭ); 
психическое здоровье (ПЗ). По-
казатели каждой шкалы варьиру-
ют от 0 до 100 баллов, где 100 бал-
лов означает полное здоровье. все 
шкалы формируют два обобщен-
ных показателя: душевное благо-
получие (дБ) и физическое бла-
гополучие (ФБ). для определе-
ния функциональной полноцен-
ности нижней конечности рассы-
лали анкету-опросник «Функцио-
нальная шкала нижних конечно-
стей» (ФШнк) [3]. Анкета функ-
циональной шкалы нижних ко-
нечностей составлена из 20 вопро-
сов, касающихся физических за-
труднений, связанных с функцией 
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нижних конечностей. Максималь-
ная сумма – 80 баллов – соответ-
ствует полной функциональной 
полноценности нижней конеч-
ности [3]. При отсутствии отве-
та на первое обращение письмо с 
анкетами-опросниками посылали 
повторно (через 2 месяца). в кон-
трольной группе анкетирование 
проводили очно; пациенты само-
стоятельно отвечали на вопросы.

Результаты исследования и 
их обсуждение. всего было по-
лучено 79 (68,1%) ответов на 116 
писем-обращений, из которых 
в 61 (52,6%) случае содержались 
ответы на вопросы анкет, а в 18 
(15,6%)  – сообщение о смерти па-
циента. на 37 (31,9%) писем отве-
тов не поступило.

Межгрупповых различий в по-
лученных нами ответах на пись-
ма не выявлено (p > 0,1). Однако в 
группе неудовлетворительных ре-
зультатов было получено больше 
сообщений о смерти больных (p < 
0,05). Соответственно, доля отве-
тивших на вопросы анкет в груп-
пе пациентов с удовлетворитель-
ными результатами лечения была 
выше (p < 0,05). При оценке по-
казателей баллов по шкалам (ФФ, 
РФ, иБ, ОЗ, ЖА, СФ, РЭ, ПЗ) за-
фиксированы ненормальные рас-
пределения, поэтому в описатель-
ной статистике использованы по-
казатели медианы и 25, 75 про-
центилей. Показатель физиче-
ского функционирования (ФФ) 
у  больных с неудовлетворитель-
ными ближайшими результата-
ми хирургического лечения был 
самым низким. незначительное 
уменьшение показателя ФФ на-
блюдали в сравнении с пациента-
ми Сд без СдС и у больных с удо-
влетворительными ближайшими 
результатами хирургического ле-
чения. Мы связываем этот факт с 
длительным (3–6 месяцев) перио-
дом медицинской реабилитации и 
использования вспомогательных 
средств функциональной разгруз-
ки нижней конечности (костыли, 
кресло-каталка, ходунки). Пока-
затель ролевого функционирова-
ния (РФ) оказался крайне низким 
у больных всех групп сравнения, 
что отражало преобладание соци-
ально малоактивных пациентов – 

пенсионеров и инвалидов, а также 
неудовлетворенность остальных 
качеством своей ролевой деятель-
ности. интенсивность боли (иБ) 
в группе больных после высоких 
ампутаций превосходила тако-
вую у пациентов после органосох-
раняющих операций и у пациен-
тов без поражения нижних конеч-
ностей (1:2). Баллы общего здоро-
вья (ОЗ) имели низкие значения у 
пациентов всех групп сравнения, 
очевидно, в связи с пессимисти-
ческой оценкой больными состоя-
ния своего здоровья в настоящий 
момент и перспектив дальнейше-
го лечения. Пациенты, перенесшие 
высокие ампутации, даже несколь-
ко выше оценивали показатель ОЗ, 
вероятно, вследствие радикально-
го решения длительно существо-
вавшей тяжелой проблемы со здо-
ровьем. Показатель жизненной ак-
тивности (ЖА) был снижен у всех 
больных, что свидетельствовало о 
снижении жизненной активности 
у всех обследованных пациентов с 
длительным течением (10–20 лет) 
Сд. Группа больных с неудовлет-
ворительными непосредствен-
ными результатами хирургиче-
ского лечения имела самый низ-
кий балл социального функцио-
нирования (СФ) (1:2, по отноше-
нию к обеим группам сравнения), 
что объяснялось возникшими фи-
зическими ограничениями и эмо-
циональным состоянием в связи с 
потерей нижней конечности, огра-
ничивающими социальную и тру-
довую активность и разрушивши-
ми привычный круг общения. в то 
же время в группе больных с удо-
влетворительными ближайшими 
результатами хирургического ле-
чения осложненного СдС и в кон-
трольной группе (пациенты Сд 
без СдС) значения СФ существен-
но не различались (1:1).

Анкетирование выявило низкие 
показатели эмоционального состоя-
ния (РЭ) у больных всех групп срав-
нения. Полученные результаты, ве-
роятно, отражали низкую трудо-
вую и повседневную бытовую ак-
тивность включенных в исследова-
ние больных старшей возрастной 
группы с длительным течением Сд. 
Показатель психического здоровья 
(ПЗ) отражал соотношение поло-

жительных эмоций, тревоги и де-
прессии и составил в сравниваемых 
группах пациентов от 34 до 44 бал-
лов из 100 возможных; межгруппо-
вых различий не обнаружили. во 
всех трех группах сравнения преоб-
ладали тревожное и депрессивное 
настроения. интегральные показа-
тели душевного благополучия (дБ), 
составленные из шкал психическо-
го здоровья, ролевого функциони-
рования, социального функциони-
рования и жизненной активности, 
существенно не различались между 
группами сравнения и колебались в 
интервале 31–37 баллов из 100 мак-
симальных. Причинами низких по-
казателей дБ во всех группах боль-
ных считали преобладание в их со-
ставе пенсионеров и инвалидов с 
длительным течением Сд и низким 
уровнем социальной защищенно-
сти. Физические ограничения, свя-
занные с утратой нижней конечно-
сти, и их социальные и иные послед-
ствия, сохранение интенсивного бо-
левого синдрома в отдаленном по-
слеоперационном периоде у боль-
ных с неудовлетворительными не-
посредственными результатами хи-
рургического лечения обусловили 
самый низкий средний балл физи-
ческого благополучия (ФБ) при по-
парном сравнении с аналогичны-
ми показателями двух других групп 
(p < 0,025).

Таким образом, результаты ан-
кетирования в отдаленные после-
операционные сроки при помощи 
опросника SF-36 пациентов с удо-
влетворительными и неудовлет-
ворительными непосредственны-
ми исходами хирургического ле-
чения осложненных форм СдС и 
больных Сд без СдС выявили яв-
ные преимущества «экономных» 
резекций стопы по показателям 
физического и социального функ-
ционирования. Тем не менее во 
всех группах сравнения наблюда-
ли выраженное снижение баллов 
душевного благополучия и пока-
зателей, его составляющих. в зна-
чительной мере это отражало низ-
кое качество социальной реабили-
тации включенных в исследова-
ние пациентов – преимуществен-
но старшей возрастной группы и 
с длительным течением сахарного 
диабета. 
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