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Академик рАМн Г.А. МЕЛьничЕнкО: 
«из места, где обсуждают редких 
больных, кафедра стала центром решения 
социально-значимой проблемы борьбы 
с сахарным диабетом»

– Галина Афанасьевна, в текущем 
году кафедра эндокринологии 
и диабетологии РМАПо отмечает 
80-летие. С чем связана эта дата 
лично для вас?
– как известно, кафедра эндокри-
нологии центрального института 
усовершенствования врачей была 
организована великим русским 
эндокринологом н.А. шерешев-
ским на  базе нии эксперимен-
тальной эндокринологии и химии 
гормонов. николая Адольфовича я 
не застала, а вот блестящие выступ-
ления его преемницы, профессора 
Е.А. васюковой мне слушать дове-
лось. Екатерина Алексеевна была 
выдающейся фигурой, ее не зря на-
зывали «королевой советской эн-
докринологии». Профессор васю-
кова обладала уникальным даром 
слова: наверное, в  нашей специ-
альности не было и нет никого, кто 
бы мог так же артистично и ярко 
представить клинический слу-
чай. незабываемому впечатлению 
от  театрализованных «разборов» 
способствовало и то, что действие 
ее представлений разворачива-
лось на насыщенном историческом 
фоне: война, рост государства, из-
менение политики страны...
в то время – и это мне представля-
ется ключевым моментом – именно 
клинический случай находился, да 
и должен был находиться в центре 
внимания. и василий дмитриевич 
шервинский, и  николай Адоль-
фович шерешевский, и Екатерина 
Алексеевна васюкова занимались, 
прежде всего, описанием клини-

ческих случаев, накапливая таким 
образом знания об  эндокринных 
заболеваниях. диагностические 
возможности эндокринологии того 
периода были чрезвычайно скуд-
ны: не было ни современных мето-
дик определения уровня гормонов 
в крови, ни таких распространен-
ных ныне методов, как ультразву-
ковая диагностика или магнитно-
резонансная терапия.
врачами других специальностей эн-
докринология рассматривалась как 
некая экзотическая наука о велика-
нах и карликах. никто даже не ощу-
щал потребности в эндокринологах, 
как во врачах, ведущих ежедневный 
прием, считая эндокринологов спе-
циалистами по редким и загадоч-
ным болезням. Так, великий русский 
кардиолог А.Л. Мясников говорил: 
«Если я не знаю, что с больным, я 
должен позвать шерешевского». 
и клинические лекции по эндокри-
нологии той поры, и  профессор-
ские обходы больных представляли 
собой фактически «ручную» переда-
чу информации о пациентах, при-
чем эта информация зачастую пере-
давалась в форме «анекдота» в том 
смысле этого слова, в каком оно ис-
пользовалось во времена Пушкина: 
профессор описывал некий случай, 
рассказывал занимательную исто-
рию из жизни.

– Изменилась ли ситуация сейчас, 
когда кафедрой руководит про-
фессор А.С. Аметов?
– Александр Сергеевич открыл 
в жизни кафедры принципиально 

80-летие кафедры эндокринологии 
и диабетологии РМАПО – праздник 
не только для сотрудников самой 
кафедры и ее выпускников. Огромная 
работа, проделанная за годы 
существования этой кафедры, 
не осталась не замеченной и пациентами, 
и коллегами-эндокринологами. О своем 
видении роли кафедры эндокринологии 
и диабетологии РМАПО в условиях 
меняющейся парадигмы оказания помощи 
пациентам с сахарным диабетом 
рассказывает директор Института 
клинической эндокринологии, д. м. н., 
академик РАМН Г.А. МЕЛЬНИЧЕНКО.
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новую эпоху. изменилось и виде-
ние эндокринологии, и  ведение 
эндокринологического пациента. 
изменились, конечно, и  сами па-
циенты, а вслед за ними – и роль 
эндокринологии как отрасли меди-
цины. С одной стороны, постарело 
человечество, что привело к резко-
му увеличению числа лиц с эндо-
кринопатиями. С другой стороны, 
возросли диагностические возмож-
ности, многие заболевания стало 
возможным выявлять на  ранних 
стадиях и компенсировать.
Постепенно, с повышением качест-
ва жизни в  целом, в  умы людей 
закралась мысль, что неплохо бы 
было жить долго. но  что значит 
«долго»? Еще в  литературе XIX 
века можно натолкнуться на фразу 
«по улице шел старик 42 лет». «Ста-
рушке» Лариной, когда она везет 
на ярмарку невест Таню, около 45. 
Сегодняшние же 60–70-летние 
отнюдь не считают себя «старика-
ми» или «старушками», нередко 
прекрасно себя чувствуют и хотят 
вести активный образ жизни. ра-
зумеется, это невозможно без свое-
временной диагностики и лечения 
самых ранних форм артериальной 
гипертонии и нарушений липидно-
го и углеводного обмена.
По  мере развития цивилизации 
образ жизни человека сущест-
венно изменился: уменьшилась 
мышечная работа, увеличилось 
количество потребляемой пищи, 
мы все стали толстеть по самому 
нездоровому – абдоминальному – 
типу и, как результат, стали болеть 
неинфекционными хронически-
ми заболеваниями. надо сказать, 
с  этими болезнями современная 
медицина справляется на «твердую 
четверку». Спасти таких больных 
от  осложнений мы можем, выле-
чить  – нет. Сам процесс лечения 
предполагает активное участие 
пациента, врач и  больной стано-
вятся партнерами. доктор больше 
не строгий родитель или учитель, 
пишущий на листочке непонятные 
слова и ругающий за недостаточ-
но точное исполнение назначе-
ний. но и пациент уже не ребенок, 
ожидающий чуда, а  полноправ-

ный участник лечебного процесса.
Если говорить конкретно о сахар-
ном диабете, то в россии активное 
вовлечение пациента в  лечение 
стало возможно только после ор-
ганизации соответствующих цент-
ров или школ, где больные диабе-
том могут получить знания о своем 
заболевании. А  появление этих 
центров в нашей стране – заслуга 
профессора Аметова.
Так случилось, что все мои первые 
выезды на международные конфе-
ренции осуществлялись совмест-
но с  Александром Сергеевичем. 
Помню, в  начале 1980-х он при-
нимал активное участие в работе 
международных организаций, за-
нимающихся лечением лиц с диа-
бетом и внедрением новых средств 
самоконтроля. Таким образом, уже 
тогда, около 30 лет назад, он обра-
щал внимание на способы повыше-
ния активности пациентов.
Под руководством профессора 
Аметова кафедра эндокриноло-
гии рМАПО превратилась, скорее, 
в кафедру диабетологии. из места, 
где обсуждают редких больных, 
она стала центром решения соци-
ально-значимой проблемы борьбы 
с сахарным диабетом. Сотрудники 
кафедры уделяют много внимания 
заболеваниям щитовидной железы, 
расстройствам работы гипофиза 
и другим эндокринным патологи-
ям, но сама структура заболевае-
мости такова, что первой и главной 
задачей эндокринологов сегодня 
является решение вопросов, свя-
занных с сахарным диабетом.

– Насколько остро стоит пробле-
ма сахарного диабета в России?
– в российской федерации с диабе-
том живут около 3,5 млн человек. 
Это огромная когорта пациентов, 
поэтому все кафедры, занимающи-
еся постдипломным образованием 
врачей, просто обязаны передавать 
знания о сахарном диабете не толь-
ко эндокринологам, но  и врачам 
других специальностей.
к сожалению, сегодня у нас очень 
плохо представлена та фигура, ко-
торая должна быть центральной 
в  здравоохранении, – семейный 

доктор, или врач общей практики. 
я его вижу человеком не первой мо-
лодости, в летах, обладающим боль-
шим опытом госпитальной работы. 
Приходя в семью, такой доктор уже 
знает, с чем можно справиться ам-
булаторно, а что требует стационар-
ной помощи. Более того, он знает, 
куда лучше направить именно этого 
пациента. в нашей стране для лиц 
с сахарным диабетом второго типа 
роль врача общей практики играет 
эндокринолог в поликлинике, что 
совершенно неправильно. в целом 
российская структура организации 
здравоохранения такова, что паци-
ент «разрывается» между терапев-
том, кардиологом, эндокринологом 
и  еще несколькими специалиста-
ми, при этом никто из них (кроме 
эндокринолога) не  обладает до-
статочными знаниями о сахарном 
диабете. Эту ситуацию необходимо 
менять коренным образом.
коллектив кафедры эндокрино-
логии и  диабетологии рМАПО  – 
наши большие друзья. Мы всегда 
с  интересом читаем их работы, 
порой соглашаясь с  выводами, 
а иногда выступая в роли доброже-
лательных критиков. надо сказать, 
коллеги из рМАПО отвечают нам 
полной взаимностью – они про-
являют такой же живой интерес 
к нашим трудам, как мы – к их.
я, от  имени сотрудников инсти-
тута клинической эндокринологии 
фГБу «Эндокринологический на-
учный центр» Минздрава россии, 
поздравляю коллег из  рМАПО, 
желаю им успешной работы и на-
деюсь, что впереди нас ожидает 
множество совместных проектов. 
в частности, мне бы хотелось объ-
единить наши усилия в  создании 
так называемой сквозной програм-
мы обучения врачей, предполагаю-
щей интеграцию всех институтов 
и  кафедр, занимающихся обуче-
нием студентов-медиков и после-
вузовским образованием врачей. 
внедрение сквозной программы – 
мечта президента рАМн академи-
ка и.и. дедова, и я очень надеюсь, 
что совместными усилиями нашего 
института и рМАПО мы сможем 
добиться ее воплощения!  
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Профессор А.С. АМЕТОв: 
«идти своим путем, 
преумножая то, что было 
сделано нашими учителями»

80-летие кафедры эндокринологии 
и диабетологии РМАПО – особый 
праздник для тех, чья жизнь тесно 
связана с кафедрой, для тех, кто 
сначала здесь учился, а затем остался, 
чтобы учить других и заниматься 
наукой. 
О том, чем живет кафедра сейчас, 
в преддверии юбилея, мы беседуем 
с ее заведующим, профессором 
Александром Сергеевичем АМЕТОВЫМ.

– Александр Сергеевич, вы уже много лет воз-
главляете кафедру эндокринологии и  диабето-
логии Российской медицинской академии пос-
ледипломного образования. А  как вы пришли 
в специальность, почему выбрали именно эндо-
кринологию?
– Эндокринология мне нравилась еще в  студен-
ческие годы, однако в  специальность я пришел 
не сразу. После окончания каунасского государст-
венного медицинского института я пошел рабо-
тать, потом служил в армии. вернувшись из армии, 
стал заместителем главного врача по лечебной ра-
боте в крупном лечебном учреждении. но в какой-
то момент я понял, что хочу и могу учиться дальше. 
я приехал в Москву и попал на кафедру к профес-
сору Е.А. васюковой.
Это был не самый простой период в моей жизни – 
я приехал в столицу из небольшого прибалтийско-
го города, не имея к тому же достаточного объема 
знаний. Мне приходилось учиться буквально день 
и ночь, я много читал и переводил. наряду с эн-
докринологией меня заинтересовала медицинская 
радиология. 
фактически обе мои диссертации были выполне-
ны на стыке этих двух дисциплин. докторскую я 
защитил достаточно быстро – в 1980 г., а в 1983-м 
стал профессором по  специальности «медицин-
ская радиология», занимаясь разработкой методов 
диагностики эндокринных заболеваний. 
я  стал ведущим специалистом по  медицинской 
радиологии в  стране, меня знали и  зарубежные 
коллеги, но когда, в 1988 г., у меня появилась воз-
можность вернуться в  эндокринологию, я неза-
медлительно это сделал. Помню, как, уже приняв 
решение, я позвонил своей маме, сказал, что хочу 
начать новую жизнь. и у меня получилось. я ни-
когда не жалел о своем возвращении в эндокрино-
логию – это очень интересная специальность.
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– Как складывалась ваша научная карьера дальше?
– честно говоря, в начале своей работы я не инте-
ресовался диабетом. Мне казалось, что это очень 
простая, даже примитивная с научной точки зре-
ния проблема. но  после посещения международ-
ных эндокринологических конгрессов я осознал ее 
масштаб. кроме того, я увидел, как много делается 
для пациентов по  всему миру и  как мало – у  нас 
в стране. Мне захотелось быть полезным тем мил-
лионам людей, которые живут в россии с диагнозом 
«сахарный диабет». Поэтому уже в 1990 г., когда еще 
никто не думал о школах диабета, я начал занимать-
ся их организацией. в итоге мы реализовали проект, 
в рамках которого в россии было открыто 49 учеб-
ных центров для пациентов с сахарным диабетом. 
в  1991 г.  я начал выпуск журнала для пациентов 
«диабет. Образ жизни». Это издание, как и учебные 
центры, дает больным актуальные знания о болезни. 
«диабет. Образ жизни» считается одним из лучших 
в мире журналов для больных диабетом, его с боль-
шим интересом читают и врачи. я горжусь тем, что 
большая часть моих проектов некоммерческие, они 
создавались не для того, чтобы получать прибыль, 
а для того, чтобы приносить пользу людям.
Так диабет занял центральное место в сфере моей 
научной, учебной и административной деятельнос-
ти. я принял активное участие в создании в нашей 
стране отдельной специальности «диабетология». 
разработка новой специальности – это очень не-
просто, но, приложив определенные усилия, я до-
бился того, что возглавляемая мной кафедра стала 
первой в стране кафедрой эндокринологии и диа-
бетологии. Это было правильным решением, под-
тверждением тому служит тот факт, что по нашему 
пути пошли и другие российские кафедры эндокри-
нологии. 
вообще, диабетология – это отдельная увлекатель-
ная дисциплина, во многих странах существующая 
независимо от эндокринологии и мощно финанси-
руемая. к сожалению, в нашей стране это не так, но я 
надеюсь, что со временем ситуация изменится. вне 
зависимости от того, будет ли диабетология по-пре-
жнему входить в состав эндокринологии или обре-
тет независимость, мы должны повысить качество 
оказания медицинской помощи пациентам, страда-
ющим сахарным диабетом.

– Как коллектив руководимой вами кафедры 
участвует в решении проблемы сахарного диабета?
– у нас на кафедре сложился прекрасный коллектив, 
настоящая команда высококлассных специалис-
тов. Преподавание врачам не имеет ничего общего 
с обучением студентов. доктора, которые приезжа-
ют к нам в рМАПО, сами работают с больными, им 
нельзя преподавать «по книжке», они нуждаются 
в  советах настоящих профессионалов, имеющих 
опыт и научной, и клинической, и учебной работы. 

Так что наша кафедра – настоящая кузница кадров. 
важно, что эндокринологи, проходившие серти-
фикационный цикл усовершенствования на нашей 
кафедре, нередко к нам возвращаются вновь, а ведь 
сегодня в россии довольно много мест, где можно 
усовершенствовать свои знания по эндокринологии. 
думаю, это довольно много говорит об уровне пре-
подавания на нашей кафедре.
Сейчас у нас на кафедре только клинических ордина-
торов около 30 человек. Многие специалисты, начи-
навшие на нашей кафедре как ординаторы, защити-
ли у нас же кандидатские и докторские диссертации. 
Только под моим руководством защитились уже 124 
кандидата и доктора медицинских наук – это целая 
школа, специалисты, которые, я надеюсь, будут про-
должать и развивать традиции нашей кафедры.
к  слову, никого из  тех, кто приходит на  кафедру, 
я никогда не заставляю ничего делать. когда я учил-
ся, на  кафедре практиковался другой подход: раз 
в неделю мы все должны были отчитываться о про-
деланной работе. я же считаю, что человек учится 
не для меня, а для себя, моя задача – помочь выбрать 
путь, расставить приоритеты, задать направление 
работы. изменились и  реалии, нас окружающие. 
когда я был аспирантом, нам не нужно было думать, 
где найти финансирование – наши запросы удов-
летворяло государство. Сейчас организация науки 
принципиально иная, мы все так или иначе вовле-
чены в проекты, для реализации которых необхо-
димо привлечение грантов, и это дает возможность 
развиваться кафедре.

– Получается, что заниматься наукой стало слож-
нее?
– и  интереснее. в  мои студенческие годы у  нас 
не было таких диагностических возможностей, та-
кого оборудования, как сейчас. когда я стал руко-
водить кафедрой, я приложил все усилия, чтобы 
создать современную хорошо оборудованную лабо-
раторию. Поскольку я много лет работал в области 
медицинской радиологии, я уделяю много внима-
ния именно технической оснащенности кафедры.
в целом, на мой взгляд, верность традициям кафед-
ры состоит в том, чтобы идти своим путем, преумно-
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жая то, что было сделано нашими учителями, а для 
этого нужно всегда помнить своих наставников. 
в 2008 г. мы отмечали столетие со дня рождения на-
шего учителя, заведующей нашей кафедрой в период 
с 1965 по 1981 г., профессора Екатерины Алексеевны 
васюковой. незадолго до этой даты ко мне подхо-
дили ученики Екатерины Алексеевны, предлагали 
как-нибудь собраться, вспомнить нашего учителя. 
и я подумал, как же это будет несправедливо, если 
столетний юбилей профессора васюковой мы отме-
тим в узком кругу за тихими разговорами. я пошел 
к академику чучалину, к академику дедову – и они 
согласились прийти и почтить память Екатерины 
Алексеевны. я  связался с  организаторами круп-
нейшего медицинского мероприятия страны, кон-
гресса «человек и лекарство», попросил у них один 
из  самых больших залов, выпустил специальный 
номер журнала, посвященный профессору васю-
ковой. Словом, было сделано все, чтобы достойно 
отметить юбилей великого человека, каким, несом-
ненно, была Екатерина Алексеевна васюкова. и мне 
было очень приятно, когда мне позвонила внучка 
профессора васюковой, чтобы поблагодарить за ор-
ганизацию юбилея. Эта девушка не  имеет ничего 
общего с медициной, но она в интернете прочитала 
о праздновании столетия со дня рождения Екатери-
ны Алексеевны.

– У  кафедры эндокринологии и  диабетологии 
РМАПо выдающееся прошлое. А что вы можете 
сказать о сегодняшнем дне? Чем живет кафедра, 
какие направления работы являются приоритет-
ными?
– Сегодня больше всего мы занимаемся диабетоло-
гией. изучаем патогенез сахарного диабета, разра-
батываем новые подходы к лечению. Так, два года 
назад исключительно силами сотрудников кафедры 
выпущена великолепная книга «Сахарный диабет 
второго типа. Проблемы и  решения», сейчас мы 
готовим к печати расширенную и дополненную ее 
редакцию. впрочем, мы изучаем и заболевания щи-
товидной железы, равно как и расстройства работы 

гипоталамо-гипофизарной системы. Профессор ва-
сюкова очень много времени и сил уделяла изуче-
нию болезни иценко – кушинга, это был ее «конек». 
Безусловно, это очень интересная патология, и за-
ниматься ею необходимо, но сейчас гораздо важнее 
решать волнующую весь мир глобальную проблему 
профилактики и лечения сахарного диабета второго 
типа.
как руководителю кафедры мне приходится зани-
маться не только академическими, но и организа-
ционными вопросами. например, недавно наша 
кафедра вернулась на  свою старую клиническую 
базу на улице часовой, где размещалась с 1965 г. Это 
то самое здание, в  котором учились я, Ашот Му-
саелович Мкртумян, ныне заведующий кафедрой 
эндокринологии и диабетологии МГМСу, а также 
многие другие мои коллеги. Сегодня в нашем рас-
поряжении 5 полностью оборудованных аудиторий: 
одна на 250 посадочных мест и четыре по 52 места 
каждая. Техническое оснащение кафедры позволяет 
поддерживать связь с коллегами более чем из 60 го-
родов, проводить телеконференции, семинары. 
Люди приезжают к нам учиться из разных городов, 
и  для меня небезразлично, в  каких условиях они 
будут получать знания. важно, чтобы в аудитори-
ях были современные мониторы, удобные стулья, 
чтобы коллеги могли в перерыве между занятиями 
выпить чашку кофе – из этих мелочей складывается 
удобство, комфорт обучения.

– Каким вы видите будущее кафедры, скажем, 
через пять лет?
– Мы продолжим развивать отношения с  нашей 
клинической базой и со временем, надеюсь, орга-
низуем современный эндокринологический центр, 
в котором будут использоваться самые современ-
ные технологии диагностики и лечения. Акцент мне 
бы хотелось сделать на стационарах одного дня, по-
скольку именно эта форма работы наиболее удобна 
и привлекательна с самых разных точек зрения.
конечно, мы продолжим вести научную работу, 
будем по-прежнему проводить исследования и вы-
пускать журналы. но появятся и новые подходы. 
Сейчас, например, мы занимаемся внедрением 
системы искусственного интеллекта, способной 
помочь пациентам управлять сахарным диабетом. 
Связь с пациентом поддерживается через мобиль-
ный телефон, но советы дает не врач, а специальная 
компьютерная система, в реальном времени обраба-
тывающая данные, полученные от больного, и да-
ющая рекомендации по питанию, коррекции обра-
за жизни и т.д. я ни в коем случае не хочу сказать, 
что компьютеры могут заменить врачебную мысль 
и контакт врача и пациента, но использовать сов-
ременные технологии для расширения возможнос-
тей лечебной работы необходимо, и мы обязательно 
будем этим заниматься.  
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– Старейшей кафедре эндокринологии и диабетологии 
ГБОУ ДПО РМАПО Минздрава РФ исполняется 80 лет. 
За этот период кафедра прошла большой и славный 
созидательный путь.
За свою историю кафедра стала важнейшим 
звеном в системе отечественного здравоохранения. 
Ее главной задачей была и остается подготовка 
высококвалифицированных врачей эндокринологов 
и диабетологов через клиническую ординатуру 
и аспирантуру.
Кафедра эндокринологии и диабетологии является 
основной базой по повышению квалификации 
по эндокринологии профессорско-преподавательского 
состава и врачей-эндокринологов нашей страны.
Среди заведующих кафедрой следует отметить 
талантливых ученых, блестящих руководителей, 
заслуженных деятелей науки РСФСР, профессоров – 
первого заведующего кафедрой Н.А. Шерешевского 
и Е.А. Васюкову, которая возглавляла кафедру более 
20 лет. Достойным учеником профессора Е.А. Васюковой 
и продолжателем кафедральных традиций является 
талантливый ученый, блестящий лектор, прекрасный 
врач и организатор, лауреат Государственной премии 
БССР профессор А.С. Аметов, который возглавляет 
кафедру более 25 лет.
Коллектив кафедры эндокринологии Российского 
национального исследовательского медицинского 
университета имени Н.И. Пирогова сердечно 
поздравляет заведующего кафедрой эндокринологии 
и диабетологии, профессора А.С. Аметова и весь 
коллектив кафедры со знаменательной датой. 
Желаем всем крепкого здоровья, новых успехов на благо 
здоровья нашего народа!

Бывший клинический ординатор 
и аспирант кафедры эндокринологии ЦИУВ 
(ныне ГБОУ ДПО РМАПО), 
заведующий кафедрой эндокринологии лечебного 
факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова, 
заслуженный врач РФ, заслуженный работник 
высшей школы РФ, профессор В.В. ПОТЕМКИН
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Профессор А.М. МкрТуМян: 
«роль кафедры эндокринологии 
и диабетологии рМАПО как магнита, 
притягивающего специалистов, 
занимающихся лечением расстройств 
эндокринной системы, трудно переоценить»

За 80 лет своего существования кафедра 
эндокринологии РМАПО выпустила 
тысячи специалистов. Многие из них 
даже сегодня, руководя лечебными 
учреждениями или став профессорами, 
по-прежнему считают кафедру, 
на которой они учились, родным домом. 
Своими воспоминаниями с коллегами 
делится бывший клинический ординатор 
и аспирант кафедры эндокринологии 
РМАПО, а ныне – заведующий кафедрой 
эндокринологии и диабетологии 
Московского государственного 
медико-стоматологического 
университета, д. м. н., профессор 
Ашот Мусаелович МКРТУМЯН.

– 80 лет – это много или мало как для кафедры, так 
и для области медицины?
– дело не в цифрах, а в том, чем были наполнены эти 
80 лет, как они были прожиты. российская эндокри-
нология обладает грандиозным прошлым: у ее исто-
ков стояли великие личности, целая плеяда выда-
ющихся ученых, сделавших возможным выделение 
данной области медицинской науки в самостоятель-
ную врачебную специальность: академик николай 
Адольфович шерешевский, профессор василий 
дмитриевич шервинский и, конечно, мой учитель, 
профессор Екатерина Алексеевна васюкова. Говоря 
об истории отечественной эндокринологии, нельзя 
не  вспомнить и  о так называемой ленинградской 

школе, основанной академиком василием Гаврило-
вичем Барановым.
кафедра эндокринологии российской медицинской 
академии последипломного образования (или, как 
это учебное заведение называлось ранее, централь-
ного ордена Ленина института усовершенствования 
врачей) в  течение многих лет была единственной 
кафедрой данного профиля в СССр, занимавшей-
ся постдипломным образованием врачей. Сюда 
за знаниями приезжали со всех концов Советского 
Союза, стран социалистического лагеря и дальнего 
зарубежья.
Специалисты, завершившие учебу на кафедре эндо-
кринологии центрального института усовершенст-
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вования врачей, возвращались в родные города и за-
частую начинали заниматься организацией местных 
эндокринологических кафедр, как правило, подра-
жая московской кафедре. именно так традиции, за-
ложенные еще академиком шерешевским, распро-
странялись по разным городам и странам. во время 
существования СССр была налажена теснейшая 
связь между эндокринологами всех союзных рес-
публик. Эта связь не в полной мере, но существует 
и сейчас, когда республики стали отдельными го-
сударствами. украинские, грузинские, армянские 
и  молдавские эндокринологи – все они помнят 
традиции нашей кафедры и поддерживают с нами 
контакты. Главный эндокринолог республики ка-
захстан, профессор римма Базарбековна Базарбеко-
ва, один из ведущих эндокринологов кыргызстана, 
профессор роза Бакаевна Султаналиева и  многие 
другие в  свое время обучались на  кафедре эндо-
кринологии под руководством профессора васю-
ковой. к слову, нынешний руководитель кафедры, 
профессор Александр Сергеевич Аметов, также был 
одним из ее лучших и любимейших учеников. и я 
хочу сказать, он вполне оправдал надежды Екатери-
ны Алексеевны. я помню, как Александр Сергеевич 
организовал празднование столетия со дня рожде-
ния профессора васюковой – оно прошло в рамках 
конгресса «человек и лекарство», одного из основ-
ных медицинских форумов страны. Приглашение 
в президиум приняли академики иван иванович 
дедов и  Александр Григорьевич чучалин. Празд-
нование прошло очень торжественно. Помню, как 
Александр Сергеевич повернулся ко мне и сказал: 
«знаешь, Ашот, мне кажется, Екатерина Алексеев-
на гордилась бы нами». на  мой взгляд, это очень 
важно – даже став ведущим специалистом в своей 
области, помнить учителей и, может быть, немного 
по-детски хотеть их одобрения, представлять, как 
они восхищаются тобой и ценят твою работу.

– Можно ли сказать, что Александр Сергеевич 
Аметов является преемником профессора васю-
ковой?
– для кафедры эндокринологии рМАПО вообще 
характерна преемственность. за 80 лет существова-
ния кафедры руководителей было совсем немного. 
Сначала кафедрой заведовал николай Адольфович 
шерешевский, его сменила Екатерина Алексеев-
на васюкова. затем кафедрой в течение достаточ-
но короткого времени руководили доцент Галина 
Сергеевна зефирова, профессор Эльвира Петровна 
касаткина, передавшая должность уже Александру 
Сергеевичу Аметову.
Одной из особенностей жизни кафедры эндокри-
нологии того периода, когда ее возглавляла Екате-
рина Алексеевна, были дни открытых дверей, когда 
любой врач со  своим пациентом могли прийти 
на консультацию к одному из сотрудников кафед-

ры. консультативная работа велась с утра и до обеда, 
а  позже, обычно около часа дня, все собирались 
в большом зале. именно здесь Екатерина Алексеевна 
проводила мастер-класс, блестяще разбирая наибо-
лее интересные и тяжелые случаи заболеваний. зал 
обычно был набит битком, люди специально приез-
жали из других городов, чтобы послушать клини-
ческие разборы профессора васюковой. Приходили 
не только эндокринологи, но и терапевты, кардио-
логи, врачи других специальностей – и они тоже на-
ходили в этих клинических разборах что-то ценное 
для себя и своей работы.
Отдельно я хотел бы рассказать об Эльвире Петров-
не касаткиной – ее мы тоже считаем своим учите-
лем. Они с профессором васюковой работали вместе 
в течение многих лет, а потом Эльвира Петровна ос-
новала первую в стране кафедру детской эндокрино-
логии. фактически под ее руководством у нас появи-
лось новое направление медицины.
Александр Сергеевич Аметов, безусловно, является 
продолжателем дела Екатерины Алексеевны, одна-
ко он – настолько выдающаяся личность, что в его 
стиле управления кафедрой видна, прежде всего, 
индивидуальность.

– А как вы познакомились с профессором Амето-
вым?
– Мы знакомы уже 40 лет. когда я поступил в ор-
динатуру, он как раз заканчивал аспирантуру, в то 
время мы не могли даже предположить, что будем 
сами заведовать кафедрами, вносить посильный 
вклад в развитие эндокринологии в стране.

– Какие направления работы кафедры эндокрино-
логии РМАПо вы считаете наиболее значимыми?
– Труды, написанные сотрудниками кафедры за 80 лет 
ее существования, составляют целую библио теку. 
кафедра занималась самыми разными вопросами 
эндокринологии, отдавая приоритет наиболее акту-
альным. Сахарный диабет, заболевания щитовидной 
железы, нейроэндокринные расстройства, которыми 
особенно интересовалась профессор васюкова, – эти 
проблемы всегда были в центре внимания. изуча-
лись на кафедре и редкие патологии, например, про-
блемы нарушений формирования пола.
Сейчас научные интересы коллектива кафедры в ос-
новном связаны с диабетологией. кстати, в немалой 
степени благодаря усилиям именно Александра 
Сергеевича диабетология стала отдельной специ-
альностью. С именем профессора Аметова связано 
также создание школ диабета не только в россии, 
но  и в  странах СнГ. впрочем, центры диабета  – 
не единственное начинание Александра Сергееви-
ча, ориентированное на больных сахарным диабе-
том. уже много лет под руководством профессора 
Аметова издается журнал «диабет. Образ жизни». 
на страницах этого издания публикуются позна-
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тов, будучи выдающимся ученым, уделяет большое 
внимание и организационным вопросам.

– Что бы вы хотели пожелать кафедре эндокрино-
логии РМАПо, ее руководителю и сотрудникам?
– в первую очередь, я желаю коллективу кафедры 
высочайших достижений во  всех областях их де-
ятельности, во всех проектах и начинаниях. Еще мне 
бы хотелось, чтобы традиции, заложенные наши-
ми великими учителями – академиком шерешев-
ским, профессором васюковой и другими, – никог-
да не прерывались, и кафедра оставалась магнитом, 
ядром, собирающим вокруг себя эндокринологов, 
терапевтов и других врачей, так или иначе занимаю-
щихся лечением расстройств эндокринной системы.
Отдельно я хотел бы обратиться к молодежи, кото-
рая сегодня работает на кафедре, и напомнить ей 
о необходимости не только гордиться славным про-
шлым, но и работать над созданием будущего.
и, наконец, лично Александру Сергеевичу Амето-
ву, моему старому другу, я желаю долгих лет пло-
дотворной работы в руководимом им коллективе, 
новых открытий и достижений!  

вательные статьи, в которых популярным языком 
освещаются различные аспекты жизни пациентов 
с диагнозом «сахарный диабет». Этот журнал помог 
многим людям начать вести оптимальный образ 
жизни: скорректировать питание, увеличить фи-
зическую активность, принять меры по профилак-
тике осложнений. некоторые статьи, публикуемые 
в  журнале «диабет. Образ жизни», представляют 
интерес не только для пациентов, но и для врачей, 
как молодых, так и опытных.
Еще два издания, «диабетография» и «Эндокрино-
логия», также выходящие под руководством Алек-
сандра Сергеевича, предназначены для врачей-спе-
циалистов и  ученых, область научных интересов 
которых так или иначе пересекается с эндокрино-
логией и  диабетологией. Это серьезные научные 
журналы, в них публикуются ведущие российские 
и зарубежные специалисты. но подготовить журнал 
и выпустить – это только половина дела, еще нужно 
его доставить читателю. и  Александр Сергеевич 
смог организовать все так, что любой желающий 
может бесплатно получить журнал по почте. Мне 
представляется очень важным, что профессор Аме-

Уважаемые коллеги!

Коллектив кафедры эндокринологии ФУВ ГБУЗ МО МОНИКИ поздравляет кафедру эндокринологии 
и диабетологии ГБОУ ДПО РМАПО с 80-летним юбилеем!
Деятельность коллектива вашей кафедры хорошо известна в нашей стране и за рубежом. 
В стенах кафедры повысили свою квалификацию сотни врачей-эндокринологов, подготовлены доктора 
и кандидаты медицинских наук, многие из которых занимают ведущие посты в отечественном 
здравоохранении и науке.
За минувшие десятилетия были достигнуты впечатляющие результаты в области отечественной 
медицинской науки. Сотрудники вашей кафедры под руководством заведующего кафедрой профессора 
А.С. Аметова проводят масштабные научные исследования, являются организаторами многочисленных 
конференций и семинаров, в том числе и международного уровня. Монографии и пособия для 
врачей, подготовленные сотрудниками вашей кафедры, помогают эндокринологам и врачам других 
специальностей совершенствовать знания в области эндокринологии.
Сегодня ваша кафедра обладает высочайшим педагогическим и научным потенциалом, что позволяет ей 
в течение многих лет оставаться одним из ведущих образовательных и научных учреждений не только 
в России, но и в мире.
Уже много лет коллективы наших кафедр успешно сотрудничают в различных отечественных 
и международных проектах, и постепенно это сотрудничество переросло в крепкую дружбу.
Искренне желаем всем сотрудникам кафедры новых творческих успехов, счастья, здоровья!
Надеемся на дальнейшее творческое сотрудничество!

Коллектив кафедры эндокринологии ФУВ ГБУЗ МО МОНИКИ
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история кафедры 
эндокринологии 

и диабетологии рМАПО: 
традиции и новаторство

к. м. н. и.и. кОчЕрГинА, к. м. н. Е.в. дОСкинА

Следование историческим традициям, применение новейших 
технологий в обучении врачей, обучение пациентов – 
на этих принципах зиждется деятельность кафедры 
эндокринологии и диабетологии Российской медицинской 
академии последипломного образования, организованной 
80 лет назад основоположником отечественной клинической 
эндокринологии профессором В.Д. Шервинским.

во всех странах мира, в том числе в россии, осо-
бое внимание уделяют проблемам медицины 
и  охраны здоровья людей. Особое значение 

придается подготовке высококвалифицированных 
кадров врачей различных специальностей и их даль-
нейшему непрерывному усовершенствованию. С этой 
целью в соответствии с решением Правительства рф 
1 декабря 1930 г. был открыт центральный инсти-
тут усовершенствования врачей (циув). Первыми 
профессорами-преподавателями и организаторами 
будущих кафедр института стали известные ученые 
М.и. Авербах (кафедра глазных болезней), М.П. ки-
реев (кафедра инфекционных болезней), р.А. Лурия 
(первая терапевтическая кафедра), М.С.  Маргулис 
(кафедра нервных болезней), в.н. розанов (кафедра 
хирургии), А.н. Сысин (кафедра коммунальной ги-
гиены), в.Т. Талалаев (кафедра патологической анато-
мии) и др. в течение первого года работы в институте 
было создано 25 кафедр, которые функционировали 
на базе ведущих научно-исследовательских и клини-
ческих институтов.
в 1933 г. на базе научно-исследовательского институ-
та экспериментальной эндокринологии и химии гор-
монов была организована кафедра эндокринологии 
циув. Ее основателем стал выдающийся терапевт 
и  эндокринолог профессор василий дмитриевич 
шЕрвинСкиЙ (1850–1941) – основоположник оте-
чественной клинической эндокринологии.
По инициативе в.д. шервинского в 1922 г. был ор-
ганизован институт органопрепаратов и органоте-
рапии, где были получены первые отечественные 
гормональные препараты и  разработана методика 

ГБОУ ДПО 
РМАПО, кафедра 
эндокринологии 
и диабетологии

Коллектив кафедры, возглавляемой профессором А.С. Аметовым
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производства инсулина. в 1925 г. институт 
был реорганизован в Государственный инс-
титут экспериментальной эндокринологии 
(ГиЭЭ) наркомздрава рСфСр. в.д.  шер-
винский стал его первым директором. 
в  1924 г.  он создал российское общество 
эндокринологов, а в 1933 г. открыл курсы 
подготовки врачей-терапевтов по специаль-
ности «эндокринология», которые послужи-
ли основой для создания кафедры эндокри-
нологии циув.
Первым заведующим кафедрой эндо-
кринологии стал заслуженный деятель 
науки рСфСр профессор николай Адоль-
фович шЕрЕшЕвСкиЙ, который воз-
главлял кафедру эндокринологии циув 
(центральный ордена Ленина институт 
усовершенствования врачей (цОЛиув), 
ныне – российская медицинская академия 
последипломного образования (рМАПО)) 
в течение 20 лет.
выдающийся ученый н.А. шерешевский 
был автором более 100 научных работ, трех 
учебников и  трех монографий, воспитал 
40 кандидатов и 20 докторов наук. всю жизнь 
он свято выполнял долг врача: за 42 года вра-
чебной деятельности у него лечились около 
миллиона больных. десятки и сотни тысяч 
пациентов обязаны ему избавлением от бо-
лезней или облегчением страданий, а очень 
многие – жизнью. в 1925 г. н.А. шерешев-
ский впервые описал новую болезнь – син-
дром моносомии по  Х-хромосоме. Позд-
нее, в 1938 г., аналогичный синдром описал 
Г. Тернер. данное заболевание называется 
синдромом шерешевского – Тернера.
на  смену профессору н.А. шерешевско-
му пришла его ученица Екатерина Алек-
сеевна вАСЮкОвА, которая возглав-
ляла кафедру эндокринологии циув 
с  1962  по  1986  г.  Е.А.  васюкова окончила 
Московский государственный университет 
им. М.в. Ломоносова в 1930 г. С 1932 г. ра-
ботала в  институте экспериментальной 
эндокринологии и химии гормонов АМн 
СССр: сначала научным сотрудником, 
затем заведующей терапевтическим отде-
лением, заместителем директора по науч-
ной работе, а с 1952 по 1962 г. – директором. 
на базе института была создана проблем-
ная комиссия Союзного значения «физио-
логия и патология эндокринной системы». 
Ее возглавила Е.А. васюкова.
Е.А.васюкова проявила себя как талант-
ливый организатор эндокринологической 
службы. Много сил и внимания Екатерина 
Алексеевна уделяла подготовке научных 

и врачебных кадров. Под ее руководством защищено 
16 доктор ских и 63 кандидатские диссертации.
Под началом профессора Е.А. васюковой в стране 
впервые были детально разработаны вопросы вза-
имоотношений гормонов при гипоталамо-гипофи-
зарных заболеваниях, таких как болезнь иценко – 
кушинга и  акромегалия. Ей принадлежит свыше 
200 научных работ, в том числе 13 монографий, сбор-
ников и руководств по эндокринологии. Ее лекции 
и клинические разборы отличались яркостью формы 
и глубиной содержания.
Под руководством профессора Е.А. васюковой на ка-
федре работали прекрасные клиницисты доцент 
Лидия николаевна Аносова, Александра Михайловна 
Грановская-цветкова, нонна Семеновна казей и др.
в 1933 г. Лидия николаевна Аносова защитила кан-
дидатскую диссертацию на тему «Основной обмен 
при эндокринных заболеваниях». Л.н. Аносова 
блестяще читала лекции, проводила практические 
занятия, много времени уделяла занятиям с ордина-
торами и аспирантами кафедры. Лидия николаевна 
была отличным наставником молодежи, воспитала 
не  одно поколение эндокринологов. результаты ее 
научных исследований опубликованы в десяти на-
учных статьях и монографии «Гипергликемический 
синдром» (1964 г.).
Талантливая ученица профессора Е.А. васюко-
вой Александра Михайловна Грановская-цветкова 
(1933–2002) пришла на  кафедру эндокринологии 
циув в  1959 г., была ординатором, аспирантом, 
с  1965 г.  работала ассистентом, с  1971-го  – доцен-
том. в 1965 г. защитила кандидатскую диссертацию 
на тему «функциональное состояние почек при са-
харном диабете у детей».
замечательный лектор, преподаватель, клиницист 
и ученый, она активно участвовала в разработке уни-
фицированных программ по эндокринологии и диа-
бетологии, тестовых заданий, ситуационных задач, 
компьютерной программы для оценки знаний кур-
сантов. По результатам научных исследований было 
опубликовано свыше 160 научных работ, в том числе 
более 20 лекций и учебных пособий, методических 
рекомендаций, и девять монографий.
С 1970 г. на кафедре эндокринологии успешно тру-
дилась нонна Семеновна казей (1931–1999). начи-
нала ассистентом, в 1983 г. получила звание доцен-
та. в  1970  г.  защитила кандидатскую диссертацию 
на  тему «некоторые вопросы распространения 
и клиники синдрома клайнфельтера».
на лекциях и практических занятиях н.С. казей осо-
бое внимание уделяла диагностике и лечению хро-
мосомной патологии, нарушениям половой системы, 
заболеваниям щитовидной железы, несахарному 
и сахарному диабету. По результатам научных ис-
следований опубликовано свыше 30 научных работ, 
из них четыре монографии, 14 лекций, учебных по-
собий, методических рекомендаций.

Профессор В.Д. Шервинский

Профессор Н.А. Шерешевский

Профессор Е.А. Васюкова

Профессор Э.П. Касаткина
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Ассистент кафедры вера фоковна шахновская чита-
ла лекции и вела практические занятия по эндокрин-
ной гинекологии, опубликовала 30 научных статей, 
включая три лекции.
Под руководством профессора Е.А. васюковой на ка-
федре работали и педиатры, и эндокринологи, кото-
рые лечили взрослое население. При этом имелась 
возможность наблюдать и лечить пациентов с дет-
ских лет на протяжении всей жизни. Преподавате-
ли кафедры проводили циклы усовершенствования 
по  эндокринологии и  для педиатров, и  для эндо-
кринологов, лечивших взрослое население, что обо-
гащало знаниями преподавателей и врачей, а также 
способствовало осуществлению преемственности 
в наблюдении за пациентами с эндокринными забо-
леваниями. в преподавании использовались самые 
передовые методы обучения, в том числе учебное те-
левидение. в состав кафедры входила научная группа 
центральной научно-исследовательской лаборато-
рии (цниЛ) с прекрасной гормональной лаборато-
рией, которая позволяла проводить научные иссле-
дования эндокринных заболеваний на высочайшем 
научном уровне и разрабатывать новые методы диаг-
ностики и лечения различных эндокринных заболе-
ваний.
ученым кафедры принадлежит приоритет в подготов-
ке методов ранней диагностики сахарного диабета, за-
болеваний щитовидной железы и других эндокринных 
заболеваний (профессор А.С. Аметов), в разработке 
классификации, методов диагностики и лечения нару-
шений полового развития (профессор Э.П. касаткина, 
доцент Л.в. кондратьева). Подготовлены и внедрены 
в  практику усовершенствованные методы лечения 
болезни иценко – кушинга, акромегалии (профессор 
А.С. Аметов), гинекомастии (доцент н.С. казей), забо-
леваний щитовидной железы и эндокринной офталь-
мопатии (доцент Г.С. зефирова).
При Е.А. васюковой на кафедре были введены дер-
матоглифические методы исследования при эндо-
кринных заболеваниях (доцент н.С. казей), детально 
изучена система свертывания крови при эндокрин-
ной патологии (доцент и.в. Писарская), проведено 
первое в  нашей стране клиническое исследование 
нового гормона щитовидной железы – тиреокальци-
тонина, влияющего на фосфорно-кальциевый обмен 
(доцент и.и. кочергина).
научные исследования кафедры были тесно связаны 
с дальнейшим развитием клинической эндокриноло-
гии. Под руководством Е.А. васюковой проводились 
широкие международные исследования, кафедра яв-
лялась кузницей не только отечественных научных 
кадров, но и специалистов высшей категории из дру-
гих стран, в частности из Болгарии, Германии, Север-
ной кореи, Монголии, доминиканской республики, 
Боливии, никарагуа, венгрии, Польши.
Под началом Е.А. васюковой кафедра эндокриноло-
гии стала базой фармкомитета, которой доверяли 

проведение клинических исследований по изучению 
и  внедрению в  клиническую практику новых ле-
карственных препаратов для лечения эндокринных 
заболеваний, разработанных ведущими учеными 
не только нашей, но и других стран, например швей-
царии, венгрии, франции, дании, Германии, СшА. 
По результатам научных исследований кафедры ре-
гулярно проводились международные симпозиумы, 
посвященные актуальным вопросам патогенеза, 
диагностики и лечения эндокринных заболеваний.
возглавляя кафедру эндокринологии, профессор 
Е.А. васюкова вела большую общественную, науч-
ную и лечебную работу. С 1952 по 1970 г. была глав-
ным редактором газеты «Медицинский работник». 
С 1960 г. – консультант 4-го Главного управления при 
Минздраве СССр. за большие заслуги перед страной 
награждена орденами Ленина, Октябрьской револю-
ции, дружбы народов, двумя орденами Трудового 
красного знамени, медалями Советского Союза.
После смерти Е.А. васюковой обязанности заведую-
щих кафедрой исполняли профессор Э.П. касаткина 
и доцент Г.С. зефирова.
Профессор Эльвира Петровна кАСАТкинА, учени-
ца Е.А. васюковой, руководила кафедрой эндокрино-
логии в 1986 г. Она занималась проблемами детской 
эндокринологии. в 1990 г. организовала в институ-
те и возглавила кафедру эндокринологии детского 
и подросткового возраста цОЛиув (рМАПО), где 
успешно работает и сегодня. Э.П. касаткина первой 
предложила создать (и добилась этого!) новую меди-
цинскую специальность – дет скую эндокринологию.
Эльвира Петровна – замечательный клиницист, та-
лантливый и  требовательный педагог, автор пер-
вой в нашей стране монографии «Сахарный диабет 
у детей и подростков», которая многократно переиз-
давалась и по сей день остается настольной книгой 
как для врачей, так и для пациентов с сахарным диа-
бетом. научные исследования в области нарушения 
полового развития, сахарного диабета, патологии 
щитовидной железы широко известны, внедрены 
в практику, легли в основу более 250 научных статей, 
учебных лекций, учебных пособий и методических 
рекомендаций.

Доцент Г.С. Зефирова Профессор А.С. Аметов
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доцент Галли Сергеевна зЕфирОвА (1926–2004) ис-
полняла обязанности заведующей кафедрой эндокри-
нологии с 1986 по 1987 г. По окончании в 1948 г. Пер-
вого ордена Ленина медицинского института 
(1-й МОЛМи) работала ординатором эндокpиноло-
гического отделения клинической инфекционной 
больницы им. С.П. Боткина, училась у корифеев меди-
цинской науки профессора Б.Е. вотчала, профессора 
н.А. шерешевского и др. С 1956 по 1995 г. Г.С. зефиро-
ва была сотрудником кафедры эндокринологии циув 
(рМАПО) и прошла путь от ассистента до доцента 
и заведующей кафедрой. в 1962 г. защитила кандидат-
скую диссертацию на тему «Особенности клиничес-
кого течения аддисоновой болезни», по материалам 
которой в 1963 г. была опубликована монография.
Блестящий клиницист Г.С. зефирова превосход-
но владела методами клинической, лабораторной 
и функциональной диагностики, была прекрасным 
врачом, всегда с любовью и вниманием относилась 
к пациентам.
Обладая широчайшим научным кругозором, Г.С. зе-
фирова постоянно совершенствовала, разрабатывала 
и внедряла в практику новые методы диагностики 
и лечения эндокринных заболеваний. Среди них два 
изобретения – способ дифференциальной диагнос-
тики гипокортицизма (1982 г.) и способ диагностики 
диабета (1983 г.).
доцент Г.С. зефирова активно участвовала в научно-
исследовательской работе, автор более 300 печатных 
работ, в том числе множества клинических лекций, 
учебных пособий и шести монографий. Среди них 
такие, как «Аддисонова болезнь» (1963 г.), «Сахар-
ный диабет» (1964 г.); главы в руководстве для врачей 
«клиническая эндокринология» (1991 г., 1-е и 2-е из-
дания); «заболевания щитовидной железы» (1999 г.); 
«неотложные состояния эндокринно-метаболичес-
кой природы» (2003 г.).
в 1995–2002 гг. работала эндокринологом-консуль-
тантом в  отделении медицинской генетики цкБ 
МПС рф – базовой клиники кафедры, была научным 
редактором журнала «клиническая медицина».
на протяжении нескольких лет Г.С. зефирова была 
членом Правления всесоюзного, всероссийского 
и Московского городского обществ эндокринологов. 
являлась редактором Большой медицинской энцик-
лопедии, ряда центральных медицинских журналов. 
вместе с профессором А.С. Аметовым внесла боль-
шой вклад в издание журнала «диабет. Образ жизни» 
для больных сахарным диабетом.
Галли Сергеевна неоднократно принимала участие 
в международных ежегодных конференциях Евро-
пейской ассоциации по изучению сахарного диабета 
(European Association for the Study of Diabetes, EASD) 
в странах Европы, во всероссийских съездах эндо-
кринологов, в российском национальном конгрессе 
«человек и лекарство», в I российском конгрессе диа-
бетологов.

за 40 лет работы на кафедре эндокринологии Г.С. зе-
фирова обучила не одно поколение врачей-эндокри-
нологов. Она была отличным воспитателем молоде-
жи, постоянно занималась с ординаторами кафедры 
и больницы, подготовила целую плеяду кандидатов 
и докторов наук.
С 1988 г. по настоящее время – в течение 25 лет – ка-
федрой эндокринологии и диабетологии руководит 
профессор Александр Сергеевич АМЕТОв – ученик 
и последователь Екатерины Алексеевны васюковой. 
А.С. Аметов вырос и  сформировался как ученый 
в цОЛиув.
По окончании аспирантуры на кафедре эндокрино-
логии успешно защитил кандидатскую диссертацию 
на тему «Гормон роста и тиреоидные гормоны при 
акромегалии», а в 1980 г. – докторскую. С 1980 г. он 
доктор медицинских наук по специальностям «эн-
докринология» и «радиология», а в 1983 г. ему при-
своено ученое звание профессора.
Основные научные исследования в  эти годы про-
фессор А.С   Аметов посвятил изучению функцио-
нальных взаимоотношений между гормонами при 
болезни иценко – кушинга, акромегалии и диффуз-
ном токсическом зобе. на основании установленных 
физиологических закономерностей он разработал 
комплексную программу и алгоритм дифференци-
альной диагностики заболеваний системы «гипота-
ламус – гипофиз – кора надпочечников»: первичного 
и вторичного гиперкортицизма, первичного и вто-
ричного гиперальдостеронизма, диффузного токси-
ческого зоба, а также первичного и вторичного ги-
перпаратиреоза.
Под руководством и при непосредственном участии 
профессора А.С. Аметова разработаны и  созданы 
23 набора для медицинского микроанализа белко-
вых, стероидных и тиреоидных гормонов. разрабо-
тана методология медицинского использования ра-
диоиммунологического определения кортизола, 
прогестерона, инсулина, тироксина, эстриола, эстра-
диола и ферритина. разработана и внедрена в прак-
тику здравоохранения унифицированная программа 
клинических и лабораторных испытаний радиоим-
мунологических наборов.
А.С. Аметов – автор 14 изобретений и патентов, в том 
числе пяти международных, лауреат Государствен-
ной премии БССр за разработку и внедрение радио-
иммунологических наборов для определения ряда 
гормонов и онкомаркеров.
Главные научные исследования последних лет на-
правлены на изучение патогенеза и лечение сахарного 
диабета 2 типа, метаболического синдрома, артери-
альной гипертонии при сахарном диабете, обосно-
вание патогенетических методов терапии и профи-
лактики.
Профессор А.С. Аметов фактически основал в нашей 
стране новую медицинскую специальность – диабе-
тологию.
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в 1991 г. А.С. Аметов создал центр всемирной орга-
низации здравоохранения по обучению и информа-
тике в области диабета и стал его первым и единст-
венным директором.
в 1991 г. была разработана Международная програм-
ма «диабет». в рамках этой программы функциони-
рует созданная профессором А.С. Аметовым сеть 
учебно-консультативных центров по сахарному диа-
бету в 37 городах россии и СнГ, успешно издаются 
три журнала.
С  1991 г.  выходит в  свет журнал «диабет. Образ 
жизни», который занимает 1-е место в  рейтинге 
журналов для больных диабетом. издание пользу-
ется популярностью не только среди больных сахар-
ным диабетом, но и среди врачей-эндокринологов. 
С 1995 г. на кафедре выпускается международный 
журнал для врачей «диабетография». в нем публи-
куются передовые статьи отечественных и зарубеж-
ных ученых, разбираются клинические случаи и си-
туационные задачи. С 2012 г. выходит новый журнал 
«Эндокринология. новости. Мнения. Обучение» для 
непрерывного медицинского образования врачей.
Профессор А.С. Аметов ведет огромную научную, на-
учно-педагогическую и общественную деятельность. 
Он автор более 750 печатных работ, из которых свыше 
75 зарубежных, ряда монографий, более 50 учебных 
лекций, учебных пособий и методических рекомен-
даций (большинство утверждены Министерством 
здравоохранения российской федерации).
Под руководством профессора А.С. Аметова защи-
щены 122 диссертации, из  них 112 кандидатских 
и десять докторских. докторская диссертация воспи-
танницы кафедры профессора Т.Ю. демидовой пос-
вящена одной из важнейших проблем современной 
эндокринологии  – многофакторному управлению 
метаболическими и сосудистыми нарушениями при 
сахарном диабете 2 типа в сочетании с ожирением 
и артериальной гипертензией (2005 г.).
А.С. Аметов ведет огромную общественную, науч-
ную и лечебную работу. является председателем спе-
циализированного Совета рМАПО (д 208.071.05), 
президентом Международной программы «диабет», 
членом Президиума всероссийского общества эндо-
кринологов, Европейской ассоциации по изучению 
диабета (EASD), Международной диабетической 
федерации (International Diabetes Federation, IDF), 
главным редактором трех международных журналов 
(«Эндокринология», «диабетография» и  «диабет. 
Образ жизни»), членом редколлегий и  редсоветов 
журналов «Остеопороз и  остеопатия», Consilium 
Medicum, «Сахарный диабет», «клиническая тирео-
идология», «русский медицинский журнал», «Ожи-
рение и метаболический синдром».
в 1992 г. в рамках Международной программы «диа-
бет» был создан центр «диабетическая стопа», воз-
главляемый воспитанницей кафедры эндокриноло-
гии ириной владимировной Гурьевой. По окончании 

1-го МОЛГМи им. и.М. Сеченова и.в. Гурьева обуча-
лась в клинической ординатуре на кафедре эндокри-
нологии, в 1988 г. под руководством доцента Г.С. зе-
фировой защитила кандидатскую диссертацию, 
в 2001 г. – докторскую диссертацию на тему «Синд-
ром диабетической стопы: клинико-диагностические 
аспекты, медико-социальная экспертиза, реабилита-
ция и  организация междисциплинарной помощи» 
(научный консультант – профессор А.С. Аметов).
центр «диабетическая стопа» работает на базе цент-
рального института экспертизы трудоспособности 
инвалидов (ныне – федеральное бюро медико-соци-
альной экспертизы (фБ МСЭ) Министерства труда 
и социальной защиты россии). С момента организа-
ции центра работа по диагностике и лечению синд-
рома диабетической стопы ведется на самом высоком 
уровне, так как директор центра профессор и.в. Гу-
рьева прошла обучение в ряде зарубежных клиник: 
в университетской клинике Женевы и королевской 
клинике Манчестера по подготовке оказания помо-
щи больным с диабетической стопой; университете 
штата вирджиния по реабилитационной диагностике 
и техническим средствам реабилитации инвалидов.
за прошедшие 20 лет сотрудники центра «диабети-
ческая стопа» участвовали в разработке основ про-
филактической, лечебной и реабилитационной по-
мощи больным с синдромом диабетической стопы 
в россии.
С  1996 г.  и.в. Гурьева работает на  кафедре эндо-
кринологии и  диабетологии рМАПО доцентом, 
с 2003 г. – профессором. разработала и подготовила 
новый лекционный цикл по  проблемам сахарного 
диабета и его поздних осложнений, синдрому диа-
бетической стопы, по вопросам медико-социальной 
экспертизы. Проводит с курсантами и ординаторами 
практические семинары. Активно выступает с лек-
циями на российских и международных конферен-
циях и конгрессах.
Педагогическую работу профессор и.в. Гурьева со-
четает с  научными исследованиями, имеет более 
140 научных работ; под ее руководством защищены 
семь кандидатских диссертаций; является членом 
комитета рабочей группы Европейской ассоциации 
по изучению диабета, членом Группы международ-
ных экспертов по диабетической стопе (консульта-
тивная секция Международной диабетической фе-
дерации), членом Совета Европейской ассоциации 
по изучению диабета.
Основная задача кафедры эндокринологии и диабе-
тологии ГБОу дПО рМАПО Минздрава россии  – 
последипломное обучение и повышение квалифика-
ции врачей.
за длительную историю кафедры разработаны цели 
и  задачи непрерывного медицинского образова-
ния по  эндокринологии и  диабетологии. Первый 
этап обучения для получения специальности эн-
докринолога по  окончании медицинского универ-
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ситета  – обучение в  интернатуре или ординатуре 
по эндокринологии. чтобы получить специальность 
эндокринолога после работы по  другой медицин-
ской специальности, необходимо пройти первичную 
подготовку по эндокринологии. Окончив подготов-
ку и сдав сертификационный экзамен, врач получает 
сертификат специалиста-эндокринолога и может ра-
ботать врачом-эндокринологом в поликлинике или 
стационаре.
Специальность диабетолога можно получить только 
при наличии сертификата эндокринолога. 
Первичная подготовка осуществляется как при помо-
щи общепризнанных мероприятий – лекций, прак-
тических занятий и семинаров, так и путем непос-
редственной работы под руководством сотрудников 
кафедры эндокринологии и диабетологии рМАПО 
и врачей базовых отделений. исходя из конкретных 
ситуаций – реальных больных – в процессе занятий 
разбираются различные модели и  прогнозируют-
ся варианты развития того или иного заболевания 
у определенного пациента. кроме того, обучающиеся 
осуществляют курацию пациента начиная с момента 
поступления в стационар и заканчивая выпиской, то 
есть проходят все этапы – планирование обследова-
ния, постановка диагноза, подбор терапии, осущест-
вление мониторинга состояния пациента, разработка 
рекомендаций дальнейшего лечения после выписки 
и т.д. немаловажен тот факт, что большинство вра-
чей, прошедших первичную подготовку на кафедре, 
остаются верными своей альма-матер, испытывают 
потребность в продолжении обучения и многократ-
но возвращаются на кафедру для дальнейшего совер-
шенствования знаний, умений и навыков в рамках 
циклов усовершенствования, в клиническую орди-
натуру по  эндокринологии, в  очную или заочную 
аспирантуру. Ежегодно на кафедре эндокринологии 
и диабетологии обучаются 20–30 преподавателей ме-
дицинских университетов и 350–400 практических 
врачей на циклах усовершенствования, более 30 ор-
динаторов и аспирантов.
Подготовка специалистов-эндокринологов прово-
дится по  разработанной сотрудниками кафедры 
унифицированной программе по  эндокринологии 
и включает в себя следующие разделы:
 ■ основы социальной гигиены и организации лечеб-

но-профилактической службы по эндокринологии 
и диабетологии;

 ■ теоретические основы эндокринологии и диабето-
логии;

 ■ методы исследования эндокринных желез в  кли-
нике;

 ■ заболевания гипоталамо-гипофизарной системы;
 ■ патология надпочечников;
 ■ заболевания островкового аппарата поджелудоч-

ной железы;
 ■ заболевания щитовидной железы;
 ■ заболевания околощитовидных желез;

 ■ ожирение;
 ■ эндокринные аспекты патологии половых желез;
 ■ эндокринные синдромы, обусловленные патологи-

ей эпифиза;
 ■ оценка иммунного статуса при эндокринных забо-

леваниях;
 ■ эндокринные аспекты патологии костной ткани.

диабетологов готовят по разработанной кафедрой 
унифицированной программе по диабетологии.
Продолжение непрерывного медицинского обра-
зования подразумевает регулярное (не реже одного 
раза в пять лет) повышение квалификации врачей 
эндокринологов или диабетологов со сдачей серти-
фикационного экзамена и подтверждением сертифи-
ката специалиста эндокринолога или диабетолога.
чтобы получить или подтвердить категорию врача 
первой, второй или высшей квалификации по спе-
циальности «эндокринология» или «диабетология», 
врач должен сдать квалификационный экзамен. не-
прерывная система образования позволяет врачу-
специалисту, будь то эндокринолог или диабетолог, 
постоянно получать новые знания и применять в ра-
боте современные методы диагностики и лечения эн-
докринных заболеваний.
Общее усовершенствование врачей эндокринологов 
и  диабетологов осуществляется посредством обу-
чения на  циклах общего и  тематического усовер-
шенствования продолжительностью от двух недель 
до месяца (72 и 144 часа). знания эндокринологии 
необходимы и врачам общей практики – терапевтам, 
семейным врачам, геронтологам, неврологам, акуше-
рам-гинекологам, травматологам и др. для них пре-
дусмотрены циклы тематического усовершенствова-
ния по различным разделам эндокринологии.
При проведении циклов тематического усовершенст-
вования особое внимание уделяется ранней диагнос-
тике, профилактике и вопросам реабилитации и до-
лечивания пациентов с различными эндокринными 
заболеваниями при отсутствии специалиста-эндок-
ринолога.
в связи с тем что в последнее время наблюдается не-
уклонный рост количества пациентов с сахарным 
диабетом, прежде всего 2 типа, патологией щито-
видной железы, особенно с узловыми образовани-
ями, а также отмечается синтропия многих сомати-
ческих заболеваний – ишемической болезни сердца, 
стенокардии, артериальной гипертонии, атероскле-
роза и др. – с эндокринными нарушениями, на наш 
взгляд, обязательным условием успешной медицин-
ской практики специалистов различных медицин-
ских направлений является знание основ эндокри-
нологии.
Традиционно в программу усовершенствования вхо-
дят такие мероприятия, как лекции, практические 
занятия, семинары и клинические разборы. Процесс 
обучения включает в себя просмотр и обсуждение 
учебных фильмов, работу с  компьютерными про-
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граммами, решение ситуационных задач. внедряют-
ся симуляционные практические занятия, позволя-
ющие имитировать ряд клинических ситуаций для 
отработки практических навыков.
уровень подготовки врачей оценивается на каждом 
этапе обучения, на первом занятии – при помощи 
вводного тестового контроля с  последующим об-
суждением вопросов, вызывающих наибольшие за-
труднения при ответах. Это помогает в дальнейшем 
на лекциях и практических занятиях уделить больше 
внимания конкретным вопросам. изучение каждо-
го раздела унифицированной программы завер-
шается рубежным тестовым контролем. итоговый 
контроль знаний совмещается с сертификационным 
экзаменом, при успешной сдаче которого врачи эн-
докринологи и диабетологи, имеющие необходимый 
пакет документов и стаж работы, получают или про-
длевают уже имеющийся сертификат специалиста 
эндо кринолога или диабетолога. итоговый и/или 
сертификационный экзамен состоит из двух этапов. 
Первый предполагает ответ курсантов на вопросы 
одного из вариантов тестового контроля (состояще-
го из 100 вопросов и оцениваемого по стандартной 
шкале), второй – устный ответ на вопросы билета.
для оценки знаний врачей-диабетологов в 2012 г. со-
трудники кафедры под руководством профессора 
А.С. Аметова разработали квалификационный тест 
по диабетологии, содержащий 700 тестовых заданий 
и ситуационных задач различной степени сложнос-
ти для проведения сертификационного экзамена 
на ЭвМ. 
неуклонный интерес к проблемам эндокринологии 
и диабетологии подтверждается и постоянным пере-
выполнением плана по набору курсантов на циклы. 
План набора  – от  32 до  35 курсантов. на  каждом 
цикле зачисляется до 10% дополнительных курсан-
тов на бюджетной или хозрасчетной основе.
Ежегодно на кафедре проводятся циклы для профес-
сорско-преподавательского состава медицинских ин-
ститутов и университетов.
важным направлением учебной работы является 
обучение врачей на местах, то есть проведение вы-
ездных циклов. Это позволяет охватить бóльший 
контингент обучаемых курсантов, сэкономить бюд-
жетные средства краевым и/или областным отделам 
здравоохранения. Ежегодно сотрудники кафедры эн-
докринологии и диабетологии осуществляют два-три 
выездных цикла в регионы российской федерации.
в ряде случаев проводятся совместные циклы усо-
вершенствования с базовыми медицинскими вузами.
Следует отметить и то, что среди курсантов, не толь-
ко первичных, но и постоянно повышающих уровень 
знаний, есть специалисты из стран ближнего зару-
бежья – казахстана, узбекистана, Белоруссии, Арме-
нии, украины и др.
на кафедре эндокринологии и диабетологии рМАПО 
осуществляется подготовка научных кадров в клини-

ческой ординатуре, аспирантуре и докторантуре. Ас-
пиранты и докторанты кафедры активно участвуют 
в научно-исследовательской и преподавательской де-
ятельности кафедры эндокринологии и диабетологии.
в  настоящее время на  кафедре эндокринологии 
и диабетологии ведется активная научно-исследова-
тельская работа. Сотрудники кафедры принимают 
участие в отраслевой научно-исследовательской про-
грамме «Последипломное образование медицинских 
кадров». кроме того, осуществляется работа по двум 
инициативным программам:
1. Оптимизация диагностики и  терапии заболева-
ний щитовидной железы (основные цели и задачи – 
анализ клинико-морфологических и лабораторных 
показателей при заболеваниях щитовидной железы 
и  разработка методов лечения пациентов данных 
групп с  использованием различных современных 
медикаментозных средств).
2. разработка новых подходов к диагностике и тера-
пии сахарного диабета, метаболического синдрома 
и их осложнений (основные цели и задачи – разра-
ботка алгоритмов диагностики и оптимальной тера-
певтической тактики ведения пациентов с сахарным 
диабетом и метаболическим синдромом, а также ле-
чение их осложнений).
на кафедре эндокринологии и диабетологии рМАПО 
проводятся международные исследования совмест-
но с СшА, францией, Германией и др. кафедра эн-
докринологии и диабетологии является базой фарм-
комитета. в связи с этим проводятся клинические 
исследования по изучению эффективности и безо-
пасности, а также внедрению в клиническую прак-
тику новых лекарственных препаратов для лечения 
эндокринных заболеваний, разработанных ведущи-
ми учеными россии и других стран.
результаты и достижения современной эндокрино-
логии и диабетологии находят отражение и в препо-
давательской деятельности сотрудников кафедры. 
результаты, полученные методами доказательной 
медицины, сразу включаются в лекционный матери-
ал или обсуждаются на семинарах и практических 
занятиях. концептуальной основой академической 
работы кафедры эндокринологии и  диабетологии 
стало непрерывное и постоянное внедрение в кли-
ническую практику и  учебный процесс новейших 
научных разработок.
По  результатам научных исследований сотрудни-
ки кафедры регулярно участвуют в международных 
симпозиумах и конференциях, выступают с докла-
дами, посвященными актуальным вопросам патоге-
неза, диагностики и лечения эндокринных заболева-
ний. Ежегодно кафедра эндокринологии принимает 
активное участие в работе российского националь-
ного конгресса «человек и лекарство». результаты 
научной работы кафедры постоянно публикуются 
в отечественных и зарубежных научных медицинс-
ких периодических изданиях, монографиях, учебных 
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пособиях, сборниках тезисов, в виде учебных лекций, 
методических рекомендаций и т.д.
Помимо этого в базовых клиниках – эндокриноло-
гических отделениях научного клинического центра 
ОАО «рЖд», центральной клинической больницы 
№ 1 ОАО «рЖд» и центральной клинической боль-
ницы гражданской авиации  – созданы и  активно 
работают школы для больных сахарным диабетом 
и школы для больных ожирением. занятия прово-
дят сотрудники кафедры, врачи базовых отделений, 
а  также ординаторы и  аспиранты, обучающиеся 
на кафедре. все пациенты с сахарным диабетом, на-
ходящиеся на стационарном лечении в базовых от-
делениях, обязательно проходят обучение в школе 
для больных сахарным диабетом. в многочисленных 
исследованиях было доказано, что для достижения 
наилучшей компенсации сахарного диабета недо-
статочно правильных назначений лечащего врача. 
Очень важны мотивация и знания самого пациента, 
поскольку на 95% успех лечения зависит от его учас-
тия в этом процессе. именно поэтому в программы 
циклов усовершенствования врачей эндокринологов 
и диабетологов в обязательном порядке были введе-
ны занятия по обучению врачей методологии препо-
давания в специализированных школах для больных.
кафедра эндокринологии и диабетологии стала пио-
нером в организации школ для больных, когда паци-
ент мотивируется и активно привлекается к участию 
в лечении хронического заболевания. в настоящее 
время организуются школы для лечения больных 
гипертонической болезнью, ишемической болезнью 
сердца и другими хроническими заболеваниями.
Созданы школы для больных с постменопаузальным 
остеопорозом, тирошкола для больных с заболевани-
ями щитовидной железы и др.
Практика подтвердила состоятельность и высокую 
эффективность разработанной на кафедре эндокри-
нологии и диабетологии модели триединства:
 ■ следование историческим традициям;
 ■ применение новейших технологий в  обучении 

врачей;
 ■ обучение пациентов.

Понимая важность и необходимость просветитель-
ской деятельности и обучения пациентов с различ-
ной эндокринной патологией, аспиранты и ученики 
кафедры эндокринологии и диабетологии ГБОу дПО 
рМАПО Минздрава россии, завершив обучение 
и придя на свои рабочие места, культивируют тра-
диции кафедры.
выдающиеся успехи кафедры эндокринологии и диа-
бетологии тесно связаны с плодотворным сотрудни-
чеством и многолетними партнерскими отношения-
ми с клиническими базами. на протяжении многих 
лет (с 1965 г.) кафедра эндокринологии и диабето-
логии сотрудничает с железнодорожной медициной 
(куратор – профессор О.Ю. Атьков), используя в ка-
честве клинических баз центральную клиническую 

больницу № 3 (в настоящее время научный клини-
ческий центр ОАО «рЖд») и цкБ № 1 ОАО «рЖд» 
(директор в.ф. Пфафф, заведующая эндокринологи-
ческим отделением Л.А. рогова, руководитель цен-
тра эндокринологии цкБ № 1 воспитанница нашей 
кафедры, заслуженный врач рф, к. м. н. Э.А. войчик).
С 1995 г. клинической базой кафедры эндокриноло-
гии и диабетологии рМАПО является центральная 
клиническая больница гражданской авиации (глав-
ный врач профессор н.Б. забродина). на базе ее эндо-
кринологического отделения, возглавляемого врачом 
высшей категории, к. м. н. М.Б. Хайкиной, ежегодно 
обучаются 15–20 ординаторов и аспирантов.
С момента основания и по сей день на кафедре эн-
докринологии поддерживается прекрасный микро-
климат, теплые дружеские отношения между сотруд-
никами, все и всегда готовы прийти на помощь друг 
другу в трудную минуту.
в течение последних десяти лет кафедра эндокрино-
логии и диабетологии рМАПО достигла высоких на-
учных и производственных результатов:
 ■ на циклах усовершенствования прошли обучение 

3380 врачей, из них на бюджетной основе – 2940, 
на внебюджетной – 440;

 ■ проведено 39 выездных циклов в различных горо-
дах российской федерации;

 ■ производственный план подготовки врачей по эн-
докринологии и диабетологии ежегодно выполня-
ется на 103,0–146,7%;

 ■ разработаны 22 учебные программы послевузов-
ской подготовки;

 ■ обучено 149 клинических ординаторов;
 ■ подготовлено и  выпущено с  защитой кандидат-

ской диссертации 66 аспирантов;
 ■ сейчас на  кафедре обучаются 20  аспирантов 

и 28 клинических ординаторов.
за последние десять лет на кафедре провели 63 кли-
нических исследования. на основании результатов 
научных исследований опубликовано 783 статьи 
в центральных и научно-популярных медицинских 
изданиях, в  том числе 15 международных, издано 
четыре монографии, два учебника, пять руководств, 
одна типовая программа, четыре справочника.
Сотрудники кафедры ежегодно докладывают о ре-
зультатах научных исследований на форуме «человек 
и лекарство», всероссийском конгрессе эндокрино-
логов, Московском форуме врачей-эндокринологов 
и др., а также участвуют в работе международных 
форумов Европейской ассоциации по изучению са-
харного диабета (European Association for the Study 
of Diabetes, EASD), Европейского общества эндо-
кринологов (European Society of Endocrinology, ESE), 
Американской диабетической ассоциации (American 
Diabetes Association, ADA) и  т.д. за  последние де-
сять лет сотрудники кафедры сделали 185 докладов 
на  российских конгрессах и  конференциях и  20  – 
на зарубежных форумах.  
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VI Всероссийский диабетологический конгресс 

«Сахарный диабет в XXI веке – 
время объединения усилий»

19–22 мая 2013 г., Москва
Уважаемые коллеги!

Приглашаем вас принять участие в работе VI всероссийского диабетологического конгресса «Сахарный диабет в XXI веке – 
время объединения усилий».

за прошедшее десятилетие конгресс стал престижным медицинским форумом, вносящим значительный вклад в развитие 
современной диабетологии, освещающим новейшие и самые перспективные достижения медицинской науки.

в работе конгресса примут участие более 1000 специалистов различного уровня – от руководителей министерств и ведомств, 
академиков и профессоров, менеджеров фармацевтических предприятий до начинающих практикующих врачей, молодых 
ученых, интернов и студентов медицинских и фармацевтических вузов. Активными его участниками являются представители 
разных областей медицины: эндокринологи, диабетологи, детские эндокринологи, кардиологи, нефрологи, гастроэнтерологи, 
хирурги, трансплантологи и врачи других смежных специальностей из всех регионов российской федерации и зарубежных стран.

Традиционно конгресс будет сопровождать выставка отечественных и зарубежных лекарственных средств, изделий 
медицинского назначения, а также современных информационных технологий.

широкое использование современных информационных технологий в работе конгресса – телеконференции, интерактивные 
лекции и видеотрансляции заседаний – будет способствовать решению одной из основных задач конгресса – доведению 
актуальной информации до максимального числа заинтересованных специалистов во всех регионах российской федерации.

Место проведения: здание Президиума Российской академии наук (г. Москва, Ленинский проспект, 32А).

оСНовНЫе НАУЧНо-ПРАКтИЧеСКИе НАПРАвЛеНИЯ КоНГРеССА
1. Эпидемиология и регистр сахарного диабета.
2. Генетика и протеомика сахарного диабета и его осложнений. Перспективы развития персонализированной медицины с использованием 

современных молекулярных технологий.
3. инновационные технологии в лечении сахарного диабета.
4. Современная тактика диагностики и лечения осложнений сахарного диабета:

 ■  диабетическая ретинопатия;
 ■ диабетическая нефропатия;
 ■  сахарный диабет и сердечно-сосудистые осложнения;
 ■  диабетическая нейропатия;
 ■  синдром диабетической стопы;
 ■  острые осложнения сахарного диабета.

5. Профилактика сахарного диабета и его осложнений. Сахарный диабет и ожирение.
6. Сахарный диабет и артериальная гипертензия.
7. Сахарный диабет и беременность. Гестационный сахарный диабет.
8. Сахарный диабет у детей и подростков.
9. Сахарный диабет в пожилом возрасте: диагностическая и лечебная концепции.
10. Помповая инсулинотерапия.
11. Программы обучения больных сахарным диабетом.
12. достижения интервенционной кардиологии.
13. Периоперационное ведение больных с сахарным диабетом.
14. Сахарный диабет и онкология.
15. конкурс молодых ученых (до 35 лет).

в рамках конгресса организована секция «Молодые ученые» с конкурсом научных работ 
(к участию приглашаются авторы научных работ в возрасте до 35 лет)

КоНтАКтЫ оРГКоМИтетА:
ФГБУ «Эндокринологический научный центр» МЗ России, научно-организационный отдел

Адрес: 117036, г. Москва, ул. Дмитрия Ульянова, д. 11.
тел.: (499) 129-01-24, тел./факс: (499) 126-33-06

е-mail: post@endocrincentr.ru, официальный сайт: www.endocrincentr.ru
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Сахароснижающая терапия

новые алгоритмы 
управления сахарным 
диабетом 2 типа
д. м. н., проф. А.С. АМЕТОв

ГБОУ ДПО 
РМАПО, кафедра 

эндокринологии 
и диабетологии

В статье подробно описан современный подход к лечению сахарного диабета 
(СД) 2 типа, основанный на алгоритме, предложенном в 2011 г. Международной 

диабетической федерацией (International Diabetes Federation, IDF). 
Даны характеристики основных сахароснижающих препаратов с точки 

зрения эффективности и безопасности терапии, профилактики 
макро- и микрососудистых осложнений сахарного диабета.

Сахарный диабет 2 ти па – 
прогрессирующее забо-
левание, характеризую-

щееся постоянным ухудшением 
гликемического контроля, при-
чиной которого являются инсу-
линорезистентность и нарушение 
функции бета-клеток. Многочис-
ленные исследования показыва-
ют, что во  время установления 
диагноза Сд 2 типа функция бе-
та-клеток снижена на  50–70%! 
в  течение первых 15 лет после 
установления диагноза скорость 
потери массы функционирующих 
клеток составляет 2–3% в  год, 
а темп снижения функции через 
3 года в среднем составляет уже 
18% ежегодно.
важно отметить, что контроль 
гликемии, основанный на  опре-
делении уровня гликированного 
гемоглобина (HbA1с), позволяет 
прогнозировать риск развития ин-
фаркта миокарда, инсульта и дру-
гих осложнений Сд 2 типа.

Следует особо подчеркнуть, что 
в настоящее время в распоряжении 
врачей-клиницистов имеется до-
статочно широкий спектр лекарст-
венных препаратов для коррек-
ции гипергликемии. Тем не менее 
в  странах со  средним и  низким 
уровнем дохода на душу населения 
многие из лекарственных препара-
тов доступны ограниченно. кроме 
того, для того чтобы фармаколо-
гическое лечение использовалось 
эффективно и безопасно, вне вся-
кого сомнения, должны разраба-
тываться и внедряться руководства 
к действию – алгоритмы управле-
ния. в этой связи абсолютно спра-
ведливо звучит вопрос, помогают 
ли нам руководства в управлении 
Сд 2 типа? несомненен ответ «да!», 
но  во многом это зависит от  ка-
чества руководства.
Алгоритмы лечения должны слу-
жить ориентирами при выборе 
путей, посредством которых саха-
роснижающие средства могут быть 

использованы по отдельности или 
в составе комбинированного лече-
ния. в своих глобальных рекомен-
дациях по  профилактике и  лече-
нию Сд 2 типа, изданных в 2005 г., 
Международная диабетическая 
федерация (International Diabetes 
Federation, IDF) определила выбор 
препаратов, но не сформулировала 
алгоритм лечения, главным обра-
зом, в связи с выраженными раз-
личиями между странами по  на-
личию, доступности и стоимости 
препаратов. Однако в обновленных 
рекомендациях (2011 г.) приводит-
ся общий алгоритм, предназна-
ченный для адаптации с целью ис-
пользования в каждой конкретной 
стране (рис. 1).
разработка алгоритмов управ-
ления Сд  2 типа сложна по  ряду 
причин. Основной проблемой яв-
ляется существенно ограничен-
ная доказательная база по выбору 
конкретных вариантов лечения 
или комбинаций препаратов, что 
может быть проиллюстрирова-
но следующим примером. Если 
не учитывать модификацию образа 
жизни, в настоящее время в нашем 
распоряжении имеются сахаросни-
жающие препараты как минимум 
7 терапевтических классов: мет-
формин, производные сульфо-
нилмочевины (включая глиниды), 
ингибиторы альфа-глюкозидазы, 
тиазолидиндионы, ингибиторы 
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Сахароснижающая терапия

дипептидилпептидазы-4 (дПП-4), 
агонисты рецепторов глюкаго-
ноподобного пептида-1 (ГПП-1) 
и  инсулин. Таким образом, су-
ществует 150 вариантов (5 × 6 × 5) 
тройной терапии и 600 вариантов 
(5 × 6 × 5 × 4) терапии четырьмя 
препаратами, и это без учета соче-
таний препаратов в рамках одного 
класса. Очевидно, что алгоритмы 
лечения не могут быть по-насто-
ящему научно обоснованными, 
ввиду отсутствия сравнительных 
исследований для всех доступ-
ных комбинаций препаратов. Тем 
не  менее можно разработать ос-
нованные на доказательствах кон-
сенсусные алгоритмы, но в таких 
случаях важен баланс имеющихся 
доказательств и  согласованного 
мнения экспертов, чтобы избе-
жать ошибок (некоторые уже до-
пущены в отдельных алгоритмах).
необходимо подчеркнуть важ-
ность выбора целей терапии. 
Стоит ли назначать жесткие цели 
управления Сд  2 типа? Сейчас 
уже известно, что снижение уров-
ня гликированного гемоглобина 
до  7% уменьшает риск  развития 
микрососудистых и невропатичес-
ких осложнений сахарного диабета 

и ассоциировано с долгосрочным 
снижением риска макрососудис-
тых осложнений.
в  исследовании UKPDS (United 
Kingdom Prospective Diabetes Stu dy) 
было продемонстрировано, что ин-
тенсивное лечение инсулином или 
препаратом сульфонилмочевины 
(ПСМ), по сравнению со стандарт-
ным лечением, предпочтительнее 
с точки зрения первичной профи-
лактики у пациентов с впервые ус-
тановленным диагнозом Сд 2 типа: 
более чем за 10 лет лечения отме-
чалось снижение на 25% риска раз-
вития микрососудистых конечных 
точек.
Сохраняющаяся неопределенность 
в отношении того, снижает ли ин-
тенсивный контроль гликемии 
риск  развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний, стала пусковым 
моментом для долгосрочных мега-
исследований. в  этих исследова-
ниях сравнивали влияние интен-
сивной терапии и традиционного 
лечения на  риск сосудистых ос-
ложнений Сд у пациентов с уста-
новленным Сд  2  типа и  относи-
тельно высоким риском развития 
сердечно-сосудистых заболева-
ний: ADVANCE (Action in Diabetes 

and Vascular disease: preterAx 
and diamicroN-MR Con trolled 
Evaluation), VADT (Veterans Aff airs 
Diabetes Trial), ACCORD (Action 
to Control CardiOvascular Risk in 
Diabetes). исследование ACCORD 
было приостановлено на 18 меся-
цев раньше из-за возросшего риска 
общей и  сердечно-сосудистой 
смертности у пациентов в группе, 
рандомизированной по жесткому 
гликемическому контролю (целе-
вой уровень HbA1c менее 6,0%). 
в исследовании VADT, в котором 
пациенты были выделены в груп-
пу интенсивного гликемическо-
го контроля с  целевым уровнем 
HbA1c 6%, не отмечалось значимо-
го снижения риска развития ни ко-
нечной точки серьезных сердечно-
сосудистых событий (инфаркт 
миокарда, инсульт, смерть от сер-
дечно-сосудистых осложнений, 
застойная сердечная недостаточ-
ность, хирургические вмешатель-
ства на артериях, неоперабельная 
ишемическая болезнь сердца и ам-
путация вследствие ишемической 
гангрены), ни  летальности после 
5,6 лет наблюдений.
Только в исследовании ADVANCE, 
где применялся гликлазид модифи-

Изменение образа жизни

Метформин

Препарат сульфонилмочевины

Базальный инсулин 
или готовая смесь (премикс) инсулина

Базальный инсулин + 
прандиальный инсулин

Метформин 
(если не был первой линией терапии)

Базальный инсулин или готовая смесь 
инсулина (более поздний базальный + 

прандиальный инсулин

Препарат сульфонилмочевины 
или ингибитор альфа-глюкозидазы

ингибитор альфа-глюкозидазы, 
или ингибитор дПП-4, 
или тиазолидиндион

Агонист рецепторов ГПП-1

Если цель лечения не достигнута (обычно HbA1c < 7%), далее – следующий шаг

Первая линия

вторая линия

третья линия

Четвертая линия

или

илиили

или   Обычный подход
  Альтернативный подход

Рис. 1. Алгоритм лечения больных сахарным диабетом 2 типа (IDF, 2011)

Ингибитор альфа-глюкозидазы, 
или ингибитор ДПП-4, 

или тиазолидиндион
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цированного высвобождения (MB) 
(диабетон  Мв, франция) и  целе-
вой уровень HbA1c равнялся 6,5% 
и менее, была получена тенденция 
к снижению макрососудистых ос-
ложнений и сердечно-сосудистой 
летальности. именно эти данные 
стали причиной для продолже-
ния наблюдения в  исследовании 
ADVANCE ON, целью которого 
была оценка влияния интенсивно-
го контроля гликемии на основные 
макрососудистые исходы в течение 
более длительного периода. Более 
того, результаты исследования 
ADVANCE послужили основанием 
для внесения дополнительных по-
казаний в инструкцию по медицин-
скому применению диабетона Мв, 
согласно которой этот препарат 
рекомендован в качестве средства 
профилактики осложнений Сд, 
для снижения риска микрососу-
дистых (нефропатия, ретинопатия) 
и макрососудистых (инфаркт мио-
карда, инсульт) осложнений у па-
циентов с Сд 2 типа путем интен-
сивного контроля гликемии.
в  этом исследовании снижение 
риска микрососудистых ослож-
нений было обусловлено, прежде 
всего, значительным  – на  21%  – 
снижением частоты развития неф-
ропатии, в  том числе снижением 
на  30% встречаемости макроаль-
буминурии. Было отмечено также 
снижение на  9% риска развития 
микроальбуминурии. Более того, 
у пациентов с исходной альбуми-
нурией в  группе интенсивного 
лечения в  62% случаев отмеча-
лось обратное развитие процесса, 
по крайней мере, на одной стадии 
(от  микроальбуминурии к  нор-
моальбуминурии, от макроальбу-
минурии к микроальбуминурии), 
с преимущественным достижением 
нормоальбуминурии [1]. По срав-
нению с традиционным гликеми-
ческим контролем, интенсивный 
контроль гликемии повышал ве-
роятность регресса альбуминурии 
на 15%. Это очень важное откры-
тие, так как альбуминурия явля-
ется известным фактором риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
и  ее прогрессирование приводит 
в итоге к терминальной почечной 
недостаточности.

Такие исследования, как ADVANCE, 
позволяют нам не только устано-
вить значение хорошего контроля 
гликемии, но и подчеркивают важ-
ность правильного выбора лекарст-
венного препарата для улучшения 
исходов заболевания даже в преде-
лах одной группы препаратов.
в алгоритме IDF на первом этапе 
лечения рекомендуются меропри-
ятия по изменению образа жизни, 
что согласуется и с другими руко-
водствами. Последующие измене-
ния в  тактике лечения рекомен-
дуется производить, если через 
3 месяца такой подход оказывает-
ся неэффективным в достижении 
целевого уровня гликированного 
гемоглобина, а также плохо пере-
носится или приводит к гипогли-
кемии. на  каждом последующем 
этапе в руководстве IDF рекомен-
дуется как обычный, так и  аль-
тернативный подход. необходи-
мо оценивать изменения в  ответ 
на добавление препарата или уве-
личение дозы, при этом неэффек-
тивные препараты должны быть 
отменены.
Метформин считается перораль-
ным сахароснижающим препа-
ратом первого ряда и  обычно 
рекомендуется к назначению в от-
сутствие противопоказаний, таких, 
например, как почечная недоста-
точность. Обоснованием для этой 
рекомендации во многих руковод-
ствах является влияние метформи-
на на массу тела, низкий риск гипо-
гликемии и невысокая стоимость. 
Тем не менее часто отмечается не-
переносимость препарата со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта, 
а необходимость регулярного кон-
троля функции почек может быть 
проблематичной для многих сис-
тем здравоохранения.
что касается данных по  долго-
срочным исходам терапии мет-
формином, они были получены 
лишь в  одном, дополнительном 
исследовании UKPDS у людей с из-
быточной массой тела [2]. в груп-
пе метформина медиана уровня 
HbA1с была почти такой же, как 
и в группе интенсивного контро-
ля с помощью ПСМ или инсулина. 
в  группе с  назначением метфор-
мина наблюдалось достоверно 

более выраженное снижение час-
тоты любой связанной с диабетом 
конечной точки, а  также общей 
смертности. Говоря о  других ис-
ходах, включая инфаркт миокарда 
и  микрососудистые осложнения, 
достоверных различий по  срав-
нению с  группами интенсивно-
го лечения не  отмечалось. Эти 
наблюдения свидетельствуют 
о  том, что метформин способен 
уменьшить сердечно-сосудис-
тый риск в большей степени, чем 
можно предполагать, исходя из ве-
личины снижения HbA1с. Однако 
недавно проведенный метаанализ 
рандомизированных клинических 
исследований с оценкой влияния 
метформина на  сердечно-сосу-
дистые события и  смертность 
не подтвердил возможную пользу 
метформина в улучшении макро-
сосудистых исходов [3].
в то же время в двух крупных ран-
домизированных исследованиях 
с оценкой конечных точек и учас-
тием многих тысяч пациентов было 
показано, что ПСМ уменьшают 
частоту микрососудистых ослож-
нений [1, 4]. и, конечно, никакой 
другой класс пероральных гипо-
гликемических средств не поддер-
живается столь хорошо данными 
исследований.
Таким образом, глобальной альтер-
нативой метформину как препара-
ту первого ряда являются произ-
водные сульфонилмочевины или 
ингибиторы альфа-глюкозидазы.
ингибиторы альфа-глюкозидазы 
используются и популярны в неко-
торых, особенно азиат ских, странах 
[5]. Однако на фоне их применения 
часто возникают желудочно-ки-
шечные побочные эффекты, такие 
как метеоризм и диарея.
Производные сульфонилмочеви-
ны эффективны и широко исполь-
зуются во  всем мире. Хотя ПСМ 
относят к одному классу препара-
тов, между ними имеются сущест-
венные различия. Это, в  первую 
очередь, относится к особенностям 
строения молекулы действующего 
вещества и свойствам, связанным 
с  этими особенностями. Так, на-
пример, гликлазид Мв имеет осо-
бое строение молекулы. наличие 
аминоазобициклооктановой груп-
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пы обусловливает его высокую 
аффинность, селективное и обра-
тимое связывание с рецепторами 
бета-клеток поджелудочной же-
лезы. для пациента это означает 
не  только эффективность, но  и 
низкий риск гипогликемии и прак-
тически абсолютную безопасность 
в отношении сердечно-сосудистой 
системы.
в  настоящее время простое сни-
жение уровня гликированного ге-
моглобина уже не является слож-
ной задачей. врачей интересует 
качество достижения контроля 
гликемии, безопасность и  допол-
нительные преимущества для па-
циента (отсутствие эпизодов ги-
погликемии, прибавки массы тела, 
предупреждение микро- и макро-
сосудистых осложнений). именно 
этим требованиям отвечают ПСМ 
второго поколения, в частности 
гликлазид Мв.
рассматривая современные пре-
параты этого класса через приз-
му соотношения эффективности 
и  безопасности, можно привести 
в  качестве примера исследование 
GUIDE (GlUcose control In type 2 
diabetes: Diamicron modifi ed release 
versus glimEpiride), в  котором 
при использовании эквивалент-
ных дозировок гликлазида  Мв 
(диабетон Мв, франция) и глиме-
пирида (до 120 мг и до 6 мг соот-
ветственно) была отмечена сравни-
мая эффективность в отношении 
снижения уровня HbA1c. но в то 
же время эпизоды гипогликемии 
на  фоне применения гликлазида 
Мв отмечались в 2 раза реже [6].
При том что современная терапия 
Сд  2 типа предполагает индиви-
дуальный подход к каждому кон-
кретному больному и требует точ-
ного подбора дозы, гликлазид Мв 
может быть рекомендован пациен-
ту с любым уровнем HbA1c. важен 
подбор корректной дозы и  свое-
временное ее титрование, как это 
было наглядно продемонстриро-
вано в  исследовании ADVANCE: 
у пациентов с исходным уровнем 
HbA1c 7–8% снижение уровня 
HbA1c составило 0,9%, с  исход-
ным уровнем 8–9% – 1,7%, 9–10% – 
2,6%, а при исходном уровне HbA1c 
более 10% – 4,3% (рис. 2).

Обращает на  себя внимание,  что 
70% больных в  группе интен-
сивного контроля в  исследо-
вании ADVANCE принимали 
гликлазид Мв в дозировке 120 мг/
сутки. При этом количество эпи-
зодов гипогликемии было в 7 раз 
меньше, чем в  группе интенсив-
ного контроля в  исследовании 
ACCORD, и в 2 раза меньше, чем 
в  исследовании UKPDS; кроме 
того, на фоне длительного приме-
нения гликлазида Мв не было от-
мечено прибавки массы тела [1].
Относительно эпизодов гипоглике-
мии вызывает интерес ряд сравни-
тельных исследований. Основной 
их задачей было оценить число 
эпизодов гипогликемии на  фоне 
производных сульфонилмочевины 
и нового класса препаратов – ин-
гибиторов дПП-4. Было отмече-
но, что частота симптоматических 
гипогликемий при применении 
гликлазида Мв сравнима с  час-
тотой эпизодов гипогликемии 
на  фоне терапии ингибитором 
дПП-4 (рис. 3) [7, 8].
Если монотерапия не  позволяет 
достичь целевого уровня глике-
мии, необходимо назначить второй 
препарат. из множества вариантов 
в руководстве IDF рекомендуется 
добавить ПСМ в  качестве стан-
дартного подхода для пациентов, 
получающих метформин. вмес-
то ПСМ может быть добавлен 
ингибитор альфа-глюкозидазы, 
ингибитор дПП-4 или тиазоли-
диндион. Если учитывать только 
данные по эффективности, выбор 
небольшой. комбинированная те-
рапия уменьшает уровень HbA1c 
в  большей степени, чем моноте-
рапия (разница примерно на 1%), 
при этом большинство комбина-
ций приводят к одинаковому сни-
жению этого показателя [9]. Таким 
образом, основными факторами, 
определяющими выбор, являются 
доступность, стоимость препара-
та, а также, что важно и о чем мы 
уже подробнейшим образом го-
ворили, дополнительные преиму-
щества ПСМ (отсутствие гипо-
гликемий, прибавки массы тела, 
предупреждение микро- и макро-
сосудистых осложнений). исходя 
из  представленных выше данных 

по высокой эффективности и бе-
зопасности, а  также способности 
снижать риск  макрососудистых 
осложнений, наиболее логичным 
выбором в  данной ситуации яв-
ляется добавление к метформину 
гликлазида Мв.
Если терапия как метформином, 
так и ПСМ сопровождается побоч-
ными эффектами либо противопо-
казана, следует рассмотреть другие 
варианты среди препаратов второ-
го ряда.
ингибиторы дПП-4 восстанавли-
вают уровни эндогенных инкре-
тинов, а также глюкозозависимым 
образом восстанавливают уровни 
инсулина и глюкагона. Метаанализ 
R.E. Amori и соавт. [10] показал, что 
по сравнению с плацебо ингибито-
ры дПП-4 снизили уровень HbA1c 
примерно на 0,7% и были нейтраль-
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ными в отношении гипогликемии 
и массы тела. в исследовании от-
мечался повышенный риск инфек-
ций (назофарингит и  инфекции 
мочевыводящих путей). ингиби-
торы дПП-4 продемонстрировали 
эффективность при добавлении 
к  метформину, ПСМ или комби-
нации метформина и ПСМ. важно, 
что достаточно крупных исследо-
ваний с оценкой долгосрочной эф-
фективности и безопасности этих 
средств пока не проводилось. в на-
стоящее время ингибиторы дПП-4 
изучаются в более длительных ис-
следованиях с  оценкой сердечно-
сосудистых исходов.
Тиазолидиндионы (глитазоны) 
снижают уровень глюкозы крови 
при назначении в виде моно-, би- 
или тройной терапии. Тем не менее 
их побочные эффекты и  возрас-
тающие опасения по  поводу бе-
зопасности привели к  снижению 
частоты использования этой груп-
пы препаратов. наиболее частыми 
нежелательными эффектами яв-
ляются прибавка массы тела и за-
держка жидкости в организме, что 
может привести к периферическо-
му отеку и  застойной сердечной 
недостаточности. Появляется все 
больше данных о том, что эти пре-
параты могут повышать риск воз-
никновения переломов, особенно 
у женщин [11]. результаты некото-
рых метаанализов свидетельству-
ют о возрастании риска инфаркта 
миокарда при лечении росиглита-
зоном [12], хотя в  исследовании 
RECORD (Rosiglitazone Evaluated 
for Cardiovascular Outcomes in 
oRal agent combination therapy for 
type 2 Diabetes – Оценка сердечно-
сосудистых исходов при комбини-
рованной пероральной терапии 
сахарного диабета 2 типа) этот 
эффект выявлен не был [13]. неко-
торые регуляторные органы потре-
бовали привести предупреждение 
об этом риске на этикетке препара-
та и добавили новые ограничения 
по его назначению. росиглитазон 
отзывается с рынка в великобри-
тании по рекомендации Европей-
ского агентства по лекарственным 
средствам (European Medicines 
Evaluation Agency, EMEA), которое 
решило, что выгоды этого пре-

парата больше не  перевешивают 
потенциальные риски его приме-
нения. Терапия пиоглитазоном 
не  сопровождалась увеличени-
ем сердечно-сосудистого риска, 
а  в исследовании PROACTIVE 
(PROspective pioglitAzone Clinical 
Trial In macrovascular eVEnts  – 
Проспективное клиническое ис-
следование влияния пиоглитазона 
на макрососудистые события) со-
общалось об  уменьшении риска 
некоторых исходов [14]. Одна-
ко недавно появились опасения 
по поводу повышения риска раз-
вития рака мочевого пузыря при 
лечении препаратом в  течение 
более 1  года. на  основании этих 
опасений франция приостановила 
использование пиоглитазона, а Гер-
мания рекомендовала не начинать 
лечение пиоглитазоном у  новых 
пациентов. Хотя тиазолидиндионы 
включены как возможный вариант 
терапии в алгоритм IDF, предпоч-
тение отдается другим препаратам. 
что касается их безопасности, IDF 
продолжит контролировать ситуа-
цию, особенно в отношении любых 
последующих регуляторных огра-
ничений.
Если контроль сахарного диабета 
на фоне комбинированной терапии 
еще остается неудовлетворитель-
ным и  необходим третий препа-
рат, стандартный подход, согласно 
алгоритму IDF, заключается в до-
бавлении третьего перорального 
препарата либо переводе пациента 
на  инсулинотерапию. Агонисты 
рецепторов ГПП-1 указываются 
только как препараты альтернатив-
ного подхода, в основном в связи 
с их высокой стоимостью.
в  качестве третьего перорально-
го препарата могут быть назначе-
ны ингибитор дПП-4, ингибитор 
альфа-глюкозидазы или тиазоли-
диндион. что касается инсули-
нов, можно добавить базальный 
инсулин 1 раз в  день либо гото-
вые смеси инсулинов (премикс) 
2 раза в день, обычно в комбина-
ции с пероральными противодиа-
бетическими средствами. дис-
куссии по поводу этих двух схем 
инсулинотерапии продолжаются, 
однако в  недавно опубликован-
ном систематическом обзоре от-

мечалось, что процент пациентов 
с  достижением целевого уровня 
HbA1с < 7,0% при использовании 
этих схем был примерно одинако-
вым. При этом имелась значитель-
ная гетерогенность результатов 
исследования в отношении конеч-
ной дозы инсулина и применения 
пероральных препаратов; общая 
частота эпизодов гипогликемии 
также варьировала, хотя прибавка 
массы тела была меньше при лече-
нии базальным инсулином [15].
Альтернативная возможность за-
ключается в  добавлении агонис-
та рецепторов ГПП-1, который 
по  сравнению с  плацебо снизил 
уровень HbA1с на  1,0% и  обес-
печил умеренное и  непрерывное 
снижение массы тела, а  также 
отличался низкой частотой эпи-
зодов гипогликемии, хотя и  ас-
социировался с  частыми желу-
дочно-кишечными побочными 
эффектами, особенно тошнотой 
и рвотой. в настоящее время про-
водятся исследования агонистов 
рецепторов ГПП-1 с  оценкой их 
долгосрочной эффективности 
и безопасности [10].
Последний этап в  алгоритме IDF 
заключается в переходе на инсули-
нотерапию в случае, если тройная 
пероральная терапия потерпела 
неудачу в  достижении целевого 
контроля гликемии, либо усиле-
нии инсулинотерапии с помощью 
базального и прандиального инсу-
линов. в общем алгоритме лечения 
IDF принимаются во  внимание 
различия между странами по  на-
личию, доступности и стоимости 
препаратов. Этот алгоритм не яв-
ляется жестким предписанием, 
а сформулирован, скорее, с целью 
адаптации для локального приме-
нения в разных странах. Он будет 
непрерывно обновляться по мере 
появления новых данных, осо-
бенно результатов проводимых 
в  настоящее время исследований 
с оценкой исходов.
в  заключение следует особо под-
черкнуть, что алгоритмы  – это 
информация к клиническому раз-
мышлению, а управление Сд 2 типа 
должно быть индивидуальным, 
«приталенным» для данного конк-
ретного пациента.  
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Последние годы большое внимание уделяется сердечно-сосудистой 
безопасности сахароснижающей терапии больных сахарным диабетом 2 типа. 

В статье обсуждаются современные представления 
о кардиопротекторных свойствах инкретинонаправленной терапии: 

фокус на ингибитор ДПП-4 – вилдаглиптин.

в российской федерации, как 
и  во всем мире, отмечает-
ся прогрессирующий рост 

распространенности сахарного 
диабета (Сд) 2 типа. достаточно 
тревожным является тот факт, что 
приблизительно у 75–80% пациен-
тов с Сд 2 типа причиной смерти 
являются сердечно-сосудистые за-
болевания (ССз) [1, 2, 3].
имеющиеся на сегодняшний день 
данные убедительно свидетель-
ствуют о  том, что у  пациентов 
с Сд 2 типа риск как микрососу-
дистых, так и макрососудистых ос-
ложнений независимым образом 
ассоциирован с уровнем компен-
сации углеводного обмена. Более 
того, на основании большого объ-
ема данных, полученных при ана-
лизе мировых исследований, был 
сформулирован постулат о  не-
обходимости многофакторного 

воздействия, включающего конт-
роль гликемии, артериального 
давления, липидов плазмы крови, 
факторов коагуляции, с  целью 
снижения развития сердечно-
сосудистых осложнений. вместе 
с  этим большое значение при-
дается способам нормализации 
и поддержания гликемии с учетом 
возможных рисков развития ги-
погликемических эпизодов, при-
бавки массы тела, лекарственного 
взаимодействия и особенно – сер-
дечно-сосудистой безопасности 
того или иного сахароснижающе-
го препарата.
С поиском оптимальных средств 
контроля диабета связана ак-
тивная разработка нового на-
правления терапии Сд  2 типа, 
основанного на  гормонах желу-
дочно-кишечного тракта  – ин-
кретинах, к  которым относятся 

агонисты рецепторов глюкаго-
ноподобного пептида-1 (ГПП-1) 
и ингибиторы дипептидилпепти-
дазы-4 (дПП-4). Обладая рядом 
преимуществ (улучшение функ-
ции бета-клеток, физиологичес-
кий механизм секреции инсулина 
«по потребности» с низким рис-
ком гипогликемии, подавление 
повышенной секреции глюкаго-
на, способность контролировать 
массу тела), они заняли достойное 
место в сахароснижающей тера-
пии Сд 2 типа [4].
в  настоящее время установлены 
гликемические и  негликемичес-
кие эффекты ГПП-1. Механизм 
действия ГПП-1 опосредован 
через рецепторы, экспрессируе-
мые не только в бета-клетках под-
желудочной железы и желудочно-
кишечного тракта, но и в нервной 
системе, сердце, гладкомышечных 
клетках сосудов, эндотелиальных 
клетках и  макрофагах [5, 6,  7]. 
в  этой связи большой интерес 
представляют данные о  влиянии 
инкретинов на сердечно-сосудис-
тую систему.
Помимо косвенного влияния 
ГПП-1 на  течение сердечно-
сосудистых заболеваний за  счет 
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снижения уровня гликемии, на-
капливаются данные фундамен-
тальных и  клинических иссле-
дований о  глюкозонезависимом 
влиянии ГПП-1 на сердечно-сосу-
дистую систему [8].
По  данным экспериментальных 
исследований, дефицит инкрети-
на сопровождается увеличением 
объема левого желудочка и  тол-
щины его стенок, развитием диа-
столической дисфункции [5, 9]. 
и  наоборот, применение ГПП-1 
или агонистов ГПП-1 способст-
вует улучшению сократительной 
функции миокарда [10, 11]. на мо-
делях животных с ишемией мио-
карда была продемонстрирована 
способность ГПП-1 уменьшать 
зону инфаркта до 40–50% [14, 15]. 
у крыс и собак с хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСн) 
(в  том числе в  сочетании с  ожи-
рением, инсулинорезистентнос-
тью, артериальной гипертонией 
и дилатационной кардиомиопати-
ей) введение ГПП-1 значительно 
улучшало систолическую и  диа-
столическую функцию миокар-
да, повышало чувствительность 
к инсулину и утилизацию глюко-
зы [14, 15]. назначение мышам 
с  эндотелиальной дисфункцией 
и  атеросклерозом как нативного 
ГПП-1, так и его миметика сопро-
вождалось улучшением функции 
эндотелия [16]. А  у крыс с  сер-
дечной недостаточностью приме-
нение ГПП-1 приводило к значи-
тельному увеличению сердечного 
выброса за счет периферической 
вазодилатации [15]. Помимо влия-
ния на миокард и эндотелиальные 
клетки, ГПП-1 может также ока-
зывать влияние на  атеросклероз 
путем прямого воздействия на мо-
ноциты или макрофаги. По  дан-
ным ряда авторов, было показано, 
что введение эндогенного ГПП-1 
подавляет продукцию моноцитов 
и их адгезию к сосудистым эндо-
телиальным клеткам, проникнове-
ние моноцитов/макрофагов через 
сосудистую стенку, трансформа-
цию макрофагов и  пролифера-
цию сосудистых гладкомышечных 
клеток, уменьшает гиперплазию 
интимы поврежденных сосудов 
[17, 18].

важно отметить, что аналогич-
ные результаты наблюдались и в 
клинической практике. в неболь-
шом исследовании у  пациентов 
преимущественно без Сд  2 типа 
с  острым инфарктом миокарда, 
перенесших баллонную ангио-
пластику коронарных артерий 
со  стентированием, сравнивали 
краткосрочное в/в введение ГПП-1 
в течение 72 часов (n = 11) со стан-
дартной терапией у аналогичных 
пациентов (n = 10). исследователи 
продемонстрировали, что введе-
ние ГПП-1 способствовало зна-
чительному улучшению фракции 
выброса левого желудочка (фв 
ЛЖ) (на 11%) и снижению индекса 
локальной сократимости (на 21%) 
по сравнению с группой контроля 
[10]. А применение аналога ГПП-1 
эксенатида у пациентов с острым 
инфарктом миокарда (с Сд 2 типа 
и  без него) в  условиях реперфу-
зии способствовало уменьшению 
окончательного размера зоны ин-
фаркта через 3 месяца наблюде-
ния, при этом не  было отмечено 
изменения гемодинамических па-
раметров [19]. По данным других 
исследователей, при проведении 
нагрузочной пробы (проба с  до-
бутамином) экзогенное введение 
ГПП-1 (1,2 пмоль/кг/мин) (n = 14) 
[20] сопровождалось улучшением 
сократимости левого желудочка 
за  счет влияния на  метаболизм 
«оглушенного миокарда», а  у па-
циентов, перенесших плановое 
чрескожное коронарное вмеша-
тельство (n = 20), инфузия ГПП-1 
(1,2  пмоль/кг/мин) улучшала 
восстановление диастолической 
и систолической функции левого 
желудочка после окклюзии коро-
нарной артерии баллоном [21]. 
наоборот, в другом исследовании, 
включавшем аналогичное коли-
чество пациентов с  сохранной 
сократительной функцией левого 
желудочка, перенесших аортоко-
ронарное шунтирование, было 
продемонстрировано, что инфу-
зия ГПП-1 в течение 12 часов до и 
36 часов после операции сопро-
вождалась только улучшением 
гликемического контроля, снижая 
потребность в высоких дозах ин-
сулина [22].

в  проспективном рандомизиро-
ванном исследовании 172 пациен-
там с острым инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST было вы-
полнено чрескожное коронарное 
вмешательство; этих пациентов 
рандомизировали в  две группы 
в  зависимости от  терапии: пла-
цебо или в/в введение эксенатида 
в  течение 15 минут до  и 6 часов 
после манипуляции. через 3 меся-
ца в группе эксенатида, в отличие 
от  контрольной группы, отмеча-
лось уменьшение площади по-
врежденного миокарда, при этом 
фв ЛЖ достоверно не изменилась 
[19].
у пациентов с Сд 2 типа в сочета-
нии с ХСн при краткосрочном вве-
дении ГПП-1 в течение 3 дней на-
метилась тенденция к улучшению 
как систолической, так и диасто-
лической функции миокарда, хотя 
эти изменения не достигли статис-
тической значимости [23]. А дли-
тельное применение (5 недель) 
ГПП-1 у больных ХСн III и IV фк 
(по  NYHA) как с  Сд  2  типа, так 
и  без него способствовало зна-
чимому повышению фв ЛЖ, по-
требности миокарда в кислороде 
и  функциональному состоянию 
миокарда, а также сопровождалось 
улучшением качества жизни паци-
ентов по данным Миннесотского 
опросника для больных хроничес-
кой сердечной недостаточностью 
(Minnesota Living with Heart Failure 
Quality of Life, MNQOL), причем 
данные эффекты не наблюдались 
у пациентов с сохранной сократи-
тельной функцией миокарда [11]. 
Авторы пришли к выводу о том, 
что постоянная инфузия ГПП-1 
значительно улучшает функцию 
левого желудочка, функциональ-
ный статус и  качество жизни 
пациентов с  тяжелой сердечной 
недостаточностью. ГПП-1, веро-
ятно, оказывает кардиальные фи-
зиологические эффекты, механизм 
действия которых еще предстоит 
изучить.
Точные механизмы, лежащие в ос-
нове влияния ГПП-1 на  сердеч-
ную мышцу в  условиях ишемии, 
до  сих пор не  установлены. Тем 
не  менее ряд эксперименталь-
ных исследований показал, что 



28

Сахароснижающая терапия

Спецвыпуск «80 лет кафедре эндокринологии и диабетологии ГБОУ ДПО РМАПО»

эти механизмы не зависят от ме-
таболизма глюкозы и могут быть 
опосредованы через активацию 
цГМф/цАМф (циклический гуа-
нозинмонофосфат / циклический 
аденозинмонофосфат)-зависимых 
путей и различных прокиназ [5, 13, 
24, 25]. Также предполагается, что 
ГПП-1 может положительно вли-
ять на  апоптоз кардиомиоцитов, 
окислительный стресс и эндоген-
ные антиоксидантные защитные 
механизмы, при этом оказывая 
благоприятное воздействие в от-
ношении ишемизированного мио-
карда [5, 33, 24, 25]. в  недавних 
работах было продемонстрирова-
но, что «неактивный» метаболит 
ГПП-1 (9–36) может оказывать 
такой же эффект, как и нативный 
ГПП-1 [26], дополнительно под-
тверждая предположение о  том, 
что метаболически неактивные 
формы ГПП-1 могут играть ак-
тивную роль в  защите сердечно-
сосудистой системы.
известно, что эндотелиальная дис-
функция с  последующим воспа-
лением и выработкой цитокинов 
лежит в  основе развития атеро-
склероза, главного субстрата сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
именно поэтому возможность 
тормозить процесс атеросклероза 
на начальных стадиях с помощью 
ГПП-1 представляется интерес-
ным направлением. рецепторы 
к ГПП-1 присутствуют в сосудис-
той стенке, и в экспериментальных 
работах было продемонстрирова-
но, что ГПП-1 обладает прямым 
дозозависимым сосудорасширя-
ющим эффектом у крыс в легоч-
ной, бедренной артериях и мезен-
териальных сосудах. Обсуждая 
возможные механизмы влияния 
ГПП-1 на сосудистую стенку, ис-
следователи продемонстрирова-

ли, что ГПП-1 способствует фос-
форилированию эндотелиальной 
синтазы оксида азота и потенци-
рованию его действия, сопровож-
дающемуся увеличением продук-
ции оксида азота [15].
данный аспект изучался в несколь-
ких работах в условиях клиничес-
кой практики. в рандомизирован-
ном исследовании J. Koska и соавт., 
оценивая функцию эндотелия у па-
циентов с  нарушенной толерант-
ностью к глюкозе (нТГ) и с впер-
вые выявленным Сд  2  типа [27], 
показали, что использование даже 
одной дозы эксенатида приводило 
к значительному улучшению функ-
ции эндотелия в  постпрандиаль-
ном периоде по сравнению с пла-
цебо. По данным другой работы, 
во  время проведения глюкозото-
лерантного теста инфузия ГПП-1 
в низких дозах (0,4 ммоль/кг/мин) 
способствовала вазодилатации со-
судов у пациентов как с Сд 2 типа 
(n = 16), так и  без него (n = 12) 
за  счет уменьшения уровня мар-
керов окислительного стресса [28]. 
Аналогичные результаты были 
получены в  других наблюдени-
ях, в которых болюсное введение 
ГПП-1 приводило к эндотелийза-
висимой дилатации артерий пред-
плечья у  здоровых добровольцев 
[29] и у пациентов с Сд 2 типа в со-
четании с ишемической болезнью 
сердца (иБС).
Обсуждая возможные механиз-
мы влияния ГПП-1 на  сосудис-
тую стенку, одни исследователи 
считают, что сосудорасширяющее 
действие ГПП-1 опосредовано 
активацией рецепторов ГПП-1 
[30] и  выработкой оксида азота 
[5, 4, 31, 32], тогда как другие ука-
зывают, что эти эффекты могут 
проявляться через другие пути, 
такие как активация каналов KАТф 
и цАМф [33, 30]. Тем не менее не-
давно сообщалось о том, что и ак-
тивный ГПП-1 (9–39), и метаболи-
чески неактивный ГПП-1 (9–36) 
сами по себе способны вызывать 
расширение сосудов [5, 33].
кроме этого, при применении ин-
кретинонаправленной терапии 
в клинической практике имеются 
убедительные данные об их влия-
нии в большей степени на уровень 

систолического артериального 
давления (САд), чем на  диасто-
лическое артериальное давление 
(дАд) [34, 35]. в ретроспективном 
метаанализе шести исследований 
эксенатид вызывал снижение САд 
на  2–4 мм рт. ст. по  сравнению 
с  плацебо или инсулинотерапи-
ей [36, 35]. в данном метаанали-
зе снижение САд было наиболее 
выраженным по амплитуде у па-
циентов с исходно высокими по-
казателями артериального давле-
ния (Ад), а у пациентов с исходно 
нормальным уровнем Ад не отме-
чалось достоверных изменений. 
Аналогичные результаты были по-
лучены при применении лираглу-
тида: САд снижалось на  2–3  мм 
рт. ст. по сравнению с глимепири-
дом [37, 34]. в подгруппе эксена-
тида также отмечалась слабая кор-
реляционная взаимосвязь между 
уровнем САд и потерей веса [35].
Таким образом, дальнейшее изу-
чение данного аспекта поможет 
выявить точные механизмы, ле-
жащие в  основе влияния ГПП-1 
на  артериальное давление. в  на-
стоящее время предполагается, 
что эффективное снижение Ад 
у больных Сд 2 типа может быть 
обусловлено сосудорасширяющим 
[5] и натрийуретическим действи-
ем ГПП-1 [38]. Тем не менее влия-
ние ГПП-1 и/или агонистов ГПП-1 
на уровень Ад еще предстоит тща-
тельно изучить, так как до сих пор 
появляются противоречивые дан-
ные [36, 35].
ингибиторы дипептидилпепти-
дазы-4 являются еще одним ва-
риантом инкретинонаправленной 
терапии Сд  2 типа, их основное 
действие направлено на увеличе-
ние длительности действия эн-
догенных инкретинов (ГПП-1), 
то  есть на  мобилизацию собст-
венных резервов организма для 
борьбы с гипергликемией. Одним 
из  наиболее часто назначаемых 
ингибиторов дПП-4 является 
вилдаглиптин (препарат Галвус, 
«новартис», швейцария) и  его 
фиксированная комбинация 
с метформином – ГалвусМет.
зная о кардиопротекторных свой-
ствах ГПП-1 у больных Сд 2 типа, 
в  настоящее время мы гораздо 

Одним из наиболее часто назначаемых 
ингибиторов ДПП-4 является вилдаглиптин 
(препарат Галвус, «Новартис», Швейцария) 

и его фиксированная комбинация 
с метформином – ГалвусМет.
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меньше знаем о  возможных сер-
дечно-сосудистых эффектах инги-
биторов дПП-4, поэтому возникает 
вопрос: может ли фармакологи-
ческое ингибирование фермента 
дПП-4 способствовать реализации 
положительного влияния ГПП-1 
на сердечно-сосудистую систему? 
необходимо отметить, что в  до-
клинических исследованиях по вы-
явлению плейотропных свойств, 
как правило, используются суп-
рафизиологические дозы ГПП-1, 
а ингибиторы дПП-4 только спо-
собствуют повышению уровня 
эндогенного инкретина, который 
может и не оказывать соответству-
ющего воздействия.
Однако при изучении влияния 
на  факторы сердечно-сосудисто-
го риска, такие как артериальная 
гипертония и дислипидемия, дан-
ные экспериментальных и клини-
ческих исследований продемонст-
рировали косвенные признаки 
положительных эффектов инги-
биторов дПП-4 [39].
в  небольшой пилотной работе 
исследователи показали, что 4-не-
дельное применение вилдаглип-
тина способствует улучшению 
эндотелийзависимой вазодилата-
ции плечевой артерии у больных 
с Сд 2 типа опосредованно через 
действие эндогенного ГПП-1; этот 
эффект не коррелировал с уровнем 
гликемии и инсулина [40]. кроме 
того, в работе наблюдалось незна-
чительное снижение САд и дАд 
при повышении частоты сердеч-
ных сокращений (чСС), однако эти 
изменения не достигали статисти-
ческой значимости и были объяс-
нены сосудорасширяющим эффек-
том и изменениями в активности 
симпатической нервной системы. 
в одном 24-недельном исследова-
нии, в  котором оценивали влия-
ние вилдаглиптина в комбинации 
с метформином на Ад, было вы-
явлено незначительное снижение 
САд на 2 мм рт. ст. (против 0,2 мм 
рт. ст. в группе плацебо) [41].
к важным эффектам ингибиторов 
дПП-4 также можно отнести бла-
гоприятное влияние на липидный 
обмен, в частности, на постпран-
диальный уровень триглицери-
дов (ТГ), липопротеинов низкой 

(ЛПнП) и высокой плотности [42, 
43, 44, 45]. Однако эти изменения 
нельзя рассматривать изолиро-
ванно от  общего действия инги-
биторов дПП-4, и  очевидно, что 
должны быть проведены дополни-
тельные работы по подтверждению 
влияния инкретиномиметиков 
на основные факторы риска ССз.
несмотря на  данные многочис-
ленных мировых исследований 
и  большой клинический опыт 
применения нового класса препа-
ратов, перед клиницистами вста-
ет вопрос о  целесообразности 
применения ингибиторов дПП-4 
у  пациентов с  иБС и, особенно, 
у  больных, перенесших инфаркт 
миокарда. в  настоящее время 
данный аспект терапии находит-
ся под пристальным вниманием 
и активно изучается, но имеющи-
еся данные противоречивы. Так, 
при экспериментально вызванном 
инфаркте миокарда у  крыс при-
менение вилдаглиптина в течение 
3 недель не приводило к улучше-
нию сократительной функции 
миокарда и  не влияло на  размер 
кардиомиоцита и  плотность ка-
пилляров после перенесенного 
инфаркта миокарда [46].
Представим данные работы, вы-
полненной на кафедре эндокрино-
логии и диабетологии российской 
медицинской академии последип-
ломного образования. Основной 
целью исследования явилось изу-
чение влияния 24-недельной тера-
пии вилдаглиптином на сократи-
тельную функцию миокарда и его 
перфузию у  больных Сд  2  типа 
в сочетании с иБС [47]. в иссле-
дование вошли 60 пациентов, 
которые были рандомизированы 
в 3 группы в зависимости от вы-
бранной сахароснижающей тера-
пии: пациенты группы 1 получали 
вилдаглиптин (n = 20), группы 2 – 
комбинацию «вилдаглиптин + 
метформин» (n = 20), группы 3 – 
только метформин (n = 20). Было 
показано, что на  фоне достиже-
ния гликемического контроля на-
значение вилдаглиптина в качест-
ве монотерапии и в комбинации 
с  метформином способствовало 
уменьшению продолжительности 
эпизодов болевой и  безболевой 

ишемии миокарда, повышению 
толерантности к физической на-
грузке и ее пороговой мощности 
за счет улучшения энергометабо-
лизма кардиомиоцитов. По  дан-
ным однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии мио-
карда с изотопом технеция, вил-
даглиптин не  приводил к  ухуд-
шению перфузии миокарда, 
и  в  отсутствие трансмуральных 
рубцовых изменений отмечалась 
тенденция к уменьшению площа-
ди поражения и  выраженности 
перфузионных нарушений. в ка-
честве иллюстрации приведем не-
сколько клинических примеров.
Клинический пример 1. Больная д., 
70 лет. Страдает Сд 2 типа с 2009 г., 
по  поводу чего принимала мет-
формин в  среднесуточной дозе 
2,0 г/сут. При очередном обсле-
довании выявлена гипергликемия 
натощак 8,3 ммоль/л, постпран-
диальная гликемия 8,9 ммоль/л, 
уровень HbА1с составил 8,1%. Са-
моконтроль гликемии проводит 
редко, придерживается основных 
принципов рационального пита-
ния при Сд  2 типа. в  2006  г.  пе-
ренесла Q-инфаркт миокарда пе-
редне-перегородочной области 
левого желудочка. Постинфаркт-
ный период осложнился развити-
ем аневризмы перегородочно-вер-
хушечной области. Повышение 
Ад отмечается в  течение более 
20 лет, по поводу чего гипотензив-
ные и антиангинальные препара-
ты принимала нерегулярно. в на-
стоящее время получает Беталок 
зок 50 мг/сут, нолипрел форте 
1 таб/сут, Тромбо АСС 100 мг/сут, 
в  качестве гиполипидемической 
терапии – вазилип 10 мг/сут.
для детальной оценки функ-
ционального состояния миокар-
да было проведено инструмен-
тальное обследование. на  ЭкГ 
(исходно)  – синусовый ритм, 
рубцовые изменения миокарда 
в передне-перегородочной облас-
ти. ЭкГ-картина аневризмы ЛЖ. 
Эхокардиография (ЭхокГ) ис-
ходно показала постинфарктную 
аневризму перегородочно-верху-
шечной области левого желудоч-
ка. Сократительная способность 
миокарда левого желудочка уме-
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нарушений и площади рубцового 
поражения с  21–23% до  15–17% 
за счет зон жизнеспособного мио-
карда, повышение фв с 43% до 48% 
(рис. 1).
Таким образом, данный клини-
ческий пример демонстрирует, 
что назначение вилдаглиптина 
пациенту с  аневризмой левого 
желудочка, сниженной фракцией 
выброса способствует улучше-
нию перфузионных нарушений 
миокарда и  уменьшению площа-
ди дефекта перфузии за счет зон 
жизнеспособного миокарда, что, 
несомненно, положительно влияет 
на качество жизни больного.
Клинический пример 2. Пациент-
ка Г., 63 года. Страдает сахарным 
диабетом 2 типа с 2008 г. С момен-
та верификации Сд 2 типа прини-
мала метформин в дозе 2,0 г/сут. 
в 2001 г. перенесла инфаркт мио-
карда задней стенки левого же-
лудочка. Тогда же выполнена 
чрескожная транслюминальная ко-
ронарная ангиопластика (ТЛБАП) 
со стентированием 3 коронарных 
сосудов. Страдает гипертоничес-
кой болезнью более 17 лет с повы-
шением Ад до 180/100 мм рт. ст., 
по  поводу чего наблюдалась 
кардио логом и  принимала гипо-
тензивные препараты. Парок-
сизмальная форма фибрилляций 
предсердий развилась после ост-
рого инфаркта миокарда. в насто-
ящее время получает Энзикс дуо 
1 таб/сут, Амлотоп 10 мг 1 таб/сут, 
Тромбо АСС 100 мг/сут, дигоксин 
0,25 мг по 1 таб/день (5 дней/нед).
При очередном визите выяв-
лена гипергликемия натощак 
7,1  ммоль/л, постпрандиальная 
гликемия 7,9  ммоль/л, уровень 
HbА1с составил 7,3%. При исход-
ном анализе липидного профиля 
отмечалось повышение показа-
телей общего холестерина (ОХ), 
ТГ и ЛПнП.
на этапе включения в исследова-
ние была проведена оценка функ-
ционального состояния миокарда. 
ЭхокГ исходно: недостаточность 
Мк 2 ст., трехстворчатого клапа-
на (Тк) 1,5 ст. Признаки легочной 
гипертензии. Постинфарктные 
рубцовые изменения задней стен-
ки левого желудочка (гипоки-

А: Стрелкой указаны зоны дефекта перфузии в бассейне передней 
межжелудочковой ветви и огибающей ветви левой коронарной 
артерии.
Б: Стрелкой указано улучшение включения 
радиофармацевтического препарата после лечения в покое 
в бассейне огибающей ветви левой коронарной артерии.

Рис. 1. Данные ОФЭКТ миокарда пациента Д.

А Б

После полного лабораторного 
и  инструментального обследова-
ния с целью достижения компен-
сации углеводного обмена был на-
значен ГалвусМет 50/1000 мг 2 таб/
сут (вилдаглиптин + метформин). 
Сопутствующая терапия не  кор-
ректировалась в течение периода 
наблюдения (6 месяцев).
через 24 недели сахароснижаю-
щей терапии гликемия натощак 
составила 7,1 ммоль/л, постпран-
диальная гликемия – 6,9 ммоль/л, 
уровень HbА1с составил 7,4%.
При контрольной ЭхокГ сохра-
нялась картина постинфарктной 
аневризмы перегородочно-верху-
шечной области левого желудоч-
ка. Отмечалось незначительное 
повышение сократительной спо-
собности миокарда левого желу-
дочка, фв 52% (по Simpson). раз-
меры камер сердца существенно 
не изменились: кдр – 50 мм, кСр – 
30 мм, кдО – 146 мл, кСО – 69 мл. 
Суточное мониторирование ЭкГ 
показало отсутствие ишемической 
депрессии и  жизнеугрожающих 
аритмий.
для выявления зон жизнеспо-
собного миокарда на  фоне про-
водимой сахароснижающей те-
рапии пациентке проводилась 
однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография миокарда 
(ОфЭкТ) в покое.
исходно на  сцинтиграфических 
срезах определялись признаки 
глубоких рубцовых изменений 
в  области верхушечных сегмен-
тов передней стенки и  передней 
межжелудочковой перегородки 
(МЖП) с распространением руб-
цовых изменений с жизнеспособ-
ным миокардом в  области вер-
хушки. Общая площадь рубцовой 
зоны составила 21–23%. фв ЛЖ 
в покое – 43%.
через 24 недели терапии также 
наблюдались сцинтиграфические 
признаки глубоких рубцовых из-
менений в области передней МЖП 
(верхушечные сегменты) с частич-
ным захватом прилегающих от-
делов верхушки миокарда левого 
желудочка.
При сравнении с исходными дан-
ными отмечается уменьшение 
выраженности перфузионных 

ренно снижена, фракция выбро-
са (фв) – 50% (по Simpson). Левые 
камеры сердца дилатированы. ко-
нечный диастолический размер 
левого желудочка (кдр) – 53 мм, 
конечный систолический размер 
(кСр) – 34 мм, конечный диасто-
лический объем левого желудоч-
ка (кдО) – 153 мл, конечный сис-
толический объем (кСО) – 76 мл. 
недостаточность митрального 
клапана (Мк) 1,5 ст. Проба с фи-
зической нагрузкой или медика-
ментозная проба не проводилась 
(по настоянию пациента). По ре-
зультатам суточного монито-
рирования ЭкГ ишемической 
депрессии и  жизнеугрожающих 
аритмий не выявлено.

На фоне достижения гликемического 
контроля назначение вилдаглиптина 

в качестве монотерапии и в комбинации 
с метформином способствовало 

уменьшению продолжительности 
эпизодов болевой и безболевой ишемии 

миокарда, повышению толерантности 
к физической нагрузке и ее пороговой 

мощности за счет улучшения 
энергометаболизма кардиомиоцитов.



31
ЭФ. Эндокринология. 2013. Спецвыпуск № 1

Сахароснижающая терапия

А Б

Стрелкой указаны зоны сниженной перфузии в бассейне передней межжелудочковой ветви левой коронарной 
артерии. Отмечается более высокий уровень включения радиофармацевтического препарата после лечения, 
как на пике нагрузки, так и в покое, в соответствующие сегменты миокарда левого желудочка.

Рис. 2. Улучшение перфузии миокарда левого желудочка пациента Г. по данным ОФЭКТ 
после лечения

По данным однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии миокарда 
с изотопом технеция, вилдаглиптин 
не приводил к ухудшению перфузии 
миокарда, и в отсутствие трансмуральных 
рубцовых изменений отмечалась тенденция 
к уменьшению площади поражения 
и выраженности перфузионных нарушений. 

Литература 
→ С. 73–75

нез задней стенки на  базальном 
и среднем уровнях). Сократитель-
ная способность миокарда левого 
желудочка умеренно снижена, фв 
52% (по Simpson). Суточное мони-
торирование ЭкГ ишемической 
депрессии не выявило.
учитывая субкомпенсацию угле-
водного обмена, пациентке был 
назначен ГалвусМет 50/1000 мг 
2  р/сут. Сопутствующая терапия 
не корректировалась в течение пе-
риода наблюдения (6 месяцев).
через 24 недели сахароснижаю-
щей терапии гликемия натощак 
составила 5,4 ммоль/л, постпран-
диальная гликемия – 6,1 ммоль/л, 
уровень HbА1с – 6,2%. наблюда-
лось снижение уровня ЛПнП при 
относительно повышенном уров-
не ОХ и ТГ.
При контрольной ЭхокГ наме-
тилась тенденция к  уменьше-
нию объемов левого желудочка 
(кдр уменьшился с  50 до  46 мм, 
кСр – с 30 до 27 мм, кдО – с 135 
до 115 мл и кСО – с 62 до 48 мл). 
Отмечалось повышение фв – с 52 
до 58% (по Simpson). в остальном 
без изменений. Суточное монито-
рирование ЭкГ: ишемической де-
прессии не выявлено.
С целью оценки степени перфузи-
онных нарушений была проведе-
на ОфЭкТ миокарда в покое и на 
пике физической нагрузки исход-
но и по окончании периода наблю-
дения (рис. 2). исходно отмечались 
признаки сниженной перфузии 
миокарда передней и передне-пе-
регородочной стенок как в покое, 
так и  на пике нагрузки. через 
6  месяцев терапии комбинацией 
вилдаглиптина с  метформином 
наблюдалась практически полная 
нормализация миокардиального 
кровотока в  покое (площадь де-
фекта перфузии уменьшилась 
с 7 до 2%) и на фоне нагрузки про-
изошло уменьшение площади пер-
фузионных нарушений с 11 до 6% 
площади левого желудочка.
Таким образом, назначение ком-
бинации «вилдаглиптин + мет-
формин» пациентке с  исходно 
минимальными отклонениями 
от нормы по данным ОфЭкТ при-
вело к практически полной норма-
лизации миокардиального крово-

тока как в покое, так и на нагрузке.
в 2009 г. был проведен широкомас-
штабный метаанализ сердечно-
сосудистых эффектов терапии 
вилдаглиптином у 11 тысяч паци-
ентов. результаты анализа показа-
ли, что терапия вилдаглиптином 
не связана с повышенным риском 
развития каких-либо сердечно-
сосудистых и  цереброваскуляр-
ных заболеваний у  больных лю-
бого возраста и пола независимо 
от  наличия исходных факторов 
сердечно-сосудистого риска [48]. 
Более того, сердечно-сосудистая 
смертность, скорректированная 
по количеству исходов, составила 
0,88 случая на  100 пациенто-лет 
для вилдаглиптина в  дозе 50 мг 
1 р/день и 0,84 случая на 100 паци-
енто-лет для вилдаглиптина в дозе 
100 мг/сут. Аналогичные резуль-
таты были получены в  исследо-
ваниях длительностью не  менее 
52  недель; было показано, что 
терапия вилдаглиптином не  по-
вышает риск  развития ССз [5]. 
Позже данные M. Monami и соавт. 
также подтвердили, что примене-
ние ингибиторов дПП-4 не  при-
водит к увеличению частоты сер-
дечно-сосудистых событий и  не 
увеличивает смертность от  всех 
других причин [49]. Тем не менее 
в  настоящее время инициирова-

но крупное рандомизированное 
плацебоконтролируемое исследо-
вание (n = 490) с целью оценки эф-
фективности и безопасности при-
менения вилдаглиптина у больных 
Сд 2 типа в сочетании с ХСн.
в  заключение подчеркнем: наше 
понимание роли инкретинона-
правленной терапии при сахар-
ном диабете 2 типа стремительно 
расширяется, продемонстриро-
ванные результаты применения 
ингибиторов дПП-4 (вилдаглип-
тина) могут иметь большое зна-
чение в контексте профилактики 
развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений у данной категории па-
циентов и обеспечить основу для 
дальнейших исследований.  
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Автор обсуждает проблему выбора препарата для пероральной 
сахароснижающей терапии в аспекте индивидуализации целей гликемического 

контроля и снижения риска макрососудистых осложнений у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа. На основании данных доказательной медицины 

на примере ситаглиптина показаны преимущества препаратов инкретинового 
ряда и их комбинации с метформином в отношении безопасности 

сахароснижающей терапии.

Основными компонентами 
лечения сахарного диабе-
та (Сд) 2 типа являются 

сахароснижающая, гиполипиде-
мическая и антигипертензивная 
терапия [1], при этом эндокрино-
логи традиционно воспринимают 
первый из этих компонентов как 
наиболее важный. на основании 
результатов нескольких крупных 
проспективных исследований 
[2–4] были сделаны выводы о том, 
что близкая к  нормогликемии 
компенсация Сд  2 типа сопро-
вождается улучшением отдален-
ного прогноза в отношении риска 
макрососудистых осложнений 
и  смерти от  сердечно-сосудис-
тых заболеваний. несмотря на то 

что до сих пор не получено чет-
ких доказательных данных, этот 
постулат лег в основу концепции 
персонифицированного целевого 
уровня показателей гликемичес-
кого контроля, в  соответствии 
с  которой интенсивность саха-
роснижающей терапии и целевой 
уровень гликированного гемогло-
бина определяются индивидуаль-
но, в зависимости от таких факто-
ров, как возраст, комплаентность, 
сердечно-сосудистые события 
в анамнезе, способность к само-
контролю и проч. [1].
компенсация по гликемическому 
компоненту комплексной тера-
пии Сд 2 типа в большей степени 
отражается на  снижении риска 

микрососудистых осложнений 
и  нейропатии [2–4], тогда как 
на  риск развития макрососу-
дистых осложнений, в  частнос-
ти инфаркта, инсульта и  смерти 
от крупных сердечно-сосудистых 
событий, в большей степени вли-
яет компенсация артериальной 
гипертонии и дислипидемии, ко-
торые выявляются у большинства 
пациентов с Сд 2 типа [2, 3].
вопрос, по  какой причине ин-
тенсивный сахароснижающий 
контроль не  снижает риск  сер-
дечно-сосудистых событий при 
Сд  2 типа, остается открытым 
(рис.  1). здесь можно выделить 
как минимум две группы при-
чин. во-первых, атеросклероз 
и  все сопутствующие ему сис-
темные сосудистые и  воспали-
тельные изменения запускаются 
значительно раньше формальной 
манифестации Сд 2 типа, то есть 
до развития хронической гипер-
гликемии, и на момент диагнос-
тики Сд 2 типа у  существенной 
части пациентов атеросклероти-
ческое поражение сосудов уже 
достигает клинически выражен-
ных стадий (ишемическая бо-
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лезнь сердца, поражение сосудов 
мозга и  нижних конечностей). 
Таким образом, взаимосвязь 
атеросклероза и  собственно ги-
пергликемии представляется не-
достаточно сильной, по крайней 
мере, когда речь идет о  нормо-
гликемической и несколько менее 
жесткой компенсации Сд 2 типа. 
Микрососудистые осложнения, 
напротив, развиваются только 
после многих лет хронической 
гипергликемии, и  их патогенез 
преимущественно обусловлен 
именно длительной декомпен-
сацией Сд  2 типа. второй при-
чиной может быть собственно 
сахароснижающая терапия, ко-
торая в  интенсивном формате, 
особенно с использованием пре-
паратов-секретагогов или самого 
инсулина, сопровождается по-
тенциально небезопасными ги-
погликемическими состояниями, 
повышающими риск  развития 
сердечно-сосудистых событий [2, 
3]. из  двух групп обсуждаемых 
причин первая представляется 
немодифицируемой: на  момент 
постановки диагноза Сд  2 типа 
у пациента с уже развившимися 
на  этапе метаболического синд-
рома атерогенными изменениями 
мы можем профилактизировать 
сердечно-сосудистые события, 
назначая пациенту гиполипиде-
мическую (как правило, стати-
нами) и антигипертензивную те-
рапию. Модифицировать, то есть 
снижать риск  гипогликемичес-
ких состояний вполне возмож-
но: с этой целью необходимо ин-
тенсифицировать самоконтроль 
пациента (если он готов и  спо-
собен его осуществлять) и/или 
использовать сахароснижающие 
препараты, которые в  силу ме-
ханизма их действия гипогли-
кемии не  вызывают. другими 
словами, с  позиции собственно 
сахароснижающей терапии про-
филактика сердечно-сосудистых 
событий, по сегодняшним пред-
ставлениям, в  большей степени 
определяется не интенсификаци-
ей терапии, а  предотвращением 
гипогликемических состояний, 
особенно у лиц с клинически вы-
раженным атеросклерозом.

выбор сахароснижающего пре-
парата  – процесс достаточно 
сложный и  многофакторный. 
Если исходить из  характерис-
тик, приведенных на  рисунке 2, 
можно заключить, что идеаль-
ного сахароснижающего препа-
рата на  сегодняшний день нет  – 
у  каждого есть как плюсы, так 
и  изъяны. Анализ результатов 
исследований, в которых сравни-
вали “head-to-head” различные 
сахароснижающие препараты, 
в  частности метаанализ таких 
исследований [5], включавший 
в  том числе исследования отда-
ленного прогноза на фоне отдель-
ных препаратов, как ни странно, 
показал, что данных, указыва-
ющих на преимущество той или 
иной группы с позиции истинных 

клинических исходов (конечных 
точек), не так много. наибольшей 
доказательной базой с  позиции 
влияния на отдаленный прогноз 
обладает метформин, практичес-
ки во всех клинических рекомен-
дациях он признан препаратом 
первой линии для большинства 
пациентов с  Сд  2 типа [1]. воп-
рос о втором препарате, который 
следует добавить пациенту при 
неудовлетворительной компен-
сации Сд  2 типа на  фоне моно-
терапии метформином (либо на-
значить в  качестве первого при 
невозможности приема метфор-
мина), по  большому счету оста-
ется открытым. Американский 
колледж врачей (American College 
of Physicians, АСр) в  2012  г.  дал 
три рекомендации по  лечению 

комплексный 
многофакторный процесс, 

который лишь частично 
связан с прямыми эффектами 

гипергликемии

интенсивная терапия 
все же не адекватна

Большинство 
сахароснижающих 

препаратов – секретагоги 
(сульфонилмочевина, 

инсулин)

Терапия начинается только 
тогда, когда воспалительный 

и оксидативный процессы уже 
давно запущены

Рис. 1. Почему интенсивный гликемический контроль не снижает риск сердечно-сосудистых 
событий?

«Идеальный» 
сахароснижающий препарат

Пероральный 
прием

низкая стоимость

Снижение веса 
на фоне его приема

высокое качество 
жизни

Благоприятное 
влияние 

на сопутствующие 
заболевания 

и осложнения

длительно 
эффективен 

в виде монотерапии

Предотвращение 
формирования 

дефицита 
инсулина

Эффективен 
в отношении 
ликвидации 

гипергликемии

Эффективен 
в плане отдаленного 

прогноза

низкий риск 
гипогликемии

Рис. 2. «Идеальный образ» сахароснижающего препарата

Интенсивный 
гликемический 

контроль

Снижение 
риска сердечно-

сосудистых 
событий

?



34

Сахароснижающая терапия

Спецвыпуск «80 лет кафедре эндокринологии и диабетологии ГБОУ ДПО РМАПО»

Сд  2  типа, присвоив им статус 
строгих и  высокодоказатель-
ных [6]:
1. Медикаментозная терапия 
показана пациентам с Сд 2 типа, 
когда модификация образа жизни, 
включающая диету, физические 
нагрузки и снижение веса, не поз-
воляет достичь адекватного глике-
мического контроля.
2. в качестве начала медикамен-
тозного лечения Сд  2 типа для 
большинства пациентов рекомен-
дуется монотерапия метформи-
ном.
3. При сохранении гиперглике-
мии на  фоне монотерапии мет-
формином и модификации обра-
за жизни пациенту рекомендуется 
добавление второго сахароснижа-
ющего препарата.
как это следует из третьей реко-
мендации, о каком именно втором 
препарате идет речь, не указыва-
ется. наиболее явно это проти-
воречие, то есть проблема «вто-
рого препарата», обострилось 
с  появлением новых классов са-
хароснижающих средств, в част-
ности препаратов инкретиново-
го ряда  – агонистов рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 
(ГПП-1) и ингибиторов дипепти-
дилпептидазы 4-го типа (дПП-4). 
действительно, чем больше пре-
паратов, тем больше проблем с их 
выбором и дискуссий о преиму-
ществах той или иной группы, 
при этом совершенно очевидно, 
что помимо медицинских аспек-
тов в  этой дискуссии участву-
ют многочисленные аргументы, 
связанные с  фармацевтическим 

рынком, в первую очередь стои-
мость препарата и  соотношение 
этой стоимости с потенциальны-
ми преимуществами для паци-
ента. до  появления препаратов 
инкретинового ряда выбор табле-
тированных сахароснижающих 
препаратов, преимущественно 
влияющих на постпрандиальную 
гликемию, практически огра-
ничивался группой препаратов 
сульфонилмочевины (ПСМ).
ПСМ имеют достаточно боль-
шую историю применения при 
Сд 2 типа, однако, как указыва-
лось выше, прямых сравнитель-
ных исследований, в  которых 
оценивается отдаленный про-
гноз пациентов и ПСМ сопостав-
ляются между собой и с другими 
классами таблетированных саха-
роснижающих препаратов, недо-
статочно, чтобы делать какие-то 
выводы [5]. Препараты инкрети-
нового ряда достаточно молоды, 
имеют 5–6-летнюю историю ши-
рокого внедрения в клиническую 
практику. Тем не  менее в  этот 
опыт входят достаточно серьез-
ные исследования, позволившие 
включить препараты инкрети-
нового ряда в  алгоритмы лече-
ния Сд  2 типа, рекомендуемые 
многими диабетологическими 
ассоциациями, в том числе рос-
сийской.
рассмотрим основные вехи более 
чем 6-летнего опыта использова-
ния одного из  первых инкрети-
новых препаратов, ингибитора 
дПП-4  – ситаглиптина, сделав 
акцент на  крупных рандомизи-
рованных исследованиях и их ме-
таанализах. Механизму действия 
ингибиторов дПП-4 посвящено 
много статей и монографий, по-
этому на  этом вопросе мы оста-
навливаться не будем [7].
Ситаглиптин (янувия) был одоб-
рен в качестве препарата для ле-
чения Сд 2 типа в 2006 г., и за это 
время накоплен определенный 
опыт его клинического приме-
нения. По  имеющимся данным, 
сахароснижающий эффект си-
таглиптина обусловлен глюкозо-
зависимым снижением уровня 
HbA1c. динамика уровня HbA1c 
тем более выражена, чем выше 

исходный показатель: при уров-
не HbA1c менее 8% он снижается 
на  фоне терапии ситаглипти-
ном на  0,6%, при уровне HbA1c 
в  пределах 8,0–8,9%  – на  0,8%, 
а  при уровне HbA1c более 9%  – 
на 1,5% [8].
Самой важной характеристи-
кой любого сахароснижающе-
го препарата из  перечисленных 
на рисунке 2 является его влия-
ние на отдаленный прогноз, ко-
торый для пациента с Сд 2 типа 
определяется в  первую очередь 
сердечно-сосудистыми ослож-
нениями, то есть макроангио-
патией. По  данным недавно 
опубликованного метаанализа 
70 рандомизированных исследо-
ваний, в общей сложности вклю-
чивших почти 42 тыс. пациентов, 
терапия ингибиторами дПП-4 
в течение более 24 недель приво-
дит к снижению риска развития 
сердечно-сосудистых событий, 
в частности инфаркта миокарда, 
и  общей смертности у  пациен-
тов с Сд 2 типа [9]. в принципе 
это может быть связано как с не-
посредственным сахароснижа-
ющим эффектом ингибиторов 
дПП-4, так и  с их так называе-
мыми плейотропными эффекта-
ми – положительное воздействие 
на  липидный спектр [10], уро-
вень артериального давления [11] 
и прямые эффекты на эндотелий 
и  миокард [12]. в  этом метаана-
лизе было показано, что сниже-
ние риска инфаркта миокарда 
на  фоне приема ингибиторов 
дПП-4 оказалось больше, чем 
можно было ожидать, по  срав-
нению с  модификацией извест-
ных факторов риска (HbA1c, ли-
пидный профиль, артериальное 
давление). Следует заметить, что 
в метаанализ вошли научные ра-
боты, изучавшие все ингибиторы 
дПП-4. Таким образом, из  него 
невозможно выделить отдельные 
препараты инкретинового ряда.
в  ме та а на лизе ,  посвящен-
ном одному ситаглиптину [13] 
и  включившем 25 двойных сле-
пых исследований с  суммарным 
участием 14  611 пациентов, был 
сделан вывод о его безопасности 
в  отношении сердечно-сосудис-

С позиции собственно сахароснижающей 
терапии профилактика сердечно-

сосудистых событий, по сегодняшним 
представлениям, в большей степени 

определяется не интенсификацией терапии, 
а предотвращением гипогликемических 
состояний, особенно у лиц с клинически 

выраженным атеросклерозом.
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того риска. в  субанализе было 
показано, что на фоне приема си-
таглиптина сердечно-сосудистые 
события наблюдались реже, чем 
на  фоне приема ПСМ. Похожие 
данные о безопасности ситаглип-
тина были получены и  в мета-
анализе, в который вошли более 
10 тыс. пациентов с Сд 2 типа [14]. 
Однако в настоящий момент не-
ясно, обусловлены ли эти разли-
чия между двумя классами пре-
паратов тем, что на фоне приема 
ситаглиптина отсутствует разви-
тие гипогликемии.
интересно, что проблема инди-
видуальности целевого уровня 
HbA1c обсуждается почти всегда 
только с  позиции клинических 
данных (возраст, сопутствую-
щая патология, комплаентность 
и проч.), но почти никогда – с по-
зиции принимаемого сахаросни-
жающего препарата. действитель-
но, если на фоне приема того или 
иного препарата гипогликемии 
не развиваются просто в силу ме-
ханизма его действия, то целевой 
уровень HbA1c может быть отно-
сительно ниже без особого риска 
для пациента. Это в первую оче-
редь касается метформина и пре-
паратов инкретинового ряда. 
Таким образом, помимо клини-
ческих данных индивидуальная 
цель сахароснижающей терапии 
будет зависеть и  от конкретных 
препаратов, которые назначаются 
пациенту.
в  продолжение обсуждения от-
даленных результатов терапии 
ситаглиптином нельзя не  упо-
мянуть кокрановский система-
тический обзор, опубликован-
ный в  2008 г.  вошедшие в  него 
25 работ (11 по  ситаглиптину 
и 14 по вилдаглиптину) не могли 
изучать отдаленный прогноз для 
пациентов, поскольку с  момен-
та появления препаратов про-
шло мало времени, тем не менее 
в обзоре был сделан вывод о воз-
можных преимуществах инги-
биторов дПП-4 перед другими 
сахароснижающими препара-
тами [15] и  высказано пожела-
ние о  проведении длительных 
проспективных исследований. 
и в 2008 г. стартовало рандоми-

зированное плацебоконтроли-
руемое исследование по  оценке 
сердечно-сосудистых исходов 
лечения ситаглиптином у паци-
ентов с  Сд  2 типа и  неадекват-
ным гликемическим контролем 
на моно- или комбинированной 
пероральной сахароснижающей 
терапии – TECOS (Trial to Evalu-
ate Cardiovascular Outcomes aft er 
treatment with Sitagliptin). в  ис-
следовании приняли участие 
14  тыс. пациентов с  Сд  2  типа, 
ожидаемая дата окончания дан-
ной работы – 2014 год.
Сравнений “head-to-head” раз-
личных препаратов из  группы 
ингибиторов дПП-4 по  пара-
метру отдаленного прогноза 
до  настоящего времени не  про-
водилось (имеющиеся исследо-
вания посвящены краткосроч-
ным и суррогатным показателям, 
таким как средняя амплитуда 
колебания гликемии и  проч.) 
[16]. Такие работы были бы ин-
тересны, поскольку молекулы 
ингибиторов дПП-4 несколько 
различаются по  селективности 
в отношении дПП-4 и ряду дру-
гих свойств [7]. Однако скорого 
появления результатов таких ис-
следований вряд ли стоит ожи-
дать: вспомним хотя бы тот факт, 
что данных о  влиянии на  отда-
ленный прогноз у нас достаточно 
мало даже по  прямому сравне-
нию ПСМ, которые используются 
в клинической практике уже де-
сятки лет. Тем не менее на сайте 
clinicaltrials.gov можно найти за-
регистрированные и идущие кли-
нические исследования с прямым 
сравнением разных ингибиторов 
дПП-4.
Если обратиться к  накоплен-
ным за 7 лет клинического при-
менения ситаглиптина данным, 
становится очевидным, что су-
щественная часть работ посвя-
щена вопросам его безопасности 
и  риску развития таких ослож-
нений, как острый панкреатит 
и  инфекции, а  также вопросам 
использования препарата у  па-
циентов с почечной и печеночной 
недостаточностью. как показали 
данные проведенных метаана-
лизов, риск осложнений на фоне 

терапии ситаглиптином весьма 
низок и  в целом переносимость 
препарата очень хорошая [17]. 
Ситаглиптин может использо-
ваться у  пациентов с  почечной 
недостаточностью всех степеней 
тяжести, а также при печеночной 
недостаточности легкой и  сред-
ней степени тяжести [18].
При анализе многочисленных ис-
следований следует иметь в виду, 
что в  реальной клинической 
практике ингибиторы дПП-4 от-
носительно редко используются 
в виде монотерапии. чаще всего 
речь идет об  их комбинации 
с  метформином, который, как 
указывалось, является препара-
том первой линии, а  сочетанное 
применение метформина и инги-
биторов дПП-4 позволяет воздей-
ствовать на все патогенетические 
звенья Сд 2 типа. в связи с этим 
закономерна популярность фик-
сированных комбинаций инги-
биторов дПП-4 и  метформина 
(например, препарат янумет). 
кроме того, ингибиторы дПП-4 
могут комбинироваться со всеми 
остальными сахароснижающи-
ми препаратами, включая инсу-
лин. При этом следует помнить, 
что не  все возможные комбина-
ции рациональны с клинической 
точки зрения, особенно когда 
речь идет о назначении более двух 
препаратов. Отметим, что в  тех 
исследованиях, где ингибиторы 
дПП-4 комбинировались с  мет-
формином, отдаленный прогноз 
мог определяться как одним, так 
и другим препаратом.
все исследования, изучавшие 
комбинацию ситаглиптина и мет-

Сочетанное применение метформина 
и ингибиторов ДПП-4 позволяет 
воздействовать на все патогенетические 
звенья СД 2 типа. В связи с этим 
закономерна популярность
фиксированных комбинаций 
ингибиторов ДПП-4 и метформина 
(например, препарат Янумет).
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формина, показали ее высокую 
эффективность, которая, види-
мо, связана с тем, что препараты 
влия ют на разные компоненты па-
тогенеза заболевания: метформин 
уменьшает инсулинорезистент-
ность и избыточную продукцию 
глюкозы печенью, ситаглиптин 
обусловливает глюкозозависи-
мую стимуляцию продукции ин-
сулина, а  также уменьшает ги-
перпродукцию глюкозы печенью 
путем подавления высвобож-
дения глюкагона альфа-клетка-
ми. кроме того, метформин сам 
по себе синергично эффектам ин-
гибиторов дПП-4 повышает про-
дукцию ГПП-1 [19]. 
Опыт применения ситаглип-
тина в  россии первоначально 
основывался на  проведении 
международных многоцентро-
вых клинических исследований. 
в дальнейшем была осуществле-
на постмаркетинговая оценка 
ситаглиптина, подтвердившая 
эффективность и  безопасность 
его использования. Так, в  рос-
сийской наблюдательной про-
грамме «диа-да» приняли учас-
тие 923 пациента (проживающие 
в  10 крупных городах российс-
кой федерации) с Сд 2 типа и не-
удовлетворительным контролем 
гликемии, которые находились 
на  диетотерапии или получа-

ли монотерапию метформином; 
длительность Сд  составляла 
в  среднем 4,5 года. Пациентам 
к монотерапии метформином до-
бавлялся ситаглиптин или сразу 
назначалась комбинированная 
терапия «ситаглиптин + метфор-
мин». изучена динамика уровня 
гликемии натощак, гликирован-
ного гемоглобина, массы тела, 
а также частота развития побоч-
ных явлений и  удовлетворен-
ность пациентов и  врачей про-
веденным лечением, параметры 
оценивались через 3 и 6 месяцев 
амбулаторного приема ситаглип-
тина. в исследовании была под-
тверждена глюкозозависимая са-
хароснижающая эффективность 
ситаглиптина в  комбинации 
с метформином (рис. 3). уровень 
HbA1c у 76% пациентов к концу 
исследования снизился до  це-
левых значений (<  7%). частота 
развития гипогликемических 
состояний на фоне приема сита-
глиптина и  метформина расце-
нивалась как редкая. кроме того, 
прием ситаглиптина в комбина-
ции с  метформином сопровож-
дался тенденцией к  снижению 
массы тела, также отмечены по-
вышение приверженности паци-
ентов с Сд 2 типа к проводимому 
лечению и  высокая удовлетво-
ренность врачей терапией [22].

немалая часть исследований пос-
вящена плейотропным эффектам 
ингибиторов дПП-4 и ситаглип-
тина в  частности. Так, было по-
казано, что ситаглиптин поми-
мо сахароснижающего эффекта 
характеризуется противовос-
палительными свойствами [20], 
благоприятным, хотя и  весьма 
небольшим влиянием на  липид-
ный спектр [10] и  артериальное 
давление [11], а  также прямым 
воздейст вием на эндотелий и мио-
кард сердца [12]. По данным мета-
анализа 28 исследований, прием 
ингибиторов дПП-4 ассоцииро-
ван со снижением риска развития 
переломов костей.
Препараты инкретинового ряда – 
агонисты рецепторов ГПП-1 и ин-
гибиторы дПП-4  – достаточно 
молоды и еще не получили окон-
чательной оценки с позиции отда-
ленного прогноза для пациентов 
с Сд 2 типа, но эти исследования 
достаточно интенсивно ведутся. 
База регистрации клинических 
исследований clinicaltrials.gov 
на  сегодняшний день содержит 
279 исследований, посвященных 
ситаглиптину. По своей тематике 
эти исследования весьма разно-
образны. изучается использова-
ние ситаглиптина для профилак-
тики Сд  2 типа, для лечения 
Сд 2 типа у подростков, протек-
тивные эффекты ситаглиптина 
на бета-клетки у пациентов с диа-
бетом типа LADA, фиксирован-
ная комбинация (в одной таблет-
ке) ситаглиптина и симвастатина. 
Ситаглиптин изучается в рамках 
сравнительных исследований 
различных ингибиторов дПП-4, 
при лечении неалкогольного сте-
атогепатита, у  пациентов после 
трансплантации почки. в  дека-
бре 2014 г.  должно завершиться 
исследование TECOS, изучающее 
отдаленные сердечно-сосудистые 
исходы и прогноз пациентов, по-
лучавших ситаглиптин. надеем-
ся, что эти и другие исследования 
расширят наши представления 
о  месте терапии ингибиторами 
дПП-4 в лечении Сд 2 типа и по-
способствуют решению пробле-
мы выбора сахароснижающего 
препарата.  

исходный уровень HbA1c, % < 7–8 < 8–9 < 9–10 > 10
Средний уровень HbA1c, % 7,6 8,4 9,5 11,0
количество пациентов, n 277 200 106 201
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Рис. 3. Эффективность комбинации «ситаглиптин + метформин» 
в зависимости от исходного уровня гликированного гемоглобина 
(российское наблюдательное исследование «Диа-Да»)*

* Адаптировано согласно М.в. шестаковой [22].
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ключевые вопросы 
интенсификации 
инсулинотерапии 
при сахарном диабете 2 типа: 
когда и с чего начинать?
д. м. н., проф. Е.в. БирЮкОвА1, д. м. н., проф. А.С. АМЕТОв2

1 ГБОУ ВПО «МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова», 

кафедра 
эндокринологии 
и диабетологии

2 ГБОУ ДПО 
РМАПО, кафедра 

эндокринологии 
и диабетологии

Современные алгоритмы интенсификации инсулинотерапии у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа предлагают различные варианты ее режимов. 
На примере применения современных аналогов инсулина глулизин и гларгин 

авторы детально обсуждают такие этапы пошаговой интенсификации 
инсулинотерапии, как стратегия «базал +» и базально-болюсный режим.

Сахарный диабет (Сд) 2 ти па – 
это заболевание не  только 
хроническое, но  и посто-

янно прогрессирующее на  фоне 
снижения секреторного потенци-
ала бета-клеток. По этой причине 
достижение компенсации и  под-
держание целевого гликемическо-
го контроля у больных Сд 2 типа 
не всегда легко выполнимая задача, 
и результат фармакотерапии неин-
сулиновыми препаратами напря-
мую зависит от остаточной функ-
ции бета-клеток [1]. Этот отрезок 
времени четко определен в иссле-
довании UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study), где было 
показано, что через 6 лет после 
постановки диагноза половине 
пациентов с Сд 2 типа была необ-
ходима инсулинотерапия, а спустя 
10–12 лет уже около 80% больных 
нуждались в  постоянной инсули-
нотерапии [2]. в этой связи неуди-
вительно, что сегодня важное место 
в  лечении Сд  2  типа отводится 
именно инсулинотерапии. в случае 

неэффективности неинсулиновых 
препаратов эндо кринологу в своей 
практической деятельности следу-
ет избегать клинической инерции 
и осуществлять как старт, так и ин-
тенсификацию инсулинотерапии 
своевременно. назначение инсу-
лина на этом этапе лечения, когда 
показатели нbA1c еще не  столь 
высоки, но уже не на целевом уров-
не, для больного Сд 2 типа сопро-
вождается меньшим числом побоч-
ных эффектов инсулинотерапии; 
немаловажно, что для достижения 
целевого гликемического контроля 
обычно необходима и меньшая доза 
препаратов инсулина [3, 4]. Однако 
в клинической практике наблюда-
ются неприемлемые задержки в из-
менении фармакотерапии больных 
Сд 2 типа, а также неудовлетвори-
тельная компенсация углеводного 
обмена даже на фоне инсулиноте-
рапии [5].
в  настоящее время доступность 
препаратов инсулина с  разной 
скоростью, временным профилем 

и длительностью действия дает хо-
рошую возможность более точно 
имитировать эндогенную секре-
цию инсулина у пациента с Сд, тем 
самым добиваться лучшего мета-
болического контроля с меньшим 
риском гипогликемических состо-
яний [4, 6].
Старт инсулинотерапии целесо-
образно начинать с базального ин-
сулина. у многих пациентов удается 
эффективно контролировать глике-
мию при последовательной титра-
ции его дозы до целевой гликемии 
натощак. введение базального инсу-
лина, оправданное с патофизиоло-
гической точки зрения, эффективно 
подавляет избыточную продукцию 
глюкозы печенью, позволяет быс-
тро снизить глюкозотоксичность, 
улучшить контроль гликемии в ноч-
ные и утренние часы и уменьшить 
инсулинорезистентность [7, 8]. ис-
пользование для этих целей анало-
гов базального инсулина миними-
зирует риск развития гипогликемии 
[4, 9]. добавление базального инсу-
лина к предшествующей перораль-
ной терапии дает желаемый эффект 
у многих пациентов, но примерно 
у  30–50% эти меры недостаточны 
для достижения требуемого уровня 
HbA1c [10–12].
Так, в исследовании UKPDS спустя 
6 лет после старта терапии базаль-
ным инсулином каждый четвер-
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тый больной Сд 2 типа нуждался 
в  дополнительном назначении 
прандиального инсулина, чтобы 
контролировать постпрандиаль-
ную гипергликемию (ППГ) [2]. 
нельзя не учитывать то, что нару-
шение нормальной секреции инсу-
лина начинается задолго до момен-
та постановки диагноза Сд 2  типа, 
уже на  стадии нарушенной толе-
рантности к  глюкозе (нТГ). Так, 
в  исследовании Treat-to-Target 
(M.C. Riddle и соавт., 2003) у 58% 
больных, получавших комбини-
рованную терапию пероральными 
сахароснижающими препаратами 
(ПССП) и базальным инсулином, 
был достигнут уровень HbA1c < 7%, 
у остальных же 42% пациентов цель 
так и не была достигнута [12]. При 
этом использование больших доз 
базального инсулина, как правило, 
приводит к снижению воздействия 
на  глюкозу крови натощак (Гкн) 
и HbA1c у больных Сд 2 типа с ин-
сулинорезистентностью различной 
степени выраженности, а дальней-
шее титрование дозы может только 
увеличить риск развития гипогли-
кемии и прибавки массы тела.
кроме того, возможности комби-
нированной терапии ПССП и ба-
зальным инсулином ограничены 
постепенным истощением секре-
торного потенциала бета-клеток, 
что приводит к  снижению отве-
та на  неинсулиновые препара-
ты и, как результат, к росту ППГ 
и  уровня HbA1c. известно, что 
контроль ППГ особенно важен 
при Сд  2 типа, так как быстрое 
и  значительное повышение по-
казателей глюкозы крови после 
еды  – это доказанный фактор, 
индуцирующий атерогенную дис-
липидемию, снижение биологи-
ческой активности оксида азота, 
окислительный стресс, активацию 
тромбоцитарной функции, раз-
витие эндотелиальной дисфунк-
ции и, как следствие, осложнений 
Сд и прогрессирование атероскле-
ротического процесса [13, 14].
долгие годы в такой клинической 
ситуации одним пациентам назна-
чали базально-болюсную инсули-
нотерапию, другим  – несколько 
инъекций готовых смесей инсули-
нов [3]. Современные алгоритмы 

интенсификации инсулинотерапии 
включают различные варианты ре-
жимов, но в последние годы боль-
шое внимание привлекает режим 
«базал плюс» («базал +») [6, 15, 16].
Стратегия «базал +» может приме-
няться для пошаговой интенсифи-
кации инсулинотерапии у пациен-
тов с  Сд  2 типа, не  достигающих 
оптимального контроля, несмотря 
на правильную титрацию базально-
го инсулина в комбинации с ПСCП. 
Главный ее принцип заключается 
в добавлении к назначенной ранее 
базально-оральной схеме лечения 
(например, «базальный инсулин + 
метформин») одной инъекции 
прандиального инсулина, при-
уроченной к  основному приему 
пищи, поскольку часто в  течение 
дня у  большинства людей можно 
выделить один главный, иначе 
говоря, самый обильный прием 
пищи, после которого отмечается 
наиболее выраженный пик гипер-
гликемии [7, 16–18]. несомненно, 
оптимальным в  такой ситуации 
является назначение аналогов ин-
сулина ультракороткого действия, 
которые максимально полно ими-
тируют физиологический про-
цесс секреции инсулина в  ответ 
на  прием пищи [5]. дело в  том, 
что медленное всасывание чело-
веческого генно-инженерного ин-
сулина короткого действия (икд) 
требует, чтобы его инъекция была 
сделана за 30–45 минут до приема 
пищи. Очевидно, что такая задерж-
ка во времени неудобна для паци-
ентов и, как показывает практика, 
мало кто соблюдает время инъек-
ции икд. Так, например, в исследо-
вании H. Overmann и L. Heinemann 
(1999) было показано, что более 60% 
пациентов осуществляют п/к инъ-
екцию икд менее чем за 15 минут 
до приема пищи [7].
Готовые смеси инсулинов также 
нередко используются на практике 
для интенсификации инсулиноте-
рапии и достижения гликемическо-
го контроля у больных Сд 2 типа. 
Смешанные инсулины в фиксиро-
ванных пропорциях позволяют при 
общем сокращении количества еже-
дневных инъекций достичь глике-
мического контроля [4, 8, 19]. Хотя 
в  целом эти препараты инсулина 

воспринимаются специалистами 
как более удобные, их применение 
ассоциируется с большим риском 
возникновения гипогликемичес-
ких реакций и порой ограничивает 
возможности отклонений в диете 
и образе жизни пациента, особенно 
активного трудоспособного возрас-
та, по причине постоянно меняю-
щейся потребности в соотношении 
прандиального и базального ком-
понентов смеси [20, 21].
Стратегия «базал +», по сути, явля-
ется промежуточным этапом по-
следовательной интенсификации 
инсулинотерапии после базально-
го инсулина и перехода к базально-
болюсному режиму. Она показана 
следующим категориям пациентов 
[7, 16–18]:
 ■ пациентам с  Сд  2 типа, достиг-

шим целевых значений Гкн при 
применении базального инсу-
лина, но с уровнем HbA1c выше 
целевого;

 ■ пациентам с  Сд  2 типа, у  кото-
рых повышение дозы базально-
го инсулина в  период титрации 
до  требуемого уровня глюкозы 
в  плазме натощак (ГПн) сопро-
вождается неприемлемо частыми 
или тяжелыми гипогликемиями;

 ■ пациентам с  Сд  2 типа и  высо-
кой потребностью в  базальном 
инсулине (> 0,5–0,7 МЕ/сут/кг 
массы тела);

 ■ пациентам с  Сд  2 типа при 
потребности в  гибком графике 
введения инсулина (активный 
образ жизни, нерегулярный 
характер питания, команди-
ровки) и  отсутствии необходи-
мости полностью переходить 
на  базально-болюсный режим 
инсулинотерапии.

кроме того, поскольку эта стратегия 
довольно проста и легка в реализа-
ции, не требует частого самоконт-
роля гликемии, то она может быть 
показана и тем больным Сд 2 типа, 
которые сразу не настроены на мно-
гократные инъекции инсулина.
Одним из  первых исследований, 
специально запланированных для 
изучения эффективности страте-
гии «базал +» у больных Сд 2 типа, 
было открытое, многоцентровое 
исследование OPAL (Orals Plus 
Apidra and Lantus) с  участием 
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гликемический контроль в течение 
всего дня, может потребоваться 
введение дополнительных болюсов 
инсулина, что в  конечном итоге 
облегчает переход к интенсивной 
базально-болюсной инсулиноте-
рапии. в этом отношении показа-
тельны результаты недавно опуб-
ликованного рандомизированного 
исследования, посвященного при-
менению пошаговой интенсифика-
ции инсулинотерапии у пациентов 
с Сд 2 типа с неудовлетворитель-
ным контролем гликемии.
Так, в  60-недельном контролиру-
емом исследовании All to Target 
(M.C. Riddle и соавт., 2011) пациен-
там с Сд 2 типа (n = 572) с неудов-
летворительным контролем гли-
кемии на терапии 2–3 ПССП был 
назначен инсулин гларгин в ком-
бинации с 1 инъекцией инсулина 
глулизин (глулизин 1×) или инсу-
лин гларгин с  пошаговым добав-
лением инсулина глулизин (глули-
зин 0–3×) или смешанный аналог 
инсулина [20].
к концу периода наблюдения боль-
шее количество пациентов достиг-
ли уровня HbA1c < 7% в группах 
терапии инсулинами гларгин 
и  глулизин, чем на  смешанном 
аналоге инсулина (49%, 45% и 39% 
соответственно; р < 0,025). и через 
60 недель терапии снижение HbA1c 
было более выраженным в группах 
терапии инсулинами гларгин и глу-
лизин (р < 0,05). частота гипоглике-
мических реакций также оказалась 
ниже в  данных группах терапии. 
кроме того, большее количест-
во пациентов достигли целевого 
уровня HbA1c без гипогликемий 
на базально-болюсном режиме 
с инсулинами гларгин и глулизин 
по сравнению со смешанными 
инсулинами (24% (p < 0,05), 24% 
(p < 0,01) и 14% соответственно) 
(рис. 2).
Проблемой лечения Сд 2 типа не-
редко является повышение массы 
тела пациентов, в том числе на ин-
сулинотерапии. в этом плане следу-
ет учитывать, что чем меньше пер-
воначальная концентрация HbA1c 
при старте инсулинотерапии, 
тем меньше ожидаемая прибавка 
массы тела. в исследованиях, пос-
вященных изучению сочетания ба-
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шал 7,0% (52,2% в группе завтрака 
и 36,5% в группе основного приема 
пищи, p = 0,028) (рис. 1). Средняя 
доза инсулина гларгин во  время 
исследования фактически не  из-
менилась (начальная доза по срав-
нению с конечной: 31 и 32 Ед/сут 
при инъекциях инсулина глулизин 
перед завтраком и 27 и 27 Ед/сут 
при инъекциях инсулина глулизин 
перед основным приемом пищи), 
в то время как доза инсулина глу-
лизин увеличилась (со  стартовой 
дозы 5 Ед/сут до 11 и 12 Ед/сут со-
ответственно). частота гипоглике-
мий во всей выборке исследования 
была низкой: 3,21 эпизода на  па-
циента в год (2,72 и 3,69 в каждой 
группе соответственно).
Таким образом, было четко показа-
но, что добавление одной инъекции 
инсулина глулизин к терапии ин-
сулином гларгин позволяет улуч-
шить контроль гликемии и  ведет 
к  достижению целевого уровня 
HbA1c у больных Сд 2 типа. кроме 
того, доза прандиального инсули-
на для предотвращения постпран-
диальной гипергликемии может 
быть подобрана без существенного 
влияния на  действие базального 
инсулина. наконец, режим инсу-
линотерапии «базал +» одинаково 
эффективен в случаях, когда инсу-
лин Апидра применялся как перед 
завтраком, так и перед основным 
приемом пищи. иначе говоря, при 
трудности с определением у паци-
ента главного приема пищи реко-
мендуется введение прандиального 
инсулина перед завтраком.
С  прогрессированием Сд  2 типа, 
чтобы поддерживать эффективный 

316 пациентов, получавших тера-
пию инсулином гларгин и  ПСCП 
[16]. Пациентов стратифициро-
вали по основному приему пищи 
(завтрак, обед или ужин), который 
определяли на  основании макси-
мального уровня ППГ, и рандоми-
зировали на две группы: в первой 
группе инсулин глулизин приме-
нялся перед завтраком, во второй − 
перед основным приемом пищи.
к  концу исследования уровень 
HbA1c достоверно снизился 
по  сравнению с  исходной вели-
чиной в  обеих группах пациен-
тов (с  7,35 до  7,03%, p < 0,0001 
и с 7,29 до 6,94%, p < 0,0001 соот-
ветственно). После оценки гли-
кемии в  течение суток было вы-
явлено значительное снижение 
уровней глюкозы крови в  боль-
шинстве точек профиля (как до, 
так и после еды) в обеих группах. 
в целом уровня HbA1c ≤ 7,0% до-
стигли 44,1% пациентов, у которых 
исходный уровень HbA1c превы-
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зального и пошагово добавляемого 
прандиального инсулина, проде-
монстрировано, что такая страте-
гия инсулинотерапии практически 
не влияет на массу тела пациентов 
с Сд 2 типа, при том что исходный 
индекс массы тела (иМТ) нередко 
соответствовал первой степени 
ожирения [15, 17, 18, 22].
Очевидно, что появление в  кли-
нической практике современных 
препаратов аналогов инсулина 
само по себе не может обеспечить 
целевой гликемический контроль, 
и результат лечения зависит в том 
числе и  от самих пациентов, тем 
более что многие из них долго воз-
держиваются от полного перехода 
на  интенсивную инсулинотера-
пию. в связи с этим интерес пред-
ставляют результаты исследования 
ELEONOR (Evaluation of Lantus 
Effect ON Optimization of use of 
single dose Rapid insulin) [17].
Среди первичных целей исследо-
вания была сравнительная оцен-
ка двух систем мониторирования 
гликемии, оценивалось влияние 
программы телемедицины на опти-
мизацию инсулинотерапии (добав-
ление к гларгину одной инъекции 
инсулина глулизин перед главным 
приемом пищи), качество жизни 
пациентов по различным шкалам. 
Среди вторичных конечных точек 
были гликемические профили, из-
менение массы тела, титрование 
доз препаратов инсулина и их пере-
носимость, отслеживались случаи 
эпизодов гипогликемии.
результаты исследования ELEONOR 
показали, что после подбора опти-
мальной дозы инсулина гларгин до-
бавление одной прандиальной инъ-
екции инсулина глулизин, начиная 
с  наиболее проблематичных при-
емов пищи, позволяет у  больных 
Сд 2 типа с изначально недостаточ-
ным контролем гликемии на фоне 
ПССП добиться целевых значений 
HbA1c при низком риске гипогли-
кемий и повышает качество лечения 
независимо от подхода к монитори-
рованию уровня гликемии.
новые результаты применения ба-
зальных аналогов инсулина в  ре-
жиме «базал – болюс» были пред-
ставлены на последних конгрессах 
ADA (American Diabetes Associa-

tion – Американская диабетическая 
ассоциация) и EASD (European As-
sociation for the Study of Diabetes – Ев-
ропейская ассоциация по изучению 
сахарного диабета). Метаанализ 
пяти исследований, в  которых 
принимали участие 1413  больных 
Сд 2 типа с неудовлетворительным 
контролем на  ПССП и  базальном 
инсулине, подтвердил, что добав-
ление инсулина глулизин к терапии 
базальным инсулином сопровож-
дается улучшением гликемического 
контроля (снижением HbA1c, ГПн, 
ППГ) и  увеличением более чем 
в 3 раза доли пациентов, достигших 
HbA1c < 7% через 6 месяцев тера-
пии (49,8%), а также низким риском 
развития гипогликемий, в том числе 
тяжелых, и минимальным влияни-
ем на массу тела [23] (рис. 3). кроме 
того, отдельный анализ показал, что 
все отмеченное справедливо и для 
пациентов различного возраста, 
включая лиц пожилого возраста, 
у которых особенно опасны гипо-
гликемические эпизоды [24].
Общепризнано, что базально-бо-
люсный режим является наиболее 
физиологичной стратегией заме-
щения недостатка инсулина [4], 
но нередко в качестве альтернати-
вы базально-болюсного режима 
рассматривают лечение готовыми 
смесями [8].
в  52-недельном открытом рандо-
мизированном многоцентровом 
исследовании GINGER (Gluli-
sine in combination with INsulin 
Glargine in an intEnsified insulin 
Regimen) изучалась эффектив-
ность и  безопасность контроля 

гликемии у пациентов с Сд 2 типа 
с  неудовлетворительным контро-
лем на  предшествующей терапии 
готовыми смесями [21]. Пациенты 
были рандомизированы в  груп-
пу базально-болюсного режима 
инсулинотерапии (инсулин глу-
лизин перед основными приема-
ми пищи и инсулин гларгин один 
раз в  сутки) и  в  группу терапии 
двухфазным инсулином (нПХ / 
короткий инсулин или нПХ / ин-
сулин аспарт), вводимым два раза 
в сутки. Отметим, что на момент 
включения в  исследование более 
половины пациентов получали 
метформин: в  группе «базал  – 
болюс» – 55,6%, в группе «готовые 
смеси» – 59,9% (р = 4086).
результаты показали большее 
снижение уровня HbA1c к  концу 
исследования в группе «гларгин + 
глулизин» (с 8,62 до 7,31%) по срав-
нению с  группой пациентов, по-
лучавших готовые смеси (с  8,51 
до 7,71%) (р = 0,0001). важным ре-
зультатом данного исследования 
явилось также то, что целевого 
показателя HbA1c ≤ 7% в  группе 
«Лантус + Апидра» достигли 46,6% 
пациентов и только 27,9% пациен-
тов – при применении готовых сме-
сей инсулинов (р = 0,0004) (рис. 4).
достоверно большее количество 
пациентов, получавших гларгин 
в  сочетании с  глулизином, до-
стигло целевого значения ГПн 
≤ 5,5 ммоль/л по сравнению с паци-
ентами на готовых смесях инсули-
на (26,0% против 16,6%, р = 0,0224).
Применение инсулинов Лантус 
и Апидра в базально-болюсном ре-

Гкн – глюкоза крови натощак; ППГ – постпрандиальная глюкоза крови.
p < 0,001 для всех измерений.

Рис. 3. Динамика показателей гликемии при добавлении инсулина глулизин к терапии 
базальным инсулином
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жиме обеспечивало лучший конт-
роль гликемии днем (среднее днев-
ное значение глюкозы в крови 7,5 ± 
1,7 против 8,2 ± 2,1 ммоль/л, р = 
0,0033), меньшие колебания пост-
прандиальной гликемии  (7,8  ± 
1,8 против 8,9 ± 2,3 ммоль/л, 
p  <  0,0001). кроме того, к  концу 
исследования у  достоверно боль-
шего количества пациентов груп-
пы «гларгин + глулизин» значе-
ния ППГ составили ≤ 7,5 ммоль/л, 
по сравнению с пациентами, полу-
чавшими готовые смеси инсулина 
(46,3% против 26,1%, р = 0,0001).
Терапия с применением инсулинов 
Апидра и Лантус сопровождалась 
меньшим количеством тяжелых 
гипогликемий по сравнению с те-
рапией готовыми смесями инсу-
линов – 18 и 30 эпизодов на одного 
пациента в год (0,11 против 0,22 со-
ответственно).
несомненно, что на этапе прогрес-
сирования Сд  2 типа, как проде-
монстрировали результаты ис-
следования GINGER, применение 
базально-болюсного режима ин-
сулинотерапии с использованием 
препаратов Апидра и Лантус более 
эффективно, чем инсулинотера-
пия готовыми смесями инсулинов 
в двукратном режиме.
Безусловно, подобный результат 
связан не  только с  тем, что сама 
по себе базально-болюсная страте-
гия инсулинотерапии оптимально 
воспроизводит физиологическую 
секрецию инсулина по сравнению 
с готовыми смесями, но и с тем, что 
использовались аналоги инсулина 
(гларгин и глулизин), обладающие 
улучшенными фармакокинетичес-

кими и  фармакодинамическими 
свойствами.
результаты девятимесячного на-
блюдательного исследования LACE 
(F. Lee и соавт., 2008) также проде-
монстрировали бóльшую эффек-
тивность базально-болюсной тера-
пии инсулинами Лантус и Апидра, 
а также ее экономические преиму-
щества по  сравнению со  стан-
дартным режимом двух инъекций 
смешанного инсулина у  больных 
Сд 2 типа с неудовлетворительным 
контролем гликемии [19]. в конце 
исследования между группами 
были достигнуты достоверные 
различия в уровне гликемического 
контроля: среднее значение HbA1с 
составило 6,98% против 7,57% 
в группах лечения инсулином глар-
гин и  глулизин и  смешанным ин-
сулином соответственно (HbA1с – 
2,27% против 1,68%, р = 0,009). При 
первом варианте инсулинотерапии 
отмечалась более низкая частота 
развития эпизодов гипогликемии 
(36% против 43%). расчеты пока-
зали, что на каждый 1% снижения 
HbA1с при использовании инсули-
нов Лантус и Апидра по сравнению 
со смешанным инсулином затрачи-
вается меньше финансовых средств.
интересны результаты обсерва-
ционного исследования GLAD 
(T. Oroszlan, 2011), включавшего 
1690 больных Сд 2 типа с  субоп-
тимальным контролем на  базаль-
но-болюсной инсулинотерапии 
с применением инсулина нПХ и че-
ловеческого икд. Перевод пациен-
тов на терапию инсулином Лантус 
и  аналогами инсулина ультрако-
роткого действия привел к досто-

верному улучшению показателей 
углеводного обмена (снижение 
уровня HbA1c составило 1,6 ± 1,2%, 
снижение ГПн – 2,5 ± 2,3 ммоль/л, 
снижение ППГ – 3,1 ± 2,8 ммоль/л) 
при низкой частоте эпизодов гипо-
гликемии. результаты исследования 
свидетельствуют, что интенсифи-
цированная инсулинотерапия сов-
ременными аналогами инсулина 
позволяет достигать хорошего кон-
троля гликемии с низкой частотой 
эпизодов гипогликемии у больных 
Сд 2 типа с субоптимальным кон-
тролем при применении инсулина 
нПХ и человеческого икд [25].
Хотя гибкость базально-болюсного 
режима инсулинотерапии очевид-
на, его эффективность и безопас-
ность значительно выше при ис-
пользовании аналогов инсулина, 
максимально близко воспроизво-
дящих физиологическую секрецию 
инсулина.
в этом случае для контроля и пре-
дотвращения ППГ доза болюсного 
инсулина может быть подобрана 
без существенного воздействия 
на профиль базального инсулина, 
что практически невозможно при 
использовании готовых смесей  – 
препаратов инсулина с относитель-
но большой долей продленного ин-
сулина и с менее физиологичным 
временным профилем действия. 
как результат, в  реальной прак-
тике, чаще у  больных Сд  2 типа 
активного, трудоспособного воз-
раста, при меняющейся потреб-
ности в соотношениях двух типов 
инсулинов, составляющих смесь, 
намного труднее подобрать дозу, 
которая была бы эффективна и в то 
же время безопасна.
в  заключение следует отметить, 
что достижение целевого гли-
кемического контроля у  многих 
пациентов с  Сд  2 типа остается 
и сегодня нелегкой задачей. широ-
кое внедрение на практике совре-
менных стратегий пошаговой ин-
тенсификации инсулинотерапии 
с применением современных ана-
логов инсулина глулизин (Апид-
ра) и гларгин (Лантус) позволяет 
достичь более успешного мета-
болического контроля Сд 2 типа, 
одновременно улучшая качество 
жизни пациентов.  
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Сердечно-сосудистая 
форма диабетической 
автономной нейропатии
к. м. н. н.А. чЕрникОвА

ГБОУ ДПО 
РМАПО, кафедра 

эндокринологии 
и диабетологии

Каждый пятый больной сахарным диабетом имеет клинические проявления 
диабетической автономной нейропатии (ДАН): синусовую тахикардию, снижение 

вариабельности сердечного ритма, ортостатическую гипотензию, безболевую 
ишемию и безболевой инфаркт миокарда и др. В статье рассматриваются 
особенности диагностики сердечно-сосудистой формы ДАН, обсуждаются 

способы предупреждения развития и прогрессирования этого опасного осложнения 
сахарного диабета. На примере нейротропного комплекса витаминов группы B 

(Мильгамма композитум) показана роль активаторов транскетолазы как 
патогенетической терапии, направленной на блокирование конечных продуктов 

гликирования у больных сахарным диабетом с диабетической нейропатией.

диабетическая нейропатия 
(дн) в  различной форме 
встречается у  30–100% па-

циентов, страдающих сахарным 
диабетом (Сд) 2 типа [1]. Тради-
ционно основное внимание уде-
ляется сенсо-моторной форме 
дн, обусловливающей развитие 
синдрома диабетической стопы, 
в  то время как диабетической 
автономной нейропатии (дАн) 
внимания уделяется относитель-
но мало. Однако наряду с  дру-
гими поздними осложнениями 
Сд, сердечно-сосудистая форма 
дАн относится к основным при-
чинам инвалидизации и  смерти 
этих больных. кроме того, дАн 
может проявляться ортостатичес-
кой гипотонией, снижением ва-
риабельности сердечного ритма, 
повышением частоты сердечных 
сокращений (чСС) в  покое; без-

болевой ишемией и  инфарктом 
миокарда; неадекватной реакцией 
чСС и  артериального давления 
(Ад) на физическую нагрузку; уд-
линением интервала QT; дисфунк-
цией левого желудочка. Примерно 
20% больных Сд как 1, так и 2 типа 
имеют клинические проявления 
дАн. Поражение сердца значи-
тельно снижает качество и  про-
гноз жизни пациента за счет высо-
кой частоты развития безболевых 
форм инфаркта миокарда и угро-
жающих жизни аритмий. Пора-
жение сердца при Сд обусловлено 
рядом нарушений метаболичес-
ких процессов в миокарде и про-
водящей системе, что происходит 
вследствие не только гиперглике-
мии, но и повышенной утилизации 
свободных жирных кислот, тка-
невой гипоксии, нарушений кро-
воснабжения, микроангиопатии 

и  других факторов. Смертность 
больных, имеющих проявления 
автономной сердечно-сосудистой 
нейропатии, за  10-летний пери-
од составляет 25%, по сравнению 
с 4% у лиц с Сд, не имеющих дан-
ного осложнения [2, 3].
Сердечно-сосудистая форма дАн 
делится на субклиническую, выяв-
ляемую только с помощью тестов, 
и клиническую. разберем отдель-
но все названные проявления сер-
дечно-сосудистой формы дАн.

синусовая тахикардия
Она может возникнуть как в спо-
койном состоянии, так и при вол-
нении или физической нагрузке. 
у здорового человека частота сер-
дечных сокращений составляет 
60–70 ударов в минуту. При сину-
совой тахикардии чСС может до-
стигать 120 и  более ударов в  ми-
нуту, в  том числе в  период покоя 
ночью. напротив, при физической 
нагрузке сердце оказывается не-
способным существенно увеличить 
частоту сокращений, что ведет к де-
фициту кислорода и питательных 
веществ в  интенсивно функцио-
нирующих органах и тканях.

вариабельность сердечного 
ритма
При сердечно-сосудистой форме 
дАн может наблюдаться фикси-
рованный сердечный ритм, или 
«тотальная денервация сердца» – 
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отсутствие четкой зависимости 
частоты сердечного ритма от фи-
зической активности и фазы ды-
хания. например, глубокий вдох 
не  сопровождается учащением 
сердечного ритма, как это наблю-
дается в  норме. рекомендуется 
записать ЭкГ в  течение 1 мину-
ты на одном из отведений, затем 
найти разницу между самым 
большим и  самым коротким ин-
тервалами R-R. Если эта разница 
составляет менее 7 мм, можно 
предполагать автономную кардио-
патию.

Ортостатическая гипотензия
для ортостатической гипотензии 
(снижение Ад более чем на  20% 
от  исходного уровня после пере-
хода из горизонтального положе-
ния в  вертикальное) характерны 
слабость, головокружение, син-
копальное состояние, зрительные 
нарушения, бледность кожных 
покровов при переходе пациента 
из  положения лежа в  положение 
стоя. в  некоторых случаях гипо-
тензия остается бессимптомной. 
важно проводить дифференциаль-
ную диагностику с  гипогликеми-
ческими состояниями. Характерно, 
что артериальная гипотония при 
дАн не сопровождается компен-
саторной тахикардией. Артериаль-
ная гипотония также может быть 
спровоцирована приемом лекарст-
венных средств: трициклических 
антидепрессантов, диуретиков, 
вазодилататоров. иногда ортоста-
тическая гипотония проявляется 
длительной головной болью и рез-
ким снижением трудоспособности 
в  утренние часы. интенсивность 
головной боли снижается после 
перехода в горизонтальное поло-
жение, часто приносит облегчение 
вынужденное положение, когда го-
лова находится ниже туловища или 
на  его уровне (многие пациенты 
не используют подушку во время 
сна). в  ряде случаев применение 
стандартного набора препаратов 
для лечения головной боли оказы-
вается неэффективным. Больным 
Сд 2 типа, имеющим эпизоды ор-
тостатической гипотензии, следует 
соблюдать некоторые правила ос-
торожности [4]:

 ■ избегать резких перемен поло-
жения тела;

 ■ собираясь встать с кровати, не-
обходимо посидеть несколько 
секунд (глубоко подышать, со-
считать до 10);

 ■ вставая со  стула, кресла и  т.п., 
также не нужно спешить.

безболевой инфаркт миокарда
Безболевая ишемия, или безболе-
вой инфаркт миокарда, регистри-
руется в 45–65% случаев диабети-
ческой автономной нейропатии 
по  сравнению с  4,1% больных 
Сд  без признаков нейропатии. 
Типичная клиническая картина 
острого поражения миокарда ха-
рактеризуется чрезвычайно ин-
тенсивным болевым синдромом, 
что помогает врачу правильно 
поставить диагноз и быстро начать 
лечение. у пациента с Сд болевая 
чувствительность резко снижена, 
поэтому инфаркт миокарда не-
редко протекает без выраженных 
болей и на фоне обычной рабочей 
активности пациента. даже в от-
сутствие болей тяжелое пораже-
ние миокарда может закончиться 
внезапной смертью и  развитием 
сердечной недостаточности.
Механизм развития безболе-
вой ишемии комплексный и  не 
до  конца уточнен. в  его основе 
лежит дисфункция кардиальных 
афферентных нервных волокон 
и  измененный порог болевой 
чувст вительности. исследование, 
проведенное с  использованием 
позитронно-эмиссионной томо-
графии (ПЭТ) для измерения 
церебрального кровотока как 
показателя региональной нейро-
нальной активности, свидетель-
ствовало о  том, что нарушение 
передачи афферентного сигнала 
в результате автономной дисфунк-
ции связано с падением трансмис-
сии сигнала от таламуса к фрон-
тальной коре головного мозга [5].
По  результатам исследования 
DIAD (Detection of Ischemia in 
Asymptomatic Diabetes), в которое 
были включены 1123 пациента 
с  Сд  2 типа, кардиальная форма 
автономной нейропатии была чет-
ким прогностическим критерием 
развития ишемии миокарда [6]. 

Одной из возможных причин вне-
запной смерти может быть тяже-
лая бессимптомная ишемия, ин-
дуцирующая развитие летальных 
аритмий.
Патологическое удлинение интер-
вала QT, продолжительность ко-
торого регулируется вегетативной 
нервной системой, также ассоци-
ировано с  повышенным риском 
фатальных нарушений сердечного 
ритма.
необходимо отметить, что кар-
диальная форма автономной диа-
бетической нейропатии не всегда 
является независимым фактором 
риска внезапной смерти, так как 
часто сочетается с  тяжелой сер-
дечной недостаточностью на фоне 
коронарного атеросклероза.

диагностика сердечно-
сосудистой формы даН
в  настоящее время диагностика 
данной формы дАн проводит-
ся на  основании исследования 
кардиоваскулярных рефлексов, 
так называемых 5 стандартных 
тестов по  Ewing, предложенных 
в 1975 г. [4] и одобренных на кон-
ференции по диабетической ней-
ропатии в 1988 г. в Сан-Антонио.
использование данных тестов 
может быть достаточным для вы-
явления раннего, субклинического 
поражения вегетативной нервной 
системы. Однако в дополнение для 
диагностики сердечно-сосудистой 
формы дАн возможно исследова-
ние вариабельности ритма сердца 
(врС) и измерение корригирован-
ного интервала QT и  дисперсии 
интервала QT [6, 7]. При этом под-
черкнем, что удлинение интерва-
ла QT является чувствительным, 
но  недостаточно специфичным 
маркером сердечно-сосудистой 
формы дАн. измерения толь-
ко интервала QT и  дисперсии 
интервала QT недостаточно для 
постановки диагноза, однако этот 
фактор является ценным вспомо-
гательным критерием.
на  доклинической стадии сер-
дечно-сосудистой формы дАн 
может присутствовать целый ряд 
метаболических нарушений в мио-
карде, в  том числе приводящих 
к  развитию диастолической дис-
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функции [8]. Тем не менее струк-
турные изменения сердца и нару-
шения его насосной функции часто 
отсутст вуют, и ранняя диагности-
ка дАн с  поражением сердечно-
сосудистой системы может осно-
вываться только на  небольших 
изменениях электрокардиограм-
мы (ЭкГ). Так, при анализе ЭкГ 
в 12 отведениях могут выявляться 
изменения р-волны (например, 
увеличение продолжительности P-
волны, удлинение интервала PR), 
изменения атриовентрикулярной 
проводимости, аритмия [9], также 
возможны изменения, указываю-
щие наличие легкой гипертрофии 
левого желудочка.
на  рисунке представлена ЭкГ 
от  2005 г.  48-летнего пациента, 
наблюдающегося в  течение 7 лет 
на нашей кафедре. При первичном 
обследовании в 2005 г. у него был 
диагностирован Сд 2 типа с уров-
нем нbА1с 7,2%, гликемией нато-
щак 7,3 ммоль/л, при этом на ЭкГ 
было выявлено углубление зубца S 
в  III отведении и  увеличение R 
в aVL-отведении, что могло указы-
вать на наличие гипертрофии ле-
вого желудочка; никаких призна-
ков сердечно-сосудистой формы 
дАн выявлено не  было. Однако 
при проведении стресс-ЭкГ была 
выявлена 2 мм депрессия сегмента 
ST. При эхокардиографии выявле-
на легкая гипертрофия левого же-
лудочка (индекс массы = 126 г/м2) 
и  нарушение релаксации левого 
желудочка (отношение скоростей 

раннедиастолического и  поздне-
диастолического трансмитрально-
го кровотока (E / A) < 1) при сохра-
ненной систолической функции 
левого желудочка (фракция вы-
броса левого желудочка (фв ЛЖ) 
> 60%). в связи с выявленным вы-
соким сердечно-сосудистым рис-
ком пациент находился под регу-
лярным наблюдением на кафедре, 
начал выполнять рекомендации 
по диете и терапии Сд, получать 
гипотензивную, антиагрегант-
ную и гиполипидемическую тера-
пию. в результате на протяжении 
7-летнего наблюдения Сд  оста-
ется хорошо компенсированным, 
а  ЭкГ  – неизменной, никаких 
клинических или ЭкГ-признаков 
сердечно-сосудистой формы дАн 
не обнаруживается.
в  связи с  вышеизложенным для 
пациентов с  недавно диагности-
рованным Сд  2 типа с  нормаль-
ной ЭкГ покоя остается крайне 
актуальным вопрос ранней диаг-
ностики скрытых «немых, безбо-
левых» повреждений миокарда. 
кроме того, по данным современ-
ных обзоров, точность в  поста-
новке правильного диагноза при 
стресс-ЭкГ составляет 79%, а про-
ведение коронарной ангиографии 
при наличии показаний является 
«золотым стандартом» диагности-
ки безболевых ишемий у пациен-
тов с Сд, как было опубликовано 
в  недавнем научном заявлении 
Американской кардиологической 
ассоциации [10].
Среди основных ЭкГ-проявлений 
сердечно-сосудистой формы дАн 
выделяют следующие:
 ■ синусовая тахикардия;
 ■ удлинение интервала QTc;
 ■ измененная вариабельность 

сердечного ритма;
 ■ гипертрофия левого желудочка;
 ■ дисперсия интервала ST;
 ■ инверсия положительного зуб-

ца Т;
 ■ псевдокоронарный подъем сег-

мента ST.
крайне важными для своевре-
менной диагностики поражения 
сердечно-сосудистой системы при 
Сд являются и другие обследова-
ния и консультации специалистов, 
которые приведены ниже:

1. консультации невропатолога 
и кардиолога.
2. Применение специальных воп-
росников позволяет лучше разо-
браться и выявить основные при-
знаки данной формы дАн.
3. Эхокардиография позволяет 
оценить ряд необходимых пара-
метров функционального состоя-
ния сердечной мышцы.
4. Проведение специфических 
тестов  – проба с  применением 
бета-адреноблокаторов, проба 
с физической нагрузкой – позво-
ляет оценить влияние автономной 
нерв ной системы на сердце и со-
суды.
5. Электронейромиографическое 
исследование включает в  себя 
комплекс относительно самосто-
ятельных методик, направленных 
на  диагностику диабетической 
нейропатии в  ее «зародыше», то 
есть на  выявление нарушений 
на доклиническом уровне.
Многочисленными исследования-
ми показано, что наиболее значи-
мыми факторами, коррелирующи-
ми с прогрессированием и риском 
развития сердечно-сосудистой 
формы дАн, являются следующие:
 ■ неудовлетворительная компен-

сация Сд;
 ■ длительность заболевания;
 ■ наличие других осложнений 

Сд;
 ■ избыточная масса тела;
 ■ андроидный тип ожирения;
 ■ артериальная гипертония;
 ■ курение.

Анализируя все вышеизложенное, 
возникает вопрос, каким образом 
можно предупредить развитие 
и  прогрессирование сердечно-
сосудистой формы диабетической 
нейропатии?
Ответ однозначен: для этого не-
обходимо добиться стойкой ком-
пенсации Сд и находиться в пос-
тоянной взаимосвязи с  лечащим 
врачом, под контролем которого 
проводится лечение.

лечение сердечно-сосудистой 
формы даН
Лечение сердечно-сосудистой 
формы дАн должно быть комп-
лексным и  включать в  себя не-
сколько этапов: 

Рис. Результаты ЭКГ пациента с недавно 
диагностированным СД 2 типа
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1. достижение индивидуального 
целевого уровня гликемии.
2. назначение сопутствующей не-
обходимой при Сд 2 типа терапии 
(статины, гипотензивная, антиаг-
регантная терапия и др.).
3. назначение симптоматической 
терапии с целью устранения име-
ющихся проявлений дАн.
4. Патогенетическая терапия дАн.
Многолетние исследования по-
казали, что адекватная и  свое-
временная терапия Сд с поддер-
жанием уровня сахара, близкого 
к  нормогликемии, значительно 
снижает выраженность диабети-
ческой нейропатии [1]. Однако 
и  при компенсированном угле-
водном обмене у  части больных 
развивается дАн. Это указывает 
на  то, что даже незначительные 
и  кратковременные колебания 
сахара крови могут приводить 
к развитию изменений вегетатив-
ной нервной системы, и подчерки-
вает необходимость проведения 
дополнительной терапии, в  том 
числе и профилактической. Гово-
ря о  терапии сердечно-сосудис-
той формы дАн, необходимо от-
метить, что при этом состоянии 
в  основном назначается симп-
томатическая терапия. Так, при 
выраженной тахикардии покоя 
применяют препараты из группы 
бета-адреноблокаторов или ан-
тагонисты кальция (верапамил). 
При ортостатической гипотензии 
активно рекомендуются неме-
дикаментозные методы лечения: 
плавание, контрастный душ, бо-
гатая солью диета, кофеин, комп-
рессионный трикотаж (чулки, 
колготки) [4]. из  медикаментов 
применяются препараты, повы-
шающие эндогенную активность 
симпатической нервной системы: 
монотерапия альфа-адреномиме-
тиками или их комбинации с ди-
гидроэрготамином, эфедрином.
Отдельного внимания заслужива-
ет терапия антиоксидантами, на-
правленная на ликвидацию окис-
лительного стресса у больных Сд. 
Такое лечение сопровождается 
повышением уровня оксида азота 
в  сыворотке крови, снижением 
степени выраженности клиничес-
ких симптомов, обусловленных 

дисфункцией эндотелия. именно 
поэтому одним из  основных на-
правлений лечения диабетичес-
кой нейропатии является назначе-
ние антиоксидантов – витаминов 
группы в. нейротропное действие 
витаминов группы в  доказано 
результатами многочисленных 
клинических исследований, в ко-
торых было показано, что между 
распределением тиамина в глюко-
зозависимых клетках и расщепле-
нием глюкозы существует непос-
редственная взаимосвязь [11, 12]. 
Бенфотиамин в  нервной ткани 
способствует повышению актив-
ности ферментных систем и ней-
трализации конечных продуктов 
гликирования, оказывает влия-
ние на дегенеративные процессы 
в  нервном волокне. Пиридоксин 
также участвует в  метаболиз-
ме белка (синтез норадреналина 
и серотонина) и частично в мета-
болизме жировой ткани [11, 12]. 
С практической точки зрения це-
лесообразно применение комби-
нированных нейротропных ком-
плексов витаминов группы в, что 
значительно упрощает процедуру 
лечения больных. использование 
в клинике препарата Мильгамма 
композитум (содержит по 100 мг 
бенфотиамина и  пиридоксина) 
может предотвратить образование 
конечных продуктов ускоренного 
гликозилирования белков (в част-
ности сорбитола) и повысить ак-
тивность транскетолазы [11]. Пи-
ридоксин является кофактором 
более чем для 100 ферментов, вли-
яет на структуру и функцию нерв-
ной ткани.
в одном из российских исследо-
ваний, проведенных в  ростове-
на-дону, были обследованы 
103  пациента с  метаболическим 
синдромом (возраст составил 
от 36 до 72 лет). у 10 из них име-
лось нарушение толерантности 
к глюкозе (нТГ), у 80 – Сд 2 типа 
средней продолжительностью 
7,36 ± 0,41 года, у  13  больных 
не было обнаружено нарушений 
углеводного обмена.
диагноз автономной нейропатии 
(Ан) ставился при выявлении ее 
сердечно-сосудистой формы ме-
тодом кардиоинтервалографии 

по р.М. Баевскому [13]. в зависи-
мости от  наличия этого ослож-
нения больные были разделены 
на две группы: в первую группу 
вошли 27 пациентов без электро-
физиологических признаков Ан, 
вторую группу составили 76 боль-
ных с  сердечно-сосудистой Ан. 
у  всех пациентов, у  которых 
в  ходе кардиоинтервалографии 
была выявлена Ан (вторая груп-
па), метаболический синдром 
сопровождался выраженными 
нарушениями углеводного об-
мена в виде Сд 2 типа. Большую 
часть первой группы (без изме-
нений вариабельности сердечно-
го ритма) составили больные без 
нарушений обмена углеводов или 
с нТГ. из обследованных больных 
Сд 2 типа, развившегося на фоне 
метаболического синдрома, 
у  подавляющего большинства  – 
95% – имелись признаки Ан [14]. 
из  кардиоваскулярных симпто-
мов у пациентов второй группы 
преобладала липотимия  – вне-
запное легкое затуманивание 
сознания, головокружение, звон 
в ушах (71%), у 34% наблюдались 
дискомфорт или боли в  облас-
ти сердца. После 6-недельного 
курса патогенетической терапии 
улучшение самочувствия и субъ-
ективных проявлений Ан отме-
тили 59% больных, получавших 
монотерапию бенфотиамином, 
62% и 78% получавших двойную 
терапию  – «бенфотиамин + ти-
октовая кислота». наилучший 
ответ на лечение отмечен со сто-
роны симптомов липотимии. Так, 
частота обмороков уменьшилась 
в 5 раз (с 71 до 14%), что указыва-
ет на положительные изменения 
функции вегетативной нервной 
системы [15].
Подводя итоги вышеизложен-
ному, отметим, что применение 
Мильгаммы композитум в качест-
ве монотерапии, а также исполь-
зование комбинаций Мильгаммы 
композитум и Тиогаммы оказыва-
ет эффективное патогенетическое 
действие у пациентов с сердечно-
сосудистой формой дАн [12, 14], 
что делает эти препараты средст-
вами выбора в терапии этого ос-
ложнения Сд.  
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IX конгресс «Мужское здоровье»
Санкт-Петербург, 1-3 июля 2013 года

Технический организатор: ООО «Научно-методический организационный медицинский центр»

во время работы конференции планируется проведение выставки и сателлитных симпозиумов фирм-спонсоров. 
взнос участника конгресса составляет 4000 рублей.

место проведения: гостиница Холидей инн санкт-Петербург – московские ворота, г. санкт- Петербург, московский пр-т, 97 а
срок подачи тезисов: до 15 мая 2013 года по e-mail: roo.rusmh@gmail.com , marina.lal@mail.ru 

Тезисы, поступившие после 15 мая 2013 года, рассматриваться и публиковаться не будут!
Подробности на сайте: http://www.rusmh.org

лучшие работы и доклады, представленные на конгрессе, 
отобранные междисциплинарным советом, традиционно 
будут отмечены специальными премиями и дипломами.

Предусматривается 
проведение 

торжественного 
гала-банкета

(499) 432-96-22 охоботов Дмитрий Александрович – 
ученый секретарь Роо «Мужское здоровье», 

e-mail: 14072003m@gmail.com 

координаты оргкомитета:
(499) 432-96-22 Лалабекова Марина валерьевна – 
исполнительный директор, e-mail: marina.lal@mail.ru 

Научная тематика конгресса:
1. Мужское здоровье и общество
2. Сложные случаи в урологии и андрологии: круглые столы
3. заболевания органов половой системы у мужчин
4. урогенитальная реконструкция: микрохирургические операции в андрологии
5. Современные аспекты коррекции симптомов нижних мочевых путей
6. Сексуальные расстройства у мужчин
7. инновационные разработки и фундаментальные научные исследования в диагностике 

и лечении андрологических заболеваний
8. Семейное бесплодие
9. Современные аспекты диагностики и лечения заболеваний предстательной железы
10. Эндокринологические аспекты мужского здоровья: метаболические нарушения у мужчин, 

гипогонадизм, зГТ у мужчин, проблемы мужского климакса
11. Хроническая тазовая боль
12. влияние заболеваний различных органов и систем на качество жизни мужчин: 

междисциплинарный подход
13. Профилактические аспекты мужского здоровья
14. Актуальные вопросы педиатрической андрологии
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Альфа-липоевая кислота 
в лечении диабетической 
полинейропатии
д. м. н., проф. и.А. СТрОкОв1, А.С. фОкинА2, в.А. ГОЛОвАчЕвА1, 
О.С. фЕдОрОвА3

1 ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова» 
Минздрава РФ, 

кафедра нервных 
болезней

2 ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова» 
Минздрава РФ, 

кафедра 
эндокринологии

3 ФГБУ «Федеральное 
бюро медико-

социальной 
экспертизы», 

г. Москва

Почти половина больных сахарным диабетом (СД) страдают дистальной 
симметричной сенсомоторной полинейропатией (ДПН). Для профилактики 

и лечения ДПН наиболее широко используются антиоксиданты – препараты, 
воздействующие на основное звено патогенеза поздних осложнений СД. В обзоре 
рассматривается доказательная база клинического применения инъекционных 
и таблетированных форм препаратов альфа-липоевой (тиоктовой) кислоты 

у пациентов с СД и ДПН, приводится алгоритм лечения таких пациентов.

число больных сахарным 
диабетом (Сд) быстро уве-
личивается во всех странах 

мира и, по  прогнозам экспертов, 
к 2030 г. составит 439 млн человек 
[1]. различные варианты диабе-
тического поражения перифери-
ческих нервов и цнС являются 
типичными осложнениями Сд [2, 
3]. По данным различных исследо-
ваний, около 50% популяции боль-
ных Сд  имеют дистальную сим-
метричную сенсорно-моторную 
полинейропатию (дПн), которая 
является самым частым вариан-
том диабетической нейропатии 
и приводит к развитию болевого 
синдрома, нарушениям чувстви-
тельности, формированию язв 
стопы, снижению трудоспособ-
ности, ухудшению качества жизни 
и увеличению смертности [2, 4–7]. 
Это заболевание характеризуется 
прогрессирующей гибелью чув-
ствительных, двигательных и  ав-
тономных нервных волокон пери-
ферических нервов и определяется 
как симптомная или субклини-
ческая доказуемая нейропатия, 
которая развивается при наличии 

Сд в отсутствие других причин для 
развития периферической нейро-
патии. к факторам риска развития 
дПн относятся плохой контроль 
гликемии, 1 тип и  длительность 
Сд, избыточный вес. Определен-
ную роль в развитии дПн играют 
артериальная гипертония, возраст, 
курение, дислипидемия, низкий 
уровень инсулина и  С-пептида 
[7–9].
усиление контроля гликемии 
у  больных Сд  может уменьшить 
риск развития сосудистых наруше-
ний и вероятность развития дПн, 
хотя не  в состоянии полностью 
исключить ее возникновение или 
привести к  серьезному регрессу 
симптоматики [10–12]. Показано, 
что у больных Сд 2 типа компенса-
ция углеводного обмена приводит 
к увеличению активности антиок-
сидантных ферментов и уменьше-
нию выраженности окислительного 
стресса [13]. в обзоре проспектив-
ных исследований влияния уровня 
гликемии на  дПн подчеркнуто, 
что длительное поддержание нор-
могликемии у  больных Сд  спо-
собно улучшить функцию сома-

тических и  автономных нервов 
[14]. в обзоре, основанном на ана-
лизе результатов представленных 
в кохрановской базе данных иссле-
дований по изучению влияния уси-
ления контроля Сд на дПн, сделан 
вывод, что больные с 1 и 2 типами 
Сд по-разному отвечают на хоро-
ший контроль гликемии [15]. При 
1  типе Сд  (1228  больных) хоро-
ший контроль гликемии достовер-
но уменьшал риск развития дПн, 
в то время как у больных 2 типом 
Сд (6669 больных) не отмечено до-
стоверного изменения вероятности 
развития дПн. Авторы особо под-
черкивают, что усиление контроля 
гликемии чревато развитием ги-
погликемических состояний и при 
назначении интенсивной терапии 
инсулином необходимо взвеши-
вать отношение «риск/польза». Это 
особенно важно, если учитывать 
результаты исследования ACCORD 
(Action to Control CardiOvascular 
Risk in Diabetes), в  ходе которого 
была показана возможность уве-
личения смертности при использо-
вании у больных Сд 2 типа интен-
сивной терапии инсулином, при 
отсутствии существенного влияния 
на  риск развития микрососудис-
тых нарушений [16]. Тем не менее 
не  вызывает сомнения, что хоро-
ший контроль Сд является приори-
тетным в профилактике развития 
дПн, лечение дПн должно быть 
основано также на использовании 
препаратов, действующих на пато-
генетические механизмы формиро-
вания патологии нервных клеток.
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развитие клеточной патологии при 
Сд связано с окислительным стрес-
сом, обусловленным развитием при 
гипергликемии метаболических 
и сосудистых нарушений. Соглас-
но современным представлениям, 
в  формировании патологического 
процесса в эндотелии, сосудистой 
стенке и  нервных волокнах веду-
щую роль играет блокада гексозо-
аминового пути утилизации глюко-
зы с накоплением промежуточных 
продуктов обмена глюкозы, в част-
ности глюкозо-6-фосфата и глице-
ральдегид-3-фосфата. Повышение 
концентрации промежуточных 
продуктов обмена запускает акти-
вацию протеинкиназы С  и обра-
зование большого числа конечных 
продуктов гликирования (AGEs), 
что приводит к нарушению эндоте-
лий-зависимых реакций и функции 
структур нервных клеток. Причи-
ной блокады обмена глюкозы яв-
ляется активизация специальных 
полимераз (PARP), возникающая 
в  ответ на  разрушение митохонд-
риальной днк одним из наиболее 
активных свободных радикалов – 
супероксидом. именно окислитель-
ный стресс, причиной развития 
которого при Сд является образо-
вание большого числа свободных 
радикалов на фоне слабости собст-
венной антиоксидантной системы 
(антиоксидантных ферментов), 
ответственен за нарушение обмена 
глюкозы [17–19]. в определенной 
мере эту теорию подтверждают 
факты, свидетельствующие о  на-
личии зависимости сроков раз-
вития дПн у  больных Сд  от  по-
лиморфизма определенных генов. 
Обнаружена связь между сроками 
развития дПн и полиморфизмом 
генов митохондриальной и  эндо-
телиальной супероксиддисмутазы 
и гена PARP, что хорошо согласу-
ется с представлением о ведущей 
роли митохондриального суперок-
сида в формировании поздних ос-
ложнений Сд [20–22].
Патогенетическая терапия дПн 
определяется современными пред-
ставлениями о  механизмах фор-
мирования поздних осложнений 
Сд, подчеркивающих взаимосвязь 
метаболических и  сосудистых 
факторов, что неоднократно рас-

сматривалось в литературе [4, 23]. 
детальный анализ многочислен-
ных исследований, посвященных 
использованию различных методов 
фармакологического лечения дПн, 
показывает: наиболее доказанной 
является эффективность антиок-
сидантной терапии [24, 25]. Анти-
оксиданты – препараты, способные 
уменьшать окислительный стресс, 
действующие на основное звено па-
тогенеза и осуществляющие таким 
образом профилактику и лечение 
поздних осложнений Сд,  – наи-
более широко используются для 
лечения дПн во всем мире. Среди 
разнообразных препаратов, облада-
ющих антиоксидантным эффектом, 
наиболее изученной, с  подтверж-
денным в  экспериментальных 
и  клинических исследованиях 
действием, является альфа-липо-
евая (тиоктовая) кислота (АЛк). 
возможность АЛк уменьшать по-
зитивную и негативную нейропа-
тическую симптоматику при дПн 
многократно подтверждена в конт-
ролируемых исследованиях [26, 27].
АЛк – естественный коэнзим ми-
тохондриального мультиэнзимного 
комплекса, катализирующего окис-
лительное декарбоксилирование 
альфа-кетокислот, таких как пи-
руват и альфа-кетоглюторат. АЛк 
является мощным липофильным 
антиоксидантом, что определяет 
возможность ее терапевтического 
использования [28]. АЛк представ-
ляет собой рацемическую смесь 
R(+)- и S(-)-изомеров, плохо раство-
ряющихся в воде и хорошо – в липо-
фильных растворителях. вводимая 
в организм АЛк восстанавливается 
преимущественно из R(+)-изофор-
мы до дигидролипоевой кислоты, 
которая и  обеспечивает главные 
терапевтические эффекты, в част-
ности за счет действия в качестве 
«ловушки» основного свободного 
радикала – супероксида. Экспери-
ментальные исследования на кры-
сах со стрептозотоциновым и на-
следственным Сд  показали, что 
восстановленная АЛк снижает 
содержание свободных радикалов, 
в том числе супероксида, уменьшает 
активность перекисного окисления 
липидов, увеличивает активность 
супероксиддисмутазы и каталазы, 

улучшает эндоневральный крово-
ток и  скорость распространения 
возбуждения (Срв) в  седалищ-
ном нерве, снижает выраженность 
апоптоза в  шванновских клетках, 
увеличивает утилизацию глюкозы 
в кардиомиоцитах, ингибирует раз-
витие катаракты, предотвращает 
поражение гломерулярного аппа-
рата почек [29–33]. в клинических 
исследованиях с применением АЛк 
у больных Сд отмечено улучшение 
состояния системы микроцирку-
ляции, уменьшение перекисного 
окисления липидов, нормализация 
содержания оксида азота и стресс-
белков, улучшение эндотелий-
зависимых реакций сосудистой 
стенки, уменьшение активации 
транскрипционного ядерного фак-
тора каппа-B (NF-κB), улучшение 
фильтрационной функции почек 
и утилизации глюкозы [34–37].
клиническая фармакокинетика 
АЛк детально изучена у здоровых 
добровольцев и больных Сд [38]. 
фармакокинетические характе-
ристики АЛк при внутривенном 
введении не отличались у здоро-
вых людей и больных Сд, наблюда-
лась линейная зависимость между 
концентрацией АЛк в  плазме 
и  дозой вводимого внутривен-
но препарата от  200 до  1200 мг. 
При приеме таблеток у здоровых 
людей линейная зависимость кон-
центрации АЛк в плазме от дозы 
препарата находилась в границах 
50–600 мг. При использовании 
таблетированной формы АЛк 
быстро абсорбируется и достига-
ет максимальной концентрации 
через 40–90 минут, причем кон-
центрация АЛк в  плазме может 
иметь двойной пик. Биодоступ-
ность АЛк при приеме в виде таб-
леток варьирует, по данным раз-
ных авторов, от  27 до  55%. АЛк 
быстро элиминируется из плазмы, 
откуда поступает в  ткани, в  том 
числе периферические нервы, где 
аккумулируется, особенно после 
многократных приемов препара-
та. Только небольшое количество 
АЛк в неизмененном виде выво-
дится почками, в основном же она 
подвергается бета-окислительной 
деградации и выводится с мочой 
в виде различных метаболитов.
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клиническое применение АЛк для 
лечения дПн началось в 50-е годы 
прошлого столетия, а  первым ис-
следованием эффективности внут-
ривенного введения АЛк, выпол-
ненным с соблюдением требований 
доказательной медицины (рандоми-
зированное, двойное слепое, плаце-
боконтролируемое), можно считать 
проведенное в  Германии исследо-
вание ALADIN (Alpha-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy) [39]. в этом 
исследовании у 328 амбулаторных 
пациентов с Сд 2 типа проведена 
оценка эффективности и безопас-
ности внутривенного введения 
АЛк. Больные были разделены 
на 4 группы: пациенты трех групп 
получали инфузии АЛк в дозе 100, 
600 или 1200 мг в сутки, пациенты 
четвертой группы получали плаце-
бо (14 инфузий в течение 3 недель). 
Основным критерием оценки дПн 
служила шкала общей симптомати-
ки (Total Symptom Score, TSS), кото-
рая позволяла оценить интенсив-
ность и частоту в течение последних 
24 часов основных позитивных 
нейропатических симптомов, таких 
как стреляющая боль, жжение, оне-
мение и парестезии [40]. в качест-
ве дополнительных критериев ис-
пользовали Гамбургский опросник 
по  болевому синдрому (Hamburg 
Pain Adjective List, HPAL) и резуль-
таты осмотра больного врачом 
с подсчетом баллов по шкале ней-
ропатического дисфункционально-
го счета (Neuropathy Disability Score, 
NDS) для оценки негативной ней-
ропатической симптоматики (реф-
лексы, чувствительность различных 
модальностей). Счет по шкале TSS 
при использовании АЛк в  дозах 
600 и 1200 мг достоверно снижался 
через 3 недели по сравнению с груп-
пой, получавшей 100 мг препарата 
или плацебо (р < 0,002). Показатель 
по  опроснику HPAL достовeрно 
снижался через 3 недели при вве-
дении 600 и 1200 мг по сравнению 
с плацебо (p < 0,01). число баллов 
по шкале NDS значительно, но не 
достоверно уменьшалось толь-
ко в группе больных, получавших 
1200 мг АЛк, по сравнению с пла-
цебо. исследование ALADIN поз-
волило сделать несколько важных 
заключений. Признаны адекватны-

ми использовавшиеся в исследова-
нии критерии оценки дПн, затем 
они применялись в  последующих 
работах, особенно это относится 
к шкале TSS. доказана дозозависи-
мая эффективность АЛк, причем 
доза 600 мг признана оптимальной, 
так как доза 1200 мг не увеличива-
ла эффективность лечения и  со-
провождалась бóльшим числом 
побочных эффектов со  стороны 
желудочно-кишечного тракта. на-
конец, впервые в контролируемом 
исследовании показаны достовер-
ная эффективность и высокий про-
филь безопасности лечения дПн 
внутривенным введением АЛк.
в проведенном в Германии иссле-
довании ALADIN III у двух амбу-
латорных групп больных Сд 2 типа 
(167 и 174 пациентов соответствен-
но) на первой стадии применялось 
внутривенное введение 600 мг 
АЛк или плацебо в течение 3 не-
дель [27]. Однако различие между 
группой больных, получавших 
АЛк, и группой плацебо было су-
щественно менее значительным 
(p =  0,033). возможно, это связа-
но с техническими ошибками при 
подсчете баллов по  шкале TSS 
(в исследовании принимало учас-
тие большое количество – 70 – ме-
дицинских центров). значительно 
бóльшая эффективность плацебо 
в  этом исследовании по  сравне-
нию с ALADIN подтверждает это 
предположение. в  исследовании 
ALADIN III для анализа динамики 
силы мышц, рефлексов и порогов 
чувствительности использована 
шкала «нейропатических повреж-
дений» (Neuropathy Impairment 
Score, NIS), более подробная, чем 
шкала NDS. Баллы по  шкале NIS 
снижались через 3 недели лечения 
внутривенным введением АЛк 
более значительно, чем в  группе, 
получавшей плацебо (p  =  0,02). 
исследование ALADIN III под-
твердило уменьшение позитивной 
нейропатической симптоматики 
и показало возможность уменьше-
ния неврологического дефицита 
у больных Сд 2 типа с дПн.
рандомизированное двойное сле-
пое контролируемое исследование 
SYDNEY (Symptomatic Diabetic 
NEuropathY trial) проводилось 

в россии с той же целью, что и ис-
следование ALADIN, но  имело 
целый ряд особенностей дизайна 
[41, 42]. Обследовали, с  тестиро-
ванием по шкалам TSS (ежеднев-
но) и  NIS (до  и после лечения), 
120 больных Сд 1 и 2 типов с симп-
томной дПн, которые были раз-
делены на  две группы. в  течение 
3 недель пациенты первой группы 
получали внутривенно АЛк в дозе 
600 мг, а  второй  – внутривенно 
плацебо (0,04  мг рибофлавина). 
Отметим следующие важные осо-
бенности исследования: 1) госпи-
тализация больных на месяц, что 
обеспечило постоянный контроль 
гликемии, соблюдение диеты, 
стандартные физические нагруз-
ки и,  таким образом, хороший 
контроль Сд; 2)  высокий исход-
ный уровень баллов по шкале TSS 
(не менее 7,5 балла) (в предыдущих 
исследованиях исходный уровень 
был от 5 баллов), что обеспечива-
ло гораздо больший возможный 
диапазон изменений шкалы TSS; 
3) предварительное обучение эн-
докринологов и неврологов, при-
нимавших участие в  исследова-
нии, что обеспечило стандартную 
оценку шкал TSS и NIS в процессе 
лечения, причем тестирование 
в  одно и  то же время дня в  ходе 
всего исследования проводил один 
врач-невролог; 4) в течение первой 
недели пациенты обеих групп по-
лучали плацебо (период «отмыв-
ки»); за  этот период счет баллов 
по шкале TSS не должен был сни-
жаться более чем на  3 балла или 
достигать величины меньшей, чем 
5 баллов, что позволило исключить 
плацебо-респондеров. из  допол-
нительных показателей оценива-
ли электромиографические (ЭМГ) 
характеристики, пороги вибраци-
онной, болевой и  температурной 
чувствительности и  вариабель-
ность сердечного ритма при глу-
боком дыхании с использованием 
аппарата CASE IV в  начале и  по 
окончании исследования. Сред-
нее значение баллов по шкале TSS 
уменьшилось на 5,72 ± 1,53 в груп-
пе, получавшей АЛк, и  лишь 
на  1,82  ± 1,92 в  группе плацебо 
(p < 0,001). достоверное различие 
между группами по среднему ко-
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личеству баллов шкалы TSS по-
явилось только на четвертой неделе 
лечения. Анализ динамики баллов 
по каждому отдельному симптому 
(боль, жжение, онемение, паресте-
зии) в  процессе лечения показал 
достоверное уменьшение выра-
женности всех симптомов на чет-
вертой неделе в  группе, получав-
шей АЛк, по сравнению с группой 
плацебо (p  <  0,001). Счет баллов 
по шкале нейропатических наруше-
ний в ногах (Neuropathy Impairment 
Score Low Limb, NISLL) уменьшил-
ся на 2,70 ± 3,37 балла в группе, по-
лучавшей АЛк, и только на 1,20 ± 
4,14 в  группе плацебо (p < 0,05). 
из ЭМГ-показателей отмечено до-
стоверное улучшение (уменьше-
ние) только дистальной латенции 
при стимуляции n. suralis (p < 0,05). 
не выявлено статистически досто-
верных изменений порогов вибра-
ционной, болевой и температурной 
чувствительности, а также вариа-
бельности сердечного ритма.
изучение эффективности амбула-
торного трехнедельного внутри-
венного введения АЛк больным 
Сд (n = 241) в сравнении с внут-
ривенным введением плацебо 
(n = 236) с тестированием по шка-
лам TSS и NIS в 33 диабетологи-
ческих центрах СшА, канады 
и  Европы выполнено в  исследо-
вании NATHAN II (Neurological 
Assessment of THioctic Acid in 
Neuropathy II), результаты которо-
го подтвердили высокую эффек-
тивность АЛк при дПн [25, 26].
Стандартный метод и  сроки вве-
дения АЛк в  4 исследованиях 
(ALADIN, ALADIN III, SYDNEY, 
NATHAN II) позволили провес-
ти метаанализ полученных в  них 
результатов, сравнив данные 716 
больных дПн, получавших АЛк, 
и 542 больных, получавших плацебо 
[26]. Эффективность применения 
АЛк, оцененная по шкале TSS, была 
статистически достоверно выше, 
чем на  фоне плацебо (p  <  0,05). 
Снижение баллов по  шкале TSS 
более чем на 50% отмечено у 52,7% 
больных, получавших АЛк, и  у 
36,9% пациентов в группе плацебо 
(p < 0,05). Среди отдельных симп-
томов шкалы TSS в  наибольшей 
степени уменьшалось жжение. 

Метаанализ динамики симптомов 
по  шкале NIS проводился только 
для 3 исследований, так как в ис-
следовании ALADIN шкала NIS 
не использовалась. разница в счете 
баллов по шкале NIS между груп-
пами АЛк и плацебо не достигла 
уровня статистической значимос-
ти. что касается отдельных симп-
томов, включенных в  шкалу NIS, 
достоверная разница была получе-
на в отношении болевой и тактиль-
ной чувствительности и ахилловых 
рефлексов. различий в  побочных 
эффектах лечения между группами 
не выявлено. результаты метаана-
лиза свидетельствуют, что при дПн 
внутривенное введение АЛк в те-
чение 3 недель (14 инфузий) имеет 
низкую вероятность развития по-
бочных эффектов и приводит к зна-
чительному улучшению в отноше-
нии позитивной нейропатической 
симптоматики и неврологического 
дефицита.
важным представляется вопрос 
о длительности действия стандарт-
ного курса 14–15 инфузий АЛк 
на позитивную нейропатическую 
симптоматику. в  исследовании, 
проведенном в россии, показано, 
что в течение первого месяца после 
окончания трехнедельного внут-
ривенного введения АЛк наблю-
дается дальнейшее улучшение со-
стояния, при этом эффект лечения 
существенно уменьшается только 
через 6 месяцев [43].
направления исследования эф-
фекта таблетированных форм 
АЛк при дПн можно разбить 
на 3 группы: 1) изучение эффек-
та непродолжительного приема 
таблеток АЛк (недели – месяцы); 
2) изучение эффекта таблеток АЛк 
(в  течение нескольких месяцев), 
принимаемых после внутривен-
ного введения препарата в  тече-
ние 3 недель; 3) изучение эффекта 
длительного приема таблеток АЛк 
(годы) на течение дПн.
в исследовании ORPIL (Oral Pilot) 
изучали эффективность перораль-
ного приема АЛк 3 раза в день в те-
чение 3 недель (суммарная суточная 
доза 1800 мг) в группе из 12 боль-
ных Сд 2 типа с дПн, в сравнении 
с эффектом плацебо в аналогичной 
группе из  12 пациентов [25, 27]. 

При назначении максимальной 
дозы 1800 мг исходили из того, что 
уровень АЛк в плазме при приеме 
1800 мг перорально соответствовал 
уровню АЛк в плазме при внутри-
венном введении 600 мг препарата. 
Отмечено статистически значимое 
более выраженное снижение баллов 
по шкале TSS в группе АЛк по срав-
нению с группой плацебо (p = 0,021). 
Баллы по опроснику HPAL изменя-
лись в обеих группах без достовер-
ных различий. Счет по шкале NDS 
достоверно уменьшался в  группе 
АЛк по сравнению с группой пла-
цебо (p = 0,025). различий в частоте 
побочных эффектов между груп-
пами не  отмечено. Основным не-
достатком работы можно считать 
небольшое число обследованных 
больных, что затрудняет статисти-
ческую обработку. Основной вывод 
исследования заключался в  том, 
что уменьшение симптомов дПн 
можно получить не только при на-
чальном введении АЛк внутривен-
но, но и при лечении дПн сразу на-
значением АЛк в таблетках в дозе 
1800 мг в сутки.
в исследовании DEKAN (DEutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie) 
в течение 4 месяцев у 73 больных 
Сд  2  типа с  нарушением вариа-
бельности сердечного ритма ис-
пользовали либо АЛк в таблетках 
(200 мг 4 раза в день, суммарная 
суточная доза 800 мг), либо плаце-
бо. выявлено достоверное увели-
чение вариабельности сердечного 
ритма в группе АЛк по сравнению 
с группой плацебо (p < 0,05). час-
тота побочных эффектов в группах 
достоверно не отличалась [27].
целесообразность длительного 
приема таблетированных форм 
АЛк с  целью лечения и  замедле-
ния прогрессирования дПн изу-
чалась в исследовании ALADIN II 
[27]. в течение 2 лет таблетки АЛк 
получали две группы больных Сд 1 
и 2 типа: одна группа (n = 18) полу-
чала АЛк в дозе 600 мг 2 раза в день, 
вторая (n = 27) – в дозе 600 мг один 
раз в день. Третья группа исследо-
вания (n = 20) получала таблетки 
плацебо. результаты исследования 
показали увеличение Срв по чувст-
вительному нерву (n. suralis) у паци-
ентов обеих групп, принимавших 
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таблетки АЛк, по сравнению с пла-
цебо-контролем. Потенциал дейст-
вия n. suralis достоверно увеличился 
только в группе больных, получав-
ших 600 мг АЛк (p < 0,05), а Срв 
по двигательному нерву (n. tibialis) 
достоверно возросла по сравнению 
с плацебо только в группе больных, 
получавших 1200 мг АЛк. через 
2 года терапии не отмечено разли-
чий между группами по шкале NDS.
в  многоцентровом рандомизи-
рованном двойном слепом пла-
цебоконтролируемом исследова-
нии SYDNEY II принимал участие 
181 пациент из россии и израиля. 
в течение 5 недель после недельно-
го периода «отмывки» 45 пациентов 
получали один раз в день АЛк 600 мг 
(1-я группа), 47 человек – 1200 мг 
(2-я группа), 46 больных – 1800 мг 
(3-я группа) и 43 пациента получали 
плацебо (оценивали стабильность 
баллов по шкале TSS) [44]. Проведен 
анализ динамики неврологической 
симптоматики по шкалам TSS, NSC 
(Neuropathy Symptoms and Change – 
шкала нейропатических симпто-
мов и  изменений) и  NIS. Общая 
сумма баллов по шкале TSS умень-
шилась в  1-й группе на  4,9  балла 
(51%), во 2-й группе – на 4,5 балла 
(48%) и в 3-й группе – на 4,7 балла 
(52%). в группе плацебо-контроля 
отмечено снижение суммы баллов 
на 2,9 балла (32%), что достоверно 
меньше (р < 0,05) по  отношению 
ко  всем группам лечения. Полу-
ченные данные свидетельствуют: 
улучшение при приеме АЛк в таб-
летированной форме не  являет-
ся дозозависимым, суточная доза 
600  мг АЛк оптимальна с  точки 
зрения соотношения «риск/улучше-
ние». Следует обратить внимание 
на  то, что в  исследовании ORPIL 
АЛк в  суммарной суточной дозе 
1800 мг назначалась в виде трехкрат-
ного приема по 600 мг, а в исследова-
нии SYDNEY II препарат назначали 
в виде однократного приема, следо-
вательно, достижение и поддержа-
ние концентрации АЛк в  плазме 
и  тканях могли быть различными 
в этих двух исследованиях.
длительность клинического эффек-
та курса лечения таблетированной 
формой АЛк не изучена. в выпол-
ненном в россии исследовании (ди-

зайн исследования не соответствует 
принципам доказательной медици-
ны) показано, что эффект после 
проведения курса лечения таблети-
рованной формой АЛк сохраняется 
в течение 3 месяцев [45].
в исследовании ISLAND (IrbeSartan 
and Lipoic Acid in eNdotelial Dys-
function) пероральный прием АЛк 
в  дозе 300 мг в  течение 4 недель 
в качестве монотерапии у больных 
с метаболическим синдромом при-
водил к увеличению эндотелий-за-
висимой вазодилатации брахиаль-
ной артерии, что сопровождалось 
уменьшением содержания в плазме 
интерлейкина-6 и активатора плаз-
миногена-1. Таким образом, пока-
зано действие АЛк на эндотелиаль-
ную дисфункцию, реализующееся 
через влияние на  противовоспа-
лительные и антитромботические 
механизмы [46].
Побочные эффекты АЛк обычно 
не являются тяжелыми, и их часто-
та дозозависима. При внутривен-
ном введении АЛк в исследовании 
ALADIN I побочные эффекты (го-
ловная боль, тошнота, рвота) чаще 
отмечались при дозировке 1200 мг 
(32,6%), чем при дозировке 600 мг 
(19,8%) и введении плацебо (20,7%). 
в исследовании SYDNEY II побоч-
ные явления (тошнота, диарея и го-
ловокружение; наиболее часто  – 
тошнота) отмечены при дозе АЛк 
600 мг  – в  13% случаев, при дозе 
1200 мг – в 21% случаев и при дозе 
1800 мг – в 48% случаев. Предполо-
жительно, столь высокая частота 
побочных эффектов при дозе АЛк 
1800 мг объясняется однократ-
ным приемом препарата. Описа-
но несколько случаев развития 
у больных Сд на фоне приема АЛк 
аутоиммунного инсулинового син-
дрома, который характеризовался 
частыми гипогликемиями в услови-
ях наличия аутоантител к инсулину. 
возможность появления аутоим-
мунного инсулинового синдрома 
определяется наличием у пациен-
тов гаплотипов HLA-DRB1*0406 
и HLA-DRB1*0403 [47, 48].
результаты проведенных клиничес-
ких исследований позволили разра-
ботать алгоритм лечения больных 
Сд, имеющих дПн, препаратами 
альфа-липоевой кислоты. Лечение 

начинают с  внутривенного вве-
дения АЛк в разовой дозе 600 мг 
в  течение 14–15 дней. учитывая 
возможности введения препара-
та в  стационаре или амбулаторно 
(нерабочие дни у  медицинского 
персонала), инфузии АЛк обычно 
проводят в течение 5 дней подряд, 
затем следуют 2 дня перерыва; такие 
циклы повторяются 3 раза. исполь-
зование большей дозы при внутри-
венном введении нецелесообразно, 
так как результаты применения доз 
600 мг и 1200 мг оказались аналогич-
ными. вместе с тем использование 
более коротких курсов внутривен-
ного введения АЛк (до 10 инфузий) 
не позволяет добиться существен-
ного улучшения состояния больных 
в подавляющем большинстве слу-
чаев. При инфузиях АЛк не следует 
забывать о  необходимости затем-
нения емкости с  раствором (АЛк 
легко окисляется на свету и теряет 
свою эффективность), для этого 
обычно используется стандартное 
обертывание флакона с раствором 
АЛк фольгой. некоторые фирмы 
выпускают АЛк в виде уже готового 
для введения раствора во флаконах 
из темного стекла.
Одним из  широко используемых 
и хорошо зарекомендовавших себя 
препаратов АЛк (тиоктовой кисло-
ты) является Берлитион®, представ-
ленный на российском рынке компа-
нией «Берлин-Хеми/А.Менарини». 
до настоящего времени Берлитион® 
отличался от  других препаратов 
тем, что производился в дозировке 
300 мг. Однако с марта 2013 г. Берли-
тион® будет выпускаться в ампулах 
в дозировке 600 мг. Таким образом, 
рекомендованная при выраженной 
парестезии суточная доза 600 мг 
будет содержаться в 1 ампуле, что 
повысит удобство применения пре-
парата в клинической практике.
Полученные к настоящему времени 
экспериментальные и клинические 
данные об эффективности внутри-
венного введения и приема табле-
тированной формы АЛк позволяют 
считать, что альфа-липоевая кисло-
та действует на  патогенетические 
механизмы формирования дПн, 
а  клиническое улучшение состоя-
ния больных с  дПн при лечении 
АЛк является доказанным.  

Литература 
→ С. 78–79
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Сегодня в мире сахарным диабетом (СД) больны свыше 366 млн человек, 
из них 85–90% составляют больные СД 2 типа. В связи с неблагоприятной 

тенденцией прогрессивного роста частоты СД 2 типа особую актуальность 
приобретают вопросы стартовой терапии. Применение препарата 

Дибикор в качестве монотерапии у пациентов с впервые выявленным 
СД 2 типа в сочетании с артериальной гипертонией способствует 

улучшению показателей углеводного обмена (при исходном уровне 
HbA1c < 7,5%), липидного спектра крови и артериального давления 

(без усиления гипотензивной терапии).

в настоящее время во  всем 
мире количество больных 
сахарным диабетом (Сд) 

превышает 366 млн человек. При 
этом сохраняется тенденция 
к  прогрессивному увеличению 
распространенности Сд, что поз-
волило специалистам всемирной 
организации здравоохранения 
(вОз) назвать диабет «неинфек-
ционной эпидемией». рост заболе-
ваемости в основном происходит 
за счет больных Сд 2 типа, доля 
которых среди всех пациентов 
с Сд составляет 85–90%. в свою 
очередь, контингент больных 
Сд  2 типа пополняется преиму-
щественно за  счет старших воз-
растных групп (65–80 лет), что 
объясняется не  только старени-
ем населения, но и, прежде всего, 
увеличением распространен-
ности ожирения на  фоне гипо-

динамии. доказано, что именно 
гипергликемия при декомпенси-
рованном Сд приводит к глико-
зилированию белков, окислитель-
ному стрессу, внутриклеточному 
увеличению концентрации сор-
битола, повреждению клеточных 
мембран, постепенному развитию 
типичных для Сд  осложнений: 
повреждению нервов (полиней-
ропатии), поражению сосудов 
(микро- и  макроангиопатии), 
нарушению функций различ-
ных органов и систем организма 
[1]. Аналогичные изменения на-
блюдаются уже на  стадии нару-
шения толерантности к  глюко-
зе. длительное скрытое течение 
Сд  2 типа приводит к  тому, что 
диагностика Сд во всех странах 
«опаздывает» на 7–8 лет от начала 
заболевания, при этом пример-
но половина пациентов не знают 

о своем заболевании, не обраща-
ются к врачу, не получают соот-
ветствующего лечения и  имеют 
высокий риск  развития необра-
тимых сосудистых осложнений. 
Однако даже при верифициро-
ванном диагнозе многим пациен-
там психологически трудно с ним 
смириться, осознать необходи-
мость сахароснижающей терапии 
и начать прием препаратов. в ряде 
случаев пациент «оттягивает» на-
чало систематического приема 
лекарственных средств, пытается 
проводить «курсовое лечение», 
что еще больше усугубляет про-
грессирование микро- и макросо-
судистых осложнений Сд. Такая 
позиция пациента особенно опас-
на в том случае, если у него уже 
имеются сердечно-сосудистые 
заболевания  – артериальная ги-
пертония, атеросклероз сосудов, 
ишемическая болезнь сердца 
(иБС).
Макроангиопатии при Сд 2 типа 
характеризуются наличием ар-
териальной гипертонии и  уско-
ренным развитием атеросклероза 
артерий головного мозга, сердца, 
нижних конечностей, что ведет 
к развитию сердечно-сосудистых 
заболеваний: артериальной гипер-
тонии, иБС: стенокардии (выра-
женность сердечно-сосудистых 
нарушений напрямую коррелиру-
ет с уровнем гипергликемии и сте-
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пенью компенсации углеводного 
обмена), нарушению функции 
почек, диабетической гангрене.
результаты широкомасштабно-
го долгосрочного исследования 
Сд 2 типа UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) [2], про-
веденного в 23 клинических цен-
трах великобритании в  течение 
20 лет, показали, что более 50% 
больных на  момент регистрации 
диагноза Сд 2 типа имеют диабе-
тические осложнения, а  именно 
макроангиопатию (артериальную 
гипертонию – 39%; иБС, ишеми-
ческую болезнь головного мозга,  
инсульт  – 25–30%; инфаркт мио-
карда – 8%; поражение сосудов ног, 
диабетическую стопу, гангрену  – 
25%), микроангиопатию (ретино-
патию, снижение зрения  – 55%; 
нефропатию на стадии микроаль-
буминурии – 30%; протеинурию – 
5–10%), нейропатию (15%).
Статистические данные демонст-
рируют, что у больных Сд 2 типа 
сердечно-сосудистые заболева-
ния наблюдаются в 2–5 раз чаще, 
чем у пациентов без Сд, а 70–75% 
больных Сд  умирают от  острых 
сердечно-сосудистых катастроф 
(инсульта, инфаркта миокарда, 
гангрены нижних конечностей 
вследствие сосудистых наруше-
ний). Гипергликемия через 2 часа 
после еды > 10 ммоль/л увеличи-
вает риск  сердечно-сосудистой 
смерти в 2 и более раз, независи-
мо от уровня гликемии натощак. 
При этом, по  данным, получен-
ным в ходе исследования UKPDS 
[2], снижение уровня нbА1с на 1% 
приводит к уменьшению частоты 
микрососудистых осложнений 
на  35%, ретинопатии  – на  21%, 
нефропатии – на 33%, катаракты – 
на  24%, всех связанных с  Сд  за-
болеваний  – на  12%, инфаркта 
миокарда – на 16%, риска смерти 
от любых причин – на 7%, смерти 
от Сд – на 25%. в этом же исследо-
вании было показано, что строгий 
контроль артериального давления 
у  пациентов с  Сд  2 типа так же 
важен, как и контроль гликемии, 
поскольку уменьшение количест-
ва гипертонических кризов крайне 
важно для снижения смертности 
от острых сосудистых катастроф: 

инфарктов, инсультов, нестабиль-
ной стенокардии и др.
в  связи с  вышеизложенным ста-
новится ясно, насколько важно 
добиваться хорошей компенсации 
Сд для улучшения качества жизни 
пациентов и  профилактики раз-
вития диабетических осложнений 
и  острой сосудистой патологии. 
Однако в  реальной клинической 
практике не  так просто достичь 
компенсации заболевания, так 
как, с  одной стороны, требуется 
применять индивидуализирован-
ный подход при выборе целевых 
значений гликемии, с  другой  – 
поддерживать показатели на пос-
тоянном нормальном (табл. 1) [3] 
или субнормальном уровне. При 
этом, учитывая особенности оп-
ределения уровня HbA1c, целе-
сообразно их соотносить с уров-
нями пре- и  постпрандиальной 
гликемии (определяются в плазме 
крови) (табл. 2); также необходи-
мо понимать, что представленные 
в таблицах 1 и 2 значения нельзя 
экстраполировать на детей и бере-
менных женщин.
наряду с  достижением и  под-
держанием целевых значений 
гликемии, для предотвращения 
развития или прогрессирования 
осложнений Сд необходимо под-
держивать показатели липидного 
обмена, а  также систолического 
и диастолического артериального 
давления (Ад) на целевом уровне 
(табл. 3).
в  настоящее время разработаны 
алгоритмы, позволяющие практи-
кующему врачу выбрать наиболее 
целесообразный и  оптимальный 
путь достижения целевой глике-
мии. важным достоинством сов-

Состояние пациента

Целевые значения гликемии по уровню HbA1c

возраст ожидаемая 
продолжительность 

жизни менее 5 летМолодой Средний Пожилой

Отсутствуют тяжелые осложнения 
и/или риск развития выраженной 
гипогликемии

< 6,5% < 7,0% < 7,5% < 7,5%

Есть тяжелые осложнения 
и/или риск развития выраженной 
гипогликемии

< 7,0% < 7,5% < 8,0% < 8,0%

Таблица 1. Индивидуализация целевых значений гликемии по уровню HbA1c

HbA1c, % 
Глюкоза плазмы, ммоль/л

натощак через 2 часа после еды

< 6,5 < 6,5 < 8,0

< 7,0 < 7,0 < 9,0

< 7,5 < 7,5 < 10,0

< 8,0 < 8,0 < 11,0

Таблица 2. Соответствие между HbA1c и значениями 
постпрандиальной гликемии и уровнем глюкозы в плазме 
крови натощак

Показатель
Целевое значение

мужчины женщины

Общий холестерин, ммоль/л < 4,5

Холестерин ЛПнП, ммоль/л < 2,6

Холестерин ЛПвП, ммоль/л > 1,0 > 1,2

Триглицериды, ммоль/л < 1,7

Систолическое Ад, мм рт. ст. ≤ 130

диастолическое Ад, мм рт. ст. ≤ 80

ЛПнП – липопротеины низкой плотности, ЛПвП – 
липопротеины высокой плотности, Ад – артериальное давление.

Таблица 3. Целевые показатели липидограммы и уровня 
артериального давления у больных сахарным диабетом 
2 типа

ременных алгоритмов является 
возможность индивидуализиро-
ванного выбора вида терапевти-
ческого воздействия. Стратифи-
кация лечебной цели основана 
на  исходном показателе HbA1c 
(6,5–7,5%, 7,6–9,0% и выше 9,0%).
Постоянно ведется поиск все 
новых средств для достижения це-
левых значений гликемии, а также 
препаратов, которые бы обладали 
«множественным» воздействием, 
что позволило бы избежать поли-
прагмазии. Одновременно про-
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должается изучение ранее синте-
зированных веществ, в  процессе 
которого обнаруживаются новые 
свойства «старых» препаратов. 
Так, еще в 1827 г. Леопольд Гмелин 
(Leopold Gmelin) впервые выде-
лил из  бычьей желчи вещество, 
впоследствии получившее назва-
ние «таурин» (от лат. taurus – бык). 
Таурин  – естественный внутри-
клеточный метаболит, который 
присутствует в  организме всех 
животных и  человека [4]. в  рас-
тительном мире таурин не встре-
чается, исключением являются 
красные водоросли. в настоящее 
время во всех странах, в том числе 
и  в россии, применяется синте-
тический таурин. доказано, что 
это вещество является жизненно 
необходимой сульфоаминокисло-
той, являющейся продуктом об-
мена незаменимой аминокислоты 
метионина (рис. 1).
Таурин находится в  организме 
животных в  разных состояниях. 
в соединении с холевыми кислота-
ми он влияет на желчевыделение, 
участвует в  обмене холестерина, 
во всасывании жирорастворимых 
соединений и витаминов. Осталь-
ной таурин представлен в свобод-

ном, несвязанном виде [5–7]. Этот 
таурин участвует во  внутрикле-
точной регуляции осмотического 
давления, влияет на фосфолипид-
ный состав мембраны и  регули-
рует внутриклеточную концен-
трацию ионов кальция. Однако 
не  весь таурин, не  соединенный 
с холевыми кислотами, пребывает 
несвязанным. некоторое его коли-
чество может соединяться с хло-
ром (по  происхождению от  ги-
похлорной кислоты, выделяемой 
нейтрофилами) [7–9]. в этом виде 
таурин участвует в окислительных 
реакциях, подобных тем, которые 
свойственны самой гипохлорной 
кислоте. Хлортаурин также яв-
ляется окислителем, но  не столь 
агрессивным. Основная функция 
таурина в соединении с хлором – 
борьба с инфекцией. кроме того, 
хлортаурин уменьшает воспали-
тельный ответ цитокинов через 
ингибирование I-каппа-B-киназы.
длительное время ученые  не 
мог ли обнаружить какую бы то 
ни было активность таурина. Это 
объясняется тем, что, пока внут-
риклеточный обмен соответствует 
нормальным биохимическим про-
цессам, таурин себя не обнаружи-

вает. При развитии патологичес-
кого процесса дополнительное 
потребление таурина позволяет 
проявиться его положительным 
клиническим эффектам [5–7, 10, 
11]. Таурин называют осморегу-
лятором, мембранным протекто-
ром, природным антагонистом 
кальция, антиоксидантом, деток-
сицирующим веществом. Таким 
образом, таурин является естест-
венным регулятором физиологи-
ческой активности любой клетки 
организма [11–13]. Среди много-
гранных функций таурина выде-
лим следующие:

 ✓ Таурин защищает клетку 
от  сморщивания, если состав 
электролитов во  внеклеточной 
среде выше нормы, и от набуха-
ния, если концентрация элект-
ролитов ниже нормы.

 ✓ Таурин регулирует уровень 
внутриклеточного кальция. Он 
способствует снижению кон-
центрации Са2+, предотвращая 
некротические изменения при 
избытке этого иона, и  повыше-
нию  – если уровень кальция 
в  клетке ниже нормы и  этого 
иона не  хватает для физиологи-
ческой активности.

 ✓ Таурин защищает клеточную 
мембрану, регулируя ее состав 
и жесткость.

 ✓ Таурин участвует в воспалитель-
ных ответах организма и крайне 
необходим для защиты клеток 
крови. Он обладает детокси-
кационными свойствами, ней-
трализует сильный окислитель 
гипохлорную кислоту, которая 
генерируется при окислитель-
ном взрыве нейтрофилов (как 
известно, эти клетки участвуют 
в иммунном ответе).

выводится таурин с  мочой как 
в  свободном виде, так и  в виде 
производных соединений с  гу-
анидином или карбаминовой 
кислотой. когда таурин попада-
ет в кишечник, он под действием 
микрофлоры распадается до неор-
ганических сульфидов.
Целью настоящего исследова-
ния являлась оценка эффектив-
ности таурина (препарата ди-
бикор (Dibicorum)) (патенты рф 
№  2024256, №  001698/01-2003 

Биологические пути синтеза таурина: 1 – цистеинсульфинатдекарбоксилазный, 2 – цистеатдекарбоксилазный, 
3 – цистеаминдекарбоксилазный.

Рис. 1. Биологические пути синтеза таурина
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и № 2054936) у пациентов с впер-
вые выявленным сахарным диабе-
том 2 типа.

Характеристика пациентов, 
материалы и методы 
исследования
Методом случайного отбора в ис-
следование было включено 23 па-
циента в возрасте от 45 до 73 лет 
(средний возраст  – 69,7 ± 6 лет) 
с впервые выявленным Сд 2 типа. 
длительность Сд от момента ве-
рификации диагноза составила 
от 1 до 6 месяцев. ранее ни один 
из  пациентов не  получал саха-
роснижающей терапии. в  табли-
це 4 представлена характеристика 
пациентов, рандомизированных 
для участия в исследовании.
Оценка углеводного обмена прово-
дилась по уровням гликированно-
го гемоглобина (HbA1c), глюкозы 
натощак, постпрандиальной гли-
кемии, инсулина натощак, инсу-
линорезистентность вычислялась 
по  индексу HOMA (Homeostasis 
Model Assessment of Insulin Resist-
ance  – математическая гомеоста-
тическая модель для оценки резис-
тентности к инсулину). для оценки 
липидного спектра определялись 
общий холестерин, триглицериды, 
липопротеины высокой (ЛПвП) 
и  низкой (ЛПнП) плотности. 
комплекс дополнительных иссле-
дований включал динамическое 
определение уровня Ад, электро-
кардиографическое (ЭкГ) и  эхо-
кардиографическое исследования, 
вычисление индекса массы тела 
(иМТ, рассчитывался по формуле 
кетле) и измерения объема талии 
(ОТ). качество жизни оценивалось 
с  помощью краткого опросника 
SF-36 (Short Form-36).
Принимая во внимание выявлен-
ные во время обследования пока-
затели гликемии натощак  – 6,5–
7,3 ммоль/л и  HbA1c  – 6,9–7,5%, 
пациентам первоначально была 
рекомендована монотерапия са-
хароснижающими препаратами 
(метформин и  ингибиторы ди-
пептидилпептидазы-4 (дПП-4)). 
Однако пациенты категорически 
отказывались от  лечения саха-
роснижающими препаратами. 
Анализ причин отказа (рис. 2) по-

казал: 82,6% пациентов отметили 
«зависимость» от уже получаемой 
лекарственной терапии, 69,6% 
пациентов уверены, что «смогут 
самостоятельно нормализовать 
сахар».
Методом случайных чисел паци-
енты были разделены на 2 группы, 
статистически равнозначные по ос-
новным показателям. Пациентам 
первой группы даны диетологичес-
кие рекомендации и рекомендации 
по физической нагрузке (индиви-
дуально подобранной каждому 
пациенту), а также назначена ме-
таболическая терапия препаратом 
дибикор (регистрационный номер: 
№ 001698/01-2003, «Пик-фАрМА», 
россия) в дозе 500 мг 2 раза в сутки, 
пациенты второй группы получили 
лишь рекомендации по изменению 
образа жизни (фармакотерапия 
не назначалась). все пациенты про-
шли обучение в специализирован-
ной школе для больных Сд. дли-
тельность наблюдения составила 
6 месяцев.

Результаты исследования
у  пациентов первой группы 
на  фоне терапии дибикором от-
мечена положительная динами-
ка уровня HbA1c  – с  7,1 до  5,9% 
(р < 0,001) и гликемии натощак – 
с  6,9 до  5,4 ммоль/л (р < 0,001), 
в то время как у больных из вто-
рой группы (изменение образа 
жизни) отмечена лишь тенденция 
к  уменьшению данных показате-
лей (рис.  3). уже через 4 недели 
терапии в первой группе отмечено 
снижение среднесуточной ампли-
туды гликемических колебаний, 
а во второй группе выявлена выра-
женная постпрандиальная гипер-
гликемия, особенно после обеда 
и  ужина. Если в  первой группе 
показатели постпрандиальной 
гликемии снизились на  18%, то 
во второй – лишь на 11,5%. Эпизо-
дов гипогликемии не зарегистри-
ровано ни в одной из групп иссле-
дования. в целом 90,9% пациентов, 
получавших терапию дибикором, 
и лишь 16,7% пациентов, получив-
ших рекомендации по изменению 
образа жизни, достигли целевых 
значений гликемии. По  оконча-
нии 6-месячного наблюдательного 

Показатель Группа 1 Группа 2
количество, чел. 11 12
возраст, лет 68,6 ± 5,1 69,3 ± 5,9
длительность Сд 2 типа, мес. 3,5 ± 0,9 4,1 ± 0,6
Сопутствующие заболевания в анамнезе, %:

 ■ артериальная гипертония 100 100
 ■ иБС – стенокардия 45,5 66,7
 ■ постинфарктный кардиосклероз 18,2 16,7
 ■ ожирение или избыточная 

масса тела 90,9 91,7

 ■ язвенная болезнь 54,5 75
 ■ хронический гастрит 63,6 83,3
 ■ хронический панкреатит 45,5 41,7
 ■ хронический холецистит 27,3 25
 ■ почечно-каменная болезнь 27,3 25
 ■ узловой зоб 18,2 16,6
 ■ бронхиальная астма 45,5 25

Таблица 4. Клиническая характеристика пациентов, 
рандомизированных в группы терапии

Собственные взгляды на проблему 
повышенного сахара

Прием большого количества 
лекарственных препаратов

Отсутствие 
льготного обеспечения

цена 
препаратов

*

* выбор выжидательной позиции.

Рис. 2. Основные проблемы и причины отказа пациентов 
от приема сахароснижающей терапии
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Рис. 3. Динамика показателей углеводного обмена 
в группах исследования
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каторы рецепторов ангиотензина 
в  качестве монотерапии и  в 25% 
случаев – в комбинации с диуре-
тиками. При этом на фоне такой 
терапии на  момент включения 
в исследование у пациентов отме-
чался довольно высокий уровень 
систолического Ад (САд)  – 172 
и 175 мм рт. ст. в первой и второй 
группах соответственно. в  тече-
ние 6-месячного периода наблю-
дения интенсификации гипотен-
зивной терапии не  проводилось, 
тем не менее в конце исследования 
в  обеих группах отмечена поло-
жительная динамика САд (более 
выраженная в группе дибикора). 
что касается изменения показате-
лей диастолического Ад (дАд), то 
в первой группе (после 6 месяцев 
метаболической терапии) среднее 
значение дАд снизилось до 78 мм 
рт. ст., в то время как в группе па-
циентов, не получавших терапию 
дибикором, средний уровень дАд 
увеличился с 86,2 до 87 мм рт. ст. 
(рис. 5).
Статистически значимых измене-
ний при анализе результатов ЭкГ-
исследования не выявлено. не от-
мечено усиления или учащения 
эпизодов и тяжести кардиалгий.
Принимая во  внимание слож-
ности в  начальной мотивации 
пациентов, по окончании наблю-
дательного периода была про-
ведена оценка качества жизни 
по шкале SF-36 (табл. 5). у паци-
ентов первой группы, в отличие 
от  группы сравнения, отмечена 
положительная динамика состо-
яния уже через 3 месяца терапии 
дибикором.

заключение
на  основании данных проведен-
ного исследования можно сделать 
вывод: применение препарата 
дибикор в качестве монотерапии 
у  пациентов с  впервые выявлен-
ным Сд 2 типа и сопутствующими 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями способствует улучшению 
показателей углеводного обме-
на (при исходном уровне HbA1c, 
не превышающем 7,5%), липидно-
го спектра крови и артериального 
давления (без усиления гипотен-
зивной терапии).  

  Общий холестерин        Триглицериды        ЛПвП        ЛПнП

Рис. 4. Динамика показателей липидного обмена в группах исследования
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Рис. 5. Динамика показателей артериального давления 
в группах исследования

Показатели

Количество пациентов 
с положительной динамикой, %

Группа 
Дибикора

Группа изменения 
образа жизни

восприятие общего 
здоровья 76 59

физическое 
функционирование 69 54

Психическое здоровье 86 51

Таблица 5. Оценка качества жизни по шкале SF-36 
в группах исследования через 3 месяца наблюдения

тив 6,9 ± 2,1% у пациентов первой 
и  второй групп соответственно. 
По  оценке пациентов, больные 
Сд  из  группы приема дибикора 
легче переносили диетотерапию, 
чем пациенты, не получавшие ме-
таболической терапии,  – у  16,7% 
пациентов второй группы отмече-
ны «ночные срывы».
учитывая, что у большинства па-
циентов отмечено сочетание арте-
риальной гипертонии, ожирения 
и Сд 2 типа, крайне важно было 
оценить инсулинорезистентность. 
индекс HOMA рассчитывался 
по методу D.M. Matthews и соавт.: 
HOMA IR = гликемия натощак 
(ммоль/л) × иммунореактивный 
инсулин (мкЕд/мл) / 22,5. в конце 
6-месячного периода наблюдения 
у  пациентов первой группы зна-
чения индекса HOMA снизились 
на  22%, а  в группе сравнения  – 
на 18%.
несмотря на  то что пациенты 
в  обеих группах ни  ранее, ни  во 
время исследования не  получа-
ли гиполипидемической терапии, 
при анализе липидограмм в конце 
исследования выявлена положи-
тельная динамика показателей 
липидного спектра крови у паци-
ентов, получавших дибикор, при 
исходно более выраженных откло-
нениях от нормы в значениях хо-
лестерина, триглицеридов и атеро-
генных фракций липопротеинов 
(рис. 4).
все принявшие участие в  иссле-
довании пациенты страдали арте-
риальной гипертонией, по поводу 
которой они принимали гипотен-
зивные препараты: в  75% случа-
ев  – ингибиторы АПф или бло-

периода пациентам второй группы 
по  причине неудовлетворитель-
ного гликемического контроля 
на фоне изменения образа жизни 
была назначена сахароснижающая 
терапия метформином и ингиби-
торами дПП-4.
на  фоне соблюдаемых в  течение 
6 месяцев диетологических реко-
мендаций отмечено уменьшение 
объема талии на 12% против 8,9%, 
снижение иМТ на 13,1 ± 1,2% про-
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Современные возможности 
терапии ожирения. 
результаты наблюдательной 
программы вЕСнА

д. м. н., проф. Т.Ю. дЕМидОвА, в.в. ПриЛЕПСкАя

ГБОУ ДПО 
РМАПО, кафедра 

эндокринологии 
и диабетологии

В статье обсуждается эффективность методов терапии ожирения для снижения 
массы тела до оптимальных значений, уменьшения массы висцеро-абдоминального 

жира, поддержания достигнутой массы тела, предупреждения рецидивов, 
повышения качества жизни. Проводится анализ данных по безопасности 

препаратов с точки зрения снижения риска развития ассоциированных 
с ожирением заболеваний, нормализации углеводного и липидного обмена. Показано, 

что наряду с такими методами, как диетотерапия, модификация образа жизни, 
коррекция пищевого поведения, терапевтическое обучение, многим пациентам 
необходима медикаментозная терапия ожирения. Приведены предварительные 

данные наблюдательной программы ВЕСНА (анализ данных 1001 пациента 
из 34 719 включенных в исследование), свидетельствующие об эффективности 
и безопасности применения сибутрамина (препарат Редуксин®) в комплексном 

лечении ожирения у больных без противопоказаний.

в настоящее время ожирение 
представляет собой одну 
из  актуальных проблем 

современной медицины. Это хро-
ническое, многофакторное за-
болевание, характеризующееся 
избыточным накоплением жира 
в  организме в  результате дисба-
ланса между поступлением энер-
гетических субстратов и их расхо-
дованием [1].
распространенность ожирения 
неуклонно растет в развитых стра-
нах мира. Если раньше эта пробле-
ма была актуальна исключитель-

но для стран с высоким уровнем 
дохода населения, то в наши дни 
с  ней столкнулись и  в странах 
со средним и даже низким уров-
нем жизни. По  данным всемир-
ной организации здравоохране-
ния (вОз), в 2008 г. более 1,7 млрд 
взрослого населения в  возрасте 
20 лет и  старше имели избыточ-
ную массу тела, из  них свыше 
500  млн страдали от  ожирения. 
в 2010 г. более 40 млн детей в воз-
расте до 5 лет имели избыточный 
вес. к 2025 г., по прогнозам экспер-
тов, количество лиц с ожирением 

увеличится в  два раза. высокие 
темпы роста и  широкая распро-
страненность заболевания приве-
ли к тому, что ожирение провоз-
гласили новой неинфекционной 
эпидемией, требующей присталь-
ного внимания и  безотлагатель-
ных действий. Причины развития 
ожирения разнообразны. чаще 
всего это заболевание обусловле-
но такими факторами, как гене-
тическая предрасположенность; 
особенности образа жизни, пита-
ния (переедание, гиподинамия); 
нарушения эндокринной системы; 
влияние окружающей среды [2].
Ожирение и  избыточная масса 
тела являются существенными 
факторами риска развития са-
харного диабета (Сд) 2 типа, сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
(таких как ишемическая болезнь 
сердца, инфаркт миокарда, ин-
сульт) [3, 4], нарушений скелетно-
мышечной системы, синдрома 
обструктивного апноэ, патологий 
репродуктивной системы, некото-
рых онкологических заболеваний 
(рак эндометрия, молочной же-
лезы, толстой кишки, простаты). 
Так, 44% случаев сахарного диа-
бета, 23% – ишемической болезни 
сердца и до 41% – онкологических 
заболеваний обусловлены именно 
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ожирением. Ежегодно по  мень-
шей мере 2,8 млн взрослых уми-
рают из-за  ассоциированных 
с  ожирением заболеваний. риск 
развития сопутствующих забо-
леваний возрастает с увеличени-
ем индекса массы тела (иМТ) и в 
значительной степени опреде-
ляется характером жировых от-
ложений в  организме. наиболее 
неблагоприятным является вис-
церо-абдоминальный тип ожире-
ния, сочетающийся с комплексом 
метаболических и гормональных 
нарушений. Такие состояния, как 
гиперинсулинемия, инсулиноре-
зистентность, дислипидемия, ар-
териальная гипертония, гиперури-
кемия, гиперандрогения, являются 
составляющими метаболического 
синдрома, поэтому висцеро-абдо-
минальный тип ожирения можно 
считать независимым фактором 
риска развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний, Сд 2 типа, преж-
девременной смерти.
исследования последних лет пока-
зали, что каждая отдельная клетка 
жировой ткани является самосто-
ятельным эндокринным органом, 
способным синтезировать мно-
жество биологически активных 
веществ, в том числе цитокинов, 
которые оказывают как поло-
жительное, так и  отрицательное 
влияние на  функционирование 
различных органов и систем, осо-
бенно при избыточном отложении 
жира.
все вышеперечисленное делает 
очевидным необходимость при-
менения своевременной эффек-
тивной терапии этого заболева-
ния. Снижение веса способствует 
улучшению липидного и углевод-
ного профилей, артериального 
давления, душевного здоровья, 
качества жизни пациента, а также 
снижает риск общей смертности. 
как показывают многочисленные 
наблюдения, благоприятные по-
следствия снижения веса оказыва-
ются клинически значимыми, если 
пациенту удается поддерживать 
достигнутую массу тела в течение 
длительного времени.
крупные исследования DPP 
(Diabetes Prevention Program) 
и DPS (Diabetes Prevention Study) 

убедительно показали, что сниже-
ние массы тела улучшает течение 
или способствует предотвраще-
нию заболеваний, ассоциирован-
ных с ожирением. например, отме-
чается снижение частоты развития 
Сд 2 типа на 58% при умеренном 
снижении массы тела до 7% от ис-
ходного уровня.
Терапия ожирения преследует 
такие цели, как снижение массы 
тела до  оптимальных значений 
для пациента и, в первую очередь, 
уменьшение массы висцеро-абдо-
минального жира, поддержание 
достигнутой массы тела, предуп-
реждение рецидивов, снижение 
риска развития ассоциирован-
ных с  ожирением заболеваний, 
нормализация углеводного, ли-
пидного обмена, улучшение ка-
чества жизни, снижение общей 
смертности. врач имеет в  своем 
распоряжении различные мето-
ды лечения пациентов с  ожире-
нием: немедикаментозный, ме-
дикаментозный, хирургический. 
Правильным подходом считается 
постепенное снижение массы тела 
примерно на  0,5–1 кг в  неделю 
в течение первого полугода лече-
ния с последующей стадией стаби-
лизации полученных результатов 
до  1 года. Снижение массы тела 
должно быть связано с  улучше-
нием общего состояния здоровья. 
на первый план выходит диетоте-
рапия, коррекция пищевого по-
ведения, увеличение физической 
активности, то есть модификация 
образа жизни.
учитывая причины развития ожи-
рения, связанные с повышенным 
поступлением калорий с  пищей 
при пониженном уровне расхо-
дования энергии, в том числе и в 
результате недостаточной физи-
ческой активности, диетотерапия 
должна быть направлена на сни-
жение калорийности потребля-
емых нутриентов и  увеличение 
в  рационе питания продуктов, 
богатых пищевыми волокнами: 
на  этапе снижения массы тела 
рекомендовано гипокалорийное 
питание (с  умеренным дефици-
том калорийности суточного ра-
циона в 500–600 ккал) и на этапе 
поддержания достигнутой массы 

тела – эукалорийное. рацион пи-
тания должен быть сбалансирован 
по белкам, жирам и углеводам. ре-
комендуемое потребление жира 
составляет не более 25–30% жиров 
(от суточной калорийности), в том 
числе насыщенных – менее 7%, по-
линенасыщенных – до 10% и мо-
ноненасыщенных  – менее 20%, 
холестерина – 200–300 мг в сутки, 
потребление клетчатки  – более 
30 г и поваренной соли – не более 
5 г  в сутки. Основу питания 
должны составлять неусвояемые 
(клетчатка, растительные волок-
на) и  медленноусвояемые (крах-
мал) углеводы  – овощи, фрукты, 
ягоды, зерновые, крупы, бобовые. 
необходимо соблюдать принцип 
дробного питания с 3 основными 
и  2 дополнительными приемами 
пищи. распределение калорийнос-
ти питания в течение дня должно 
быть следующим: 25% прихо-
дится на  завтрак, 30%  – на  обед, 
25%  – на  ужин, на  дополнитель-
ные перекусы  – до  20% общего 
количества ккал. Эти рекоменда-
ции остаются общепризнанными 
в эндокринологическом сообщес-
тве, но  появилось очень много 
различных диет, направленных 
на быстрое снижение массы тела, 
их результаты достаточно проти-
воречивы в отношении долгосроч-
ных прогнозов, а также благопри-
ятного воздействия на  организм 
в целом.
в настоящее время большой инте-
рес вызывают различные диеты, 
направленные на  изменение со-
держания разных нутриентов 
в  рационе питания пациентов 
с  ожирением. Так, в  одном ис-
следовании изучалось влияние 
на снижение и поддержание веса, 
а также на организм в целом диет 
с  содержанием низкоуглеводных 
или низкокалорийных продуктов 
питания. в первые 6 месяцев ис-
следования отмечалось более вы-
раженное уменьшение массы тела 
в группе низкоуглеводной диеты. 
в  этой же группе наблюдалось 
снижение артериального давления 
(Ад). Однако через 12 месяцев на-
блюдения в обеих группах показа-
тели массы тела и  Ад клиничес-
ки значимо не  различались, в  то 
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время как уровни общего холес-
терина и  липопротеинов низкой 
плотности (ЛПнП) были ниже 
в группе низкокалорийной диеты, 
а значения липопротеинов высо-
кой плотности (ЛПвП) и холесте-
рина имели более благоприятные 
изменения в группе низкоуглевод-
ной диеты. Однако оценка степени 
риска сердечно-сосудистых собы-
тий в  обеих группах затруднена, 
так как требуется более длитель-
ный период наблюдения [5].
в другом исследовании T.M. Larsen 
и  соавт. изучали пять вариантов 
диет для поддержания массы тела 
после  стадии снижения веса [6]. 
Пациенты были рандомизирова-
ны в  следующие группы: «диета 
с  низким содержанием белка 
и продукты с низким гликемичес-
ким индексом», «диета с высоким 
содержанием белка и  продукты 
с  низким гликемическим индек-
сом», «диета с  низким содержа-
нием белка и продукты с высоким 
гликемическим индексом», «диета 
с  высоким содержанием белка 
и  продукты с  высоким гликеми-
ческим индексом», группа конт-
роля. в  ходе исследования было 
установлено, что в группах с высо-
ким содержанием белка и низким 
гликемическим индексом потеря 
массы тела составила более 5% 
от исходного значения. результа-
ты показывают, что достаточно 
даже незначительного увеличе-
ния в рационе белка или умерен-
ного снижения гликемического 
индекса, чтобы стабилизировать 
вес и способствовать его дальней-
шему снижению, а следовательно, 
такая диета, по мнению авторов, 
может быть идеальной для дости-
жения долговременных результа-
тов терапии.
Еще одно исследование было 
направлено на  изучение мета-
болических изменений, а  также 
сердечно-сосудистых рисков при 
снижении массы тела на  очень 
низкоуглеводной диете с высоким 
содержанием жира по  сравне-
нию с  высокоуглеводной диетой 
с низким содержанием жиров при 
равных изокалорийных условиях. 
через 6 месяцев наблюдения было 
установлено, что в группах очень 

низкоуглеводной диеты с  высо-
ким содержанием жиров и  вы-
сокоуглеводной диеты с  низким 
содержанием жиров наблюдались 
аналогичные результаты. в целом, 
хотя обе диеты не оказывали от-
рицательного влияния на  состав 
метаболических маркеров, вы-
сокоуглеводная диета снижала 
уровень ЛПнП, в  то время как 
в  группе низкоуглеводной диеты 
отмечалось благоприятное воз-
действие на содержание триглице-
ридов и ЛПвП [7]. Однако вопрос 
о  влиянии вышеописанных диет 
на  сердечно-сосудистые риски 
в  долговременной перспективе 
остается открытым. необходимо 
тщательное изучение результатов 
применения представленных диет 
в  долговременном наблюдении 
для выявления их влияния на вес, 
процессы метаболизма и весь ор-
ганизм в целом.
кроме соблюдения рекомендаций 
по питанию, в лечении ожирения 
необходимо учитывать особеннос-
ти личности пациента, специфику 
его пищевого поведения. При этом 
заболевании встречаются различ-
ные варианты нарушений пище-
вого поведения. Это могут быть 
пациенты как с  экстернальным, 
так и с эмоциогенным и ограничи-
тельным типами нарушений либо 
с их сочетанием.
Т.Г. вознесенская и  соавт. под-
робно описывают различные на-
рушения пищевого поведения 
у  больных ожирением, разделяя 
их на три типа.
1. Экстернальное пищевое пове-
дение проявляется повышенной 
реакцией пациента на  внешние 
стимулы (вид еды, накрытого 
стола, реклама продуктов и т.п.). 
данные обстоятельства побужда-
ют его к приему пищи, даже если 
он недавно ел, что связано не толь-
ко с повышенным аппетитом, но и 
с медленно формирующимся, не-
полноценным чувством сытости.
2. Эмоциогенное пищевое поведе-
ние или гиперфагическая реакция 
на стрессовую ситуацию и эмоцио-
нальное переедание. в  данном 
случае стимулом к приему пищи 
служит не чувство голода, а некий 
эмоциональный дискомфорт, тре-

вога, страх, переживания, огорче-
ния. Прием пищи повышает на-
строение и успокаивает. к этому 
же типу относятся компульсивная 
форма пищевого поведения и син-
дром ночной еды.
3. Ограничительное пищевое по-
ведение  – избыточное пищевое 
самоограничение, к которому ре-
гулярно прибегают все пациенты 
с ожирением. Периоды ограниче-
ния сменяются периодами пере-
едания, когда больные ожирени-
ем вновь интенсивно набирают 
вес [8].
для выявления особенностей пи-
тания и  пищевых пристрастий 
необходимо ведение пищевого 
дневника, где пациенты отража-
ют любые приемы пищи в течение 
дня, включая перекусы, а  лучше 
и события, провоцирующие прием 
пищи. Альтернативой пищевому 
дневнику может служить запол-
нение специальных анкет, однако 
данный вариант является менее 
информативным.
коррекция пищевого поведения 
включает в  себя изменение при-
вычного образа жизни, питания, 
снижение доминирующей роли 
пищевой мотивации, ликвидацию 
неправильных связей между эмо-
циональным дискомфортом и при-
емом пищи и т.д. С целью большей 
эффективности терапии процесс 
формирования у пациента нового 
пищевого стереотипа питания дол-
жен проходить постепенно.
учитывая всю сложность про-
блемы, лечебные мероприятия 
могут быть дополнены методами 
психотерапевтической реабили-
тации, которые включают в  себя 
различные психологические тре-
нинги, когнитивно-поведенчес-
кую психотерапию, рациональ-
ную психотерапию, психоанализ 
и т.д., направленные на коррекцию 
эмоциональной сферы, пищевого 
поведения, на повышение у паци-
ента мотивации к  проводимому 
лечению (комплаентности).
доказано существование при-
чинно-следственной связи между 
ожирением и  развитием психи-
ческих расстройств и психологи-
ческих отклонений. коморбидные 
психические нарушения наблюда-
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ются у 35–50% пациентов с ожире-
нием. наиболее часто выявляются 
тревожно-фобические, депрессив-
ные, обсессивно-компульсивные 
и  ипохондрические расстрой-
ства. в популяции таких больных 
встречается большой процент лиц 
с  тревожно-депрессивными пси-
хическими расстройствами, что 
необходимо учитывать при опре-
делении показаний к  психофар-
макотерапии, в  которой важное 
место занимает коррекция пове-
дения с  помощью селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина и норадреналина [9].
Проблемой нарушения пищевого 
поведения начали заниматься еще 
в середине XX века, но и в настоя-
щее время вопрос общепринятой 
диагностики и  терапии наруше-
ний пищевого поведения остается 
открытым. Стандартами лечения 
четко не определены конкретные 
методы психотерапевтических, 
психофармакологических воз-
действий.
неотъемлемой частью лечения 
ожирения является терапевтичес-
кое обучение пациентов в  «шко-
лах ожирения», которое показало 
свою высокую эффективность 
в изменении пищевого поведения. 
цель терапевтического обуче-
ния – формирование осознанной 
мотивации на  длительное лече-
ние, постепенное снижение массы 
тела и стабильность оптимально-
го веса, изменение привычек пи-
тания и образа жизни, повышение 
личной ответственности больных 
за свое лечение. Программа обуче-
ния складывается из ежедневных 
занятий, в ходе которых пациент 
получает новые знания, приобре-
тает практические навыки по здо-
ровому питанию, самоконтролю 
за  потребляемой пищей, в  част-
ности, по распознаванию жирных 
и  высокоуглеводных продуктов, 
самостоятельному подсчету су-
точной калорийности, составле-
нию индивидуального рациона 
питания. Пациенты учатся сле-
дить за состоянием собственного 
здоровья, что, несомненно, спо-
собствует выстраиванию новых 
взаимоотношений с врачом, бла-
гоприятно воздействуя на резуль-

тат терапии. в программе занятий 
подробно освещаются вопросы 
физической активности. установ-
лено, что для больных ожирением 
оптимальным видом физических 
упражнений является динамичес-
кая аэробная нагрузка, например 
ежедневная 40-минутная ходьба, 
и  только систематические заня-
тия могут внести положительный 
вклад в терапию ожирения.
Хотя модификация образа жизни 
способна обеспечить не  только 
снижение массы тела на  5–10%, 
но  и нормализовать вес, выпол-
нять, казалось бы, простые реко-
мендации в течение длительного 
времени не всегда удается без ме-
дикаментозной поддержки. Боль-
шинство пациентов отмечают 
большие сложности в изменении 
устоявшихся пищевых пристрас-
тий и нуждаются в фармакопрепа-
ратах. Медикаментозная терапия 
должна быть безопасной и  дли-
тельной, чтобы минимизировать 
риск рецидива набора веса; всегда 
назначается в  комплексе с  гипо-
калорийным питанием и  увели-
чением физической активности 
[10]. фармакотерапия ожирения 
не проводится детям, а также жен-
щинам при беременности и  лак-
тации, нежелательна в  случае 
депрессивных синдромов. не ре-
комендуется одновременно при-
нимать препараты со  сходным 
механизмом действия, а  также 
лекарственные средства, не  про-
являющие синергизм.
для лечения ожирения было со-
здано всего несколько классов ле-
карственных средств, одобренных 
к клиническому применению: пре-
параты центрального действия, 
подавляющие аппетит, и локаль-
ного, уменьшающие всасывание 
питательных веществ из  кишеч-
ника. в настоящее время арсенал 
врача значительно ограничен, 
поскольку большинство приме-
нявшихся лекарственных средств 
были отозваны из-за  серьезных 
побочных эффектов [11].
Так, на российском рынке линей-
ка препаратов для лечения ожи-
рения и  значимого избытка веса 
представлена двумя препарата-
ми – сибутрамином и орлистатом, 

рекомендованными для продол-
жительного применения. извест-
но, что сибутрамин (редуксин®) 
относится к  препаратам цент-
рального действия. Препарат был 
разрешен управлением по контро-
лю качества пищевых продуктов 
и лекарственных препаратов СшА 
(Food and Drug Administration, 
FDA) еще в  1997  г.  для длитель-
ной терапии ожирения. Анорек-
сигенный эффект сибутрамина 
обусловлен ингибированием об-
ратного захвата серотонина и нор-
адреналина, в  меньшей степени 
дофамина на уровне центральной 
нервной системы. Активация серо-
тониновых путей приводит к ран-
нему наступлению чувства на-
сыщения, уменьшению размера 
порций и кратности приема пищи, 
уменьшению суточной калорий-
ности питания. Таким образом, 
сибутрамин способствует выра-
женному снижению веса, уско-
ряет возможность достижения 
целевой динамики веса. Препарат 
эффективен в лечении пациентов 
с экстернальным и эмоцио генным 
типами нарушения пищевого по-
ведения. крупные многоцентро-
вые исследования убедительно 
продемонстрировали клиничес-
кую эффективность сибутрамина 
[12–17]. в частности, исследование 
STORM (Sibutramine Trial on Obe-
sity Reduction and Maintenance), 
проводившееся в  8  европейских 
центрах при участии 605 пациен-
тов с  ожирением, показало, что 
прием сибутрамина в течение двух 
лет способствует более выражен-
ному снижению веса (в  3 раза), 
большему уменьшению окруж-
ности талии (в 2 раза) по сравне-
нию с пациентами, получавшими 
плацебо. Так, у  93% пациентов 
удалось добиться снижения веса 
на 5%, а у 54% – более чем на 10%. 
важно отметить, что в  течение 
двух последующих лет наблюде-
ния достигнутую массу тела под-
держивали 43% больных, получа-
ющих сибутрамин, по сравнению 
с 16% пациентов в группе плацебо. 
в  исследовании было замечено 
благоприятное воздействие си-
бутрамина на  липидный спектр 
крови. на  фоне приема препара-
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та наблюдалось снижение общего 
холестерина (ОХ), триглицеридов 
(ТГ), ЛПнП, увеличение содержа-
ния ЛПвП до  21% от  исходного 
уровня, что сопоставимо с терапи-
ей препаратами из группы стати-
нов и фибратов. кроме того, было 
установлено снижение уровня мо-
чевой кислоты, уровня С-пептида, 
увеличение чувствительности тка-
ней к действию инсулина, что спо-
собствовало контролю гликемии 
у больных Сд 2 типа [16].
Оценивая неблагоприятные кли-
нические эффекты сибутрамина, 
отметим, что в  различных ис-
следованиях представлены про-
тиворечивые данные в  отноше-
нии сердечно-сосудистого риска. 
в  ходе нескольких исследований 
отмечено негативное влияние 
на уровни Ад, частоту сердечных 
сокращений (чСС), увеличение 
числа неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий у  кардиоло-
гических больных. другие авторы, 
напротив, указывали на благопри-
ятную динамику значимых сер-
дечно-сос удистых факторов 
риска, снижение массы миокар-
да левого желудочка, уровня Ад, 
особенно у худеющих пациентов. 

Так, в 2002 г. стартовало крупное 
рандомизированное, двойное сле-
пое, плацебоконтролируемое ис-
следование SCOUT (Sibutramine 
Cardiovascular Outcomes Trial), 
в  котором приняли участие 
10 744 пациента с избыточной мас-
сой тела или ожирением и  серь-
езными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями в анамнезе. целью 
исследования было оценить влия-
ние изменения массы тела на фоне 
медикаментозного лечения си-
бутрамином на несмертельные 
инфаркты, сердечно-сосудистую 
заболеваемость и  смертность. 
длительность наблюдения соста-
вила более 5 лет терапии, а боль-
шинство пациентов, включенных 
в  программу, имели сопутствую-
щие заболевания, зарегистриро-
ванные в  качестве противопока-
заний к  лечению сибутрамином. 
кроме того, следует подчеркнуть, 
что в условиях протокола не было 
предусмотрено исключения паци-
ентов, которые не худели на фоне 
приема сибутрамина, что крайне 
важно с точки зрения клинических 
исходов. в  исследовании SCOUT 
было показано, что на фоне сибут-
рамина пациенты в 2,5 раза чаще 

достигали целевой динамики веса 
в  5–10%, улучшения показателей 
ЛПвП, ЛПнП, ОХ по сравнению 
с группой плацебо, что приводило 
к уменьшению частоты сердечно-
сосудистых событий и благопри-
ятному влиянию на продолжитель-
ность жизни. динамика снижения 
массы тела в группе пациентов, по-
лучавших сибутрамин, составила 
в начальном периоде 2,54 кг, через 
12 месяцев после рандомизации – 
4,18  кг, по  сравнению с  1,87  кг 
в группе плацебо. Однако при эк-
вивалентном снижении веса, через 
2 года терапии, уровни Ад в груп-
пе пациентов, получавших сибут-
рамин, были статистически досто-
верно выше на 1,5–2,0 мм рт.  ст., 
чем в группе плацебо, а показатели 
чСС статистически значимо боль-
ше на 2–4 удара в минуту. интерес-
но, что при этом на момент завер-
шения исследования уровни Ад 
были достоверно ниже, чем исход-
ные показатели, зафиксированные 
на  визите включения пациентов 
в  программу SCOUT [17]. Одна-
ко было установлено, что у паци-
ентов с ожирением и серь езными 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, получающих длительную, 
более 3,5 лет, терапию сибутрами-
ном, развивалось незначительное, 
но  статистически достоверное 
повышение тяжелых сердечно-
сосудистых осложнений (на 16%), 
в  частности несмертельного ин-
фаркта миокарда и несмертельно-
го инсульта, но не риска сердечно-
сосудистой смерти или смерти 
от всех причин [18, 19].
на  основе полученных данных 
FDA не  рекомендовало препарат 
для применения у  лиц с  ишеми-
ческой болезнью сердца, хрони-
ческой сердечной недостаточ-
ностью в стадии декомпенсации; 
у пациентов, имеющих врожден-
ные пороки сердца, окклюзион-
ные заболевания периферических 
артерий, тахикардию, аритмию, 
нарушение мозгового кровообра-
щения (в том числе транзиторное), 
неконтролируемую артериаль-
ную гипертонию (Ад > 145/90 мм 
рт. ст.). в 2010 г. в СшА, а несколь-
ко раньше в странах Европы пре-
парат был отозван из клинической 

Основные выводы исследования scout 
(по оценке влияния динамики веса с применением сибутрамина у пациентов 
с серьезными сердечно-сосудистыми заболеваниями) 

 ✓ Терапия сибутрамином не повышала риск общей и сердечно-сосудистой смертности.
 ✓ Терапия сибутрамином приводила к клинически значимому снижению массы тела.
 ✓ Снижение веса, вызванное терапией сибутрамином, способствовало снижению 
артериального давления, благоприятной динамике липидного профиля.

 ✓ каждый сниженный килограмм способствовал снижению смертности.
 ✓ исследование подтвердило эффективность и безопасность препарата для пациентов 
с ожирением без сердечно-сосудистых заболеваний в анамнезе.

 ✓ Безопасность сибутрамина была подтверждена для пациентов без противопоказаний, 
соответствующих критериям действующей инструкции по медицинскому применению 
сибутрамина.

 ✓ необходима стратегия профилактики и раннего лечения ожирения, до формирования 
его серьезных последствий.

nb
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практики. Однако в россии сибут-
рамин остается рекомендованным 
к  применению в  комплексном 
лечении ожирения у лиц, не име-
ющих противопоказаний, указан-
ных в  действующей, утвержден-
ной инструкции по медицинскому 
применению препарата.
Пациенты с ожирением нуждают-
ся в эффективном лечении с по-
зиций доказательной медицины. 
Отметим, что сибутрамин хоро-
шо изучен, он применялся в том 
числе у  пациентов с  Сд  2 типа 
и  высоким сердечно-сосудистым 
риском. Сибутрамин был иссле-
дован более чем в 100 многоцент-
ровых клинических испытаниях, 
накоплен большой клинический 
опыт его применения, насчитыва-
ющий более 30 млн пациенто-лет 
в  95  странах мира. Подчеркнем, 
что длительность рекомендован-
ной непрерывной терапии сибут-
рамином не  должна превышать 
1,5–2  лет  – безопасность такого 
лечения была доказана в исследо-
вании STORM [16].
влияние сибутрамина на сердечно-
сосудистые события продолжает 
анализироваться с помощью рет-
роспективной оценки безопаснос-
ти терапии препаратом в формате 
ретроспективного когортного ис-
следования. Так, были объединены 
и проанализированы электронные 
базы данных пациентов в  вели-
кобритании (61 816 клинических 
случаев) и Германии (7264 клини-
ческих случая) за период с 1 апреля 
1999 г. по 31 октября 2008 г. целью 
программы было сравнение час-
тоты возникновения сердечно-
сосудистых осложнений и темпов 
их нарастания у пациентов, имею-
щих диагноз «ожирение» (с высо-
ким иМТ), получавших или не по-
лучавших лечение сибутрамином. 
Сравнивались параметры общей 
заболеваемости, частоты остро-
го инфаркта миокарда и инсульта 
из  расчета на  1000 пациенто-лет 
наблюдения в двух группах соот-
ветственно. Полученные данные 
были проанализированы с приме-
нением регрессионного анализа. 
вычислялись риски развития сер-
дечно-сосудистых осложнений, 
соотношение рисков и  довери-

тельный интервал в двух группах. 
Полученные данные позволили за-
ключить, что риск инфаркта мио-
карда и/или инсульта среди паци-
ентов, получавших сибутрамин, 
был не  выше, чем аналогичные 
показатели среди лиц, не подвер-
гавшихся терапии. Таким обра-
зом, использование сибутрамина 
не  увеличивает риск  развития 
острых сердечно-сосудистых ос-
ложнений [20].
действуя в интересах пациентов, 
в россии была разработана и вы-
полнена всероссийская наблю-
дательная неинтервенционная 
программа мониторинга безо-
пасности применения препарата 
рЕдуксин® (сибутрамин + Мкц) 

для Снижения мАссы тела и со-
хранения достигнутого умень-
шенного веса (вЕСнА). Програм-
ма представляет собой комплекс 
мероприятий, направленных 
на  сбор эпидемиологических 
данных об  эффективности и  бе-
зопасности препарата редуксин® 
в условиях повседневной отечест-
венной медицинской практики 
лечения ожирения, а  также изу-
чение приверженности практику-
ющих специалистов соблюдению 
инструкции по  медицинскому 
применению этого лекарственно-
го препарата. Продолжительность 
программы вЕСнА составила 
6  месяцев, программа выполня-
лась почти во всех городах россии, 

Сопутствующие заболевания
Количество пациентов 

с сопутствующим 
заболеванием, абс. (%)

Пациенты с сопутствующими заболеваниями 399 (40,9)

 ■ артериальная гипертония 96 (24,1)

 ■ сахарный диабет 26 (6,5)

 ■ артериальная гипертония + сахарный диабет 3 (0,7)

 ■ другие сопутствующие заболевания 274 (68,7)

Сопутствующие заболевания отсутствуют 577 (59,1)

Таблица 1. Сопутствующие ожирению заболевания у пациентов г. Москвы, 
включенных в программу ВЕСНА (n = 976)

Показатель

Снижение показателей от начала исследования 
и через 6 месяцев терапии

Абс.
M ± Sd, min/max

отн., %
M ± Sd, min/max

вес, кг 13,14 ± 5,88
0,00/55,00

13,62 ± 5,39
0,00/41,67

иМТ, кг/м2 4,66 ± 2,04
0,00/16,79

13,62 ± 5,41
0,00/41,67

Окружность талии, см
10,74 ± 5,66
0,00/67,00
(n = 928)

10,05 ± 4,76
0,00/39,88

Окружность бедер, см
10,68 ± 7,38
0,00/78,00
(n = 898)

8,82 ± 5,30
0,00/43,82

ОТ/ОБ
0,01 ± 0,05
0,33/0,54
(n = 897)

1,28 ± 5,10
58,02/36,54

Таблица 2. Динамика антропометрических показателей через 6 месяцев 
терапии Редуксином у пациентов г. Москвы, включенных в программу 
ВЕСНА (n = 976)
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в нее было вовлечено 1520 врачей 
и включено 34 719 пациентов. в на-
стоящий момент осуществляется 
статистический анализ получен-
ных результатов. Среди многочис-
ленных задач программы вЕСнА 
был мониторинг безопасности 
6-месячного применения редукси-
на в клинической практике, ана-
лиз достигнутых в  ходе терапии 
редуксином результатов по дина-
мике веса, регистрация побочных 
событий, оценка состояния здоро-
вья и качества жизни пациентов, 
принимавших препарат. на сегод-
няшний день обработаны данные 

по первой когорте пациентов го-
рода Москвы (n = 1001), отобран-
ных методом случайной выборки 
медицинских карт, после исклю-
чения пациентов, не  соответст-
вующих критериям включения/
невключения; размер выборки 
составил 976 пациентов (809 жен-
щин и 167 мужчин). возраст паци-
ентов в отобранной группе в сред-
нем составил 41 ± 10,99 года. у 86% 
больных исходно иМТ был более 
30 кг/м2, что указывало на наличие 
ожирения, у  остальных отмечен 
значимый избыток веса (характе-
ристика сопутствующих состоя-
ний представлена в таблице 1).
за 6-месячный период применения 
редуксина и наблюдения больных 
было установлено выраженное, 
клинически и статистически зна-
чимое снижение массы тела, дина-
мика которого составила 13,14 ± 
5,88 кг. Таким образом, количество 
больных с иМТ > 30 кг/м2 умень-
шилось на 50%, с иМТ < 25 кг/м2 
возросло до 11,4%, что ассоцииро-
валось с выраженным снижением 
иМТ, дельта которого составила 
-4,66 ± 2,04 кг/м2. Следует подчерк-
нуть, что снижение веса происхо-
дило преимущественно за  счет 
выраженного уменьшения висце-
рального жирового депо, что пред-
ставляется чрезвычайно важным 
результатом лечения. динамика 
изменения окружности талии 
(ОТ) составила 10,74  ± 5,66  см, 
выраженное снижение окруж-
ности бедер (ОБ) – 10,68 ± 7,38 см 
(табл. 2). кроме того, происходило 
улучшение метаболических па-
раметров, выраженное снижение 
уровней ОХ, уровней ТГ и ЛПнП, 
а также повышение уровней ЛПвП 
и  выраженное снижение уровня 
глюкозы крови (рис.  1). Особен-
но важно отметить динамику па-
раметров безопасности терапии, 
отражающих функциональное 
состояние важнейших систем ор-
ганов, в первую очередь, снижение 
в среднем по группе уровней Ад 
(рис. 2), отсутствие отрицательной 
динамики чСС (рис. 3), стабиль-
ность показателей общего били-
рубина (13,96 ± 6,04 ммоль/л), об-
щего белка (70,34 ± 5,54 ммоль/л), 
печеночных ферментов – аланин-

аминотрансферазы (АЛТ) и  ас-
партатаминотрансферазы (АСТ) 
(26,56 ± 11,53  ммоль/л и  24,98  ± 
10,04 ммоль/л соответственно) 
и  уровней креатинина (81,61  ± 
15,72 ммоль/л).
в ходе наблюдательной програм-
мы вЕСнА оценивали изменения 
пищевого поведения, которое от-
мечали пациенты через 6 месяцев 
терапии редуксином. Так, подав-
ляющее число больных отмеча-
ли уменьшение чувства голода 
(табл. 3), что облегчало соблюде-
ние рекомендаций по  питанию 
и повышало качество жизни.
Таким образом, первые пилот-
ные данные наблюдательной 
программы вЕСнА показали вы-
сокую эффективность и безопас-
ность применения сибутрамина 
в комплексном лечении ожирения 
у больных без противопоказаний.
в  декабре 2012 г.  в россии стар-
товала новая всероссийская на-
блюдательная неинтервенционная 
Программа мониторинга безо-
пасности приМенения препАрата 
редуксин® (сибутрамин + Мкц) 
для снижения веса при терапии 
больных с  алиментарным ожи-
рЕнием в клинической прАктике 
(Примавера). целью данной про-
граммы станет изучение струк-
туры популяции пациентов, име-
ющих алиментарное ожирение 
с иМТ > 30 кг/м2 или избыточный 
вес (иМТ ≥ 27 кг/м2) в сочетании 
с Сд 2 типа, в отношении комор-
бидного фона и  сопутствующей 
терапии, что поможет в последу-
ющем определить зоны для даль-
нейших исследований. кроме того, 
программа будет способствовать 
внедрению в  клиническую прак-
тику таких элементов контроля 
рисков возникновения сердечно-
сосудистых осложнений, как 
опросник по  критериям отбора 
пациентов для начала терапии ре-
дуксином, алгоритм его примене-
ния и мониторинг эффективности 
и безопасности терапии. Програм-
ма также ставит своей задачей 
обобщить данные по  эффектив-
ности и безопасности применения 
редуксина в клинической практи-
ке в соответствии с зарегистриро-
ванными показаниями к  приме-
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Показатель

Чувство голода

Нет чувства 
голода, 

n (%)

Испытывают 
чувство 
голода 

постоянно, 
n (%)

Испытывают 
чувство 
голода 

несколько 
раз в день, 

n (%)

до начала исследования 40 (4,17) 402 (41,92) 517 (53,91)

через 6 месяцев от начала 
исследования, в том числе: 784 (81,75) 2 (0,21) 159 (16,58)

 ■ перестали испытывать 
чувство голода 33 (3,44) 334 (34,83) 417 (43,48)

 ■ испытывают чувство голода 
постоянно 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (0,21)

 ■ испытывают чувство голода 
несколько раз в день 4 (0,42) 64 (6,67) 91 (9,49)

 ■ данных на окончание 
исследования нет 3 (0,31) 4 (0,42) 7 (0,73)

* у 17 пациентов данные на начало исследования отсутствуют.

Таблица 3. Динамика пищевого поведения через 6 месяцев терапии Редуксином 
у пациентов г. Москвы, включенных в программу ВЕСНА (n = 959*)

нению, оценить влияние терапии 
препаратом на параметры общего 
самочувствия и  эмоциональный 
статус пациентов. в  программу 
Примавера планируется включить 
около 10 000 пациентов, общая 
продолжительность участия со-
ставит не  менее 6 месяцев. Если 
врач решит продолжить терапию 
препаратом в рамках зарегистри-
рованных показаний, то пациен-
ты с положительным результатом 
лечения (снижение массы тела 
более чем на  10%) продолжат 
участие в  программе до  12  ме-
сяцев. Программа рассчитана 
на амбулаторно-поликлиническое 
звено оказания медицинской по-
мощи, где происходит назначение 
лекарственных препаратов на дли-
тельный срок. целевая врачебная 
специальность – эндокринология.
на  сегодняшний день проблема 
лечения ожирения приобрета-
ет все большую как социальную, 
так и экономическую значимость. 
затраты здравоохранения на  ле-
чение пациентов с  ожирением, 
а  также ассоциированных с  ним 
заболеваний растут в  геометри-
ческой прогрессии. Более того, не-
диагностированным и не получа-
ющим лечение остается большой 
процент населения. Это связано 

с тем, что пациенты не могут объ-
ективно оценить свое состояние 
и, соответственно, вовремя обра-
титься за медицинской помощью. 
Такая ситуация требует активи-
зации проведения разъяснитель-
ной работы среди населения, по-
пуляризации здорового питания 
и физической активности с целью 
профилактики ожирения либо его 
эффективной коррекции. задача 
предупреждения развития дан-
ного заболевания и его осложне-
ний должна стать приоритетной. 
необходимо широкое внедрение 
в медицинские структуры, детские 
образовательные учреждения го-
сударственных программ по обу-
чению здоровому образу жизни. 
исследования последних лет по-
казали, что рациональное исполь-
зование современных информа-
ционных технологий (например, 
интернет-поддержки) может улуч-
шить результаты лечения, а также 
предотвратить рецидивы заболе-
вания. Предполагается, что дан-
ный ресурс станет персональным 
помощником пациентам в борьбе 
с лишним весом. С помощью ин-
терактивных веб-сайтов пациенты 
могут самостоятельно контроли-
ровать свой вес, получать дополни-
тельную адекватную информацию 

о  правилах питания, физической 
активности, задавать собственные 
цели, разрабатывать план дейст-
вий и  получать квалифициро-
ванную поддержку. Так, K.L. Funk 
и  соавт. провели сравнительный 
анализ эффективности использо-
вания пациентами интерактивных 
веб-сайтов, разработанных специ-
ально для больных ожирением. ре-
зультаты исследования показали, 
что интернет-поддержка может 
обеспечить лучший контроль сни-
жения и длительное поддержание 
веса на заданном уровне [21]. Од-
нако требуются дополнительные 
исследования по разработке и про-
движению веб-приложений, на-
правленных на достижение устой-
чивых долгосрочных результатов.
в ближайшей перспективе в рос-
сийской федерации не ожидается 
расширения линейки препаратов, 
направленных на снижение веса, 
хотя в мире ведутся научные ис-
следования и  поиск новых воз-
можностей терапии ожирения. 
Так, в 2012 г. после многочислен-
ных рандомизированных иссле-
дований FDA было одобрено два 
препарата  – Belviq (лоркасерин) 
и  комбинированный препарат 
Qsymia (фентермин + топира-
мат), – предназначенных для дли-
тельной терапии ожирения. в на-
стоящее время для краткосрочной 
терапии ожирения в СшА разре-
шен к применению (FDA) препа-
рат фентермина Adipex P. 
в  случае неэффективности кон-
сервативных методов лечения 
в качестве альтернативного мето-
да приобретает популярность ба-
риатрическая хирургия, особенно 
у  лиц с  морбидным ожирением 
(иМТ > 40 кг/см2) и выраженны-
ми осложнениями. Способы хи-
рургического вмешательства раз-
нообразны, и  их выбор зависит 
от показаний и противопоказаний 
у конкретного больного. в настоя-
щее время продолжаются много-
численные исследования по оцен-
ке эффективности и безопасности 
хирургических методов воздейст-
вия, расширяются лапароскопи-
ческие методики, детально изу-
чаются отдаленные последствия 
бариатрической хирургии.  
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Тезисы принимаются на двух языках – русском и английском.
Тезисы будут публиковаться после рассмотрения научным комитетом конгресса.

Подробности на сайте http://www.volga-tours.ru

Начало электронной регистрации и приема тезисов 1 февраля 2013 г. 
Окончание электронной регистрации 1 июня 2013 г.

Окончание приема тезисов 1 июля 2013 г.

Уважаемые коллеги!
Российская ассоциация по остеопорозу извещает о проведении V Российского конгресса по остеопорозу и другим 
метаболическим заболеваниям скелета, который состоится 18–20 ноября 2013 г. в Москве на базе гостиничного 
комплекса «Космос» по адресу проспект Мира, 150.
Президент конгресса – академик РАН и РАМН профессор И.И.Дедов.  
Рабочие языки – русский и английский.
В программу конгресса будут включены следующие вопросы:
■■ Эпидемиология и социально-экономические аспекты остеопороза и переломов
■■ Патогенез и генетика остеопороза
■■ Вторичный остеопороз при хронических заболеваниях внутренних органов и трансплантации
■■ Остеопороз, ассоциированный с приемом медикаментов 
■■ Гендерные и возрастные аспекты остеопороза (постменопаузальный остеопороз, остеопороз у мужчин, остеопения 

у детей)
■■ Первичная и вторичная профилактика остеопороза и переломов
■■ Диагностика остеопороза и оценка риска переломов
■■ Современные подходы к лечению остеопороза
■■ Вопросы остеопороза в травматологии и ортопедии
■■ Диагностика и лечение гиперпаратиреоза, остеомаляции, костной болезни Педжета  и других метаболических 

заболеваний скелета 
■■ Механизмы развития и современные подходы к ведению больных остеоартрозом 
■■ Микрокристаллические артропатии
■■ Саркопения – принципы диагностики, профилактики и лечения 

V Российский конгресс по остеопорозу и другим 
метаболическим заболеваниям скелета

Регистрационный взнос:

До 1 июня 2013 г. До 15 августа 2013 г. При регистрации во время Конгресса

Члены РАОП 1200 руб. 1500 руб. 1800 руб.

Другие участники 1500 руб. 2000 руб. 2200 руб.

Аспиранты, клинические ординаторы 500 руб. 800 руб. 1000 руб.

V Российский конгресс по остеопорозу и другим метаболическим заболеваниям скелета

V russian congress on osteoporosis and metabolic skeletal diseases

Москва 18–20 ноября, 2013 г.
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